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Широкое применение статинов с целью профилактики сердечно-сосудистых осложнений обусловливает важность тщательного

изучения их воздействия на организм. До сих пор отсутствует однозначное мнение относительно влияния статинов на когнитив-

ные функции (КФ). 

Цель исследования – оценить влияние 12-недельного курса статинов на параметры окислительного стресса и КФ у больных с це-

ребральным атеросклерозом (ЦА) и умеренными когнитивными нарушениями. 

Пациенты и методы. В исследование включено 106 пациентов в возрасте 45–75 лет с ЦА и сосудистыми рисками, которые в те-

чение 12 нед получали стабильную терапию, включающую антигипертензивные, ноотропные средства, антиагреганты и стати-

ны с неизменными дозой и комбинацией препаратов. Исходно и через 12 нед лечения оценивали параметры окислительного стресса

с помощью Fe2+-индуцированной хемилюминесцении и когнитивный фенотип с помощью МоСА-теста, включая индексы МоСА,

в группах пациентов, получавших (группа 1; n=34) и не получавших статины (группа 2; n=72).

Результаты и обсуждение. У пациентов группы 1 выявлены более выраженные проявления окислительного стресса и более низкие

исходные значения показателей КФ. Проведенная терапия позволила добиться улучшения когнитивных показателей у всех пациен-

тов, а улучшения окислительных показателей – только в группе 1. Положительное влияние статинов на КФ проявлялось в виде

значительного прироста показателей, отвечающих за внимание (на 1,5 балла против 0,1 балла; р<0,05) и память (на 0,9 балла про-

тив 0,2 балла; р<0,05), а на окислительный статус – в виде прироста показателя резистентности липопротеинов к перекисному

окислению липидов (ПОЛ) на 25,9 с против 3,5 с (р<0,05) и снижения активности процессов ПОЛ (-13,6 мВ против 39,1 мВ;

р<0,05).

Заключение. Курсовое применение статинов в течение 3 мес у пациентов с ЦА и сосудистыми рисками способствует снижению

проявлений окислительного стресса и улучшению внимания и мнестической функции. 
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The widespread use of statins for cardiovascular complications prevention makes it important to study their effects on the body. There is still no

unambiguous opinion regarding the effect of statins on cognitive functions (CF).

Objective: to evaluate the effect of a 12-week course of statins on the parameters of oxidative stress and CF in patients with cerebral atheroscle-

rosis (CA) and moderate cognitive impairment.

Patients and methods. 106 patients aged 45–75 years with CA and vascular risks were included, they received stable therapy for 12 weeks, includ-

ing antihypertensive, nootropic drugs, antiplatelet agents and statins with stable dose and combination of drugs. At baseline and after 12 weeks of

treatment, parameters of oxidative stress using Fe2+-induced chemiluminescence and cognitive phenotype, using the MoCA test, including MoCA

indices, were assessed in two groups of patients: treated with statins (group 1; n=34) and those who did not receive statins (group 2; n=72). 

Results and discussion. In patients of group 1, more pronounced manifestations of oxidative stress and lower initial values of CF indicators were

revealed. The therapy made it possible to achieve an improvement in cognitive performance in all patients, but an improvement in oxidative per-

formance was only in group 1. The positive effect of statins on CF was manifested as a significant increase in attention- (by 1.5 points versus

0.1 points; p<0.05) and memory- (by 0.9 points against 0.2 points; p<0.05) indicators; and on the oxidative status – an increase of the indi-

cator of resistance of lipoproteins to lipid peroxidation (LPO) by 25.9 sec vs. 3.5 sec (p<0.05) and a decrease in the activity of LPO processes

(-13.6 mV vs. 39.1 mV; p<0.05).



Статины рассматриваются в качестве средства эффек-

тивной и доступной фармакологической терапии, направ-

ленной на снижение риска атеросклеротических сосуди-

стых заболеваний [1]. Эти препараты не только снижают

концентрацию холестерина в циркулирующей плазме,

но и обладают рядом плейотропных эффектов: противовос-

палительным, антипролиферативным, антиоксидантным

и антитромботическим действием, уменьшают эндотели-

альную дисфункцию, улучшают ремоделирование сосудов

и миокарда и стабилизируют атеросклеротическую бляшку

[2, 3]. 

Возможность влиять на исходы сердечно-сосудистых

заболеваний с помощью статинов обусловливает их широ-

кое применение. Так, в настоящее время статины принима-

ют около 10% американцев [1, 4], причем почти половина из

них – люди старше 65 лет. По данным российской наблюда-

тельной программы ЭФФОРТ, статины рекомендуются

к применению 77% пожилых пациентов с гиперлипидемией

и коронарной болезнью сердца, из них 41,5% пациентов

осуществляют их курсовой прием [5]. Повсеместное ис-

пользование статинов повышает важность тщательного изу-

чения их воздействия на организм. В частности, до сих пор

нет однозначного мнения относительно влияния статинов

на когнитивные функции (КФ). Результаты проведенных

клинических исследований носят противоречивый харак-

тер – от однозначно пагубного влияния статинов на внима-

ние, рабочую память и общую умственную работоспособ-

ность [6–10] до нейропротективного действия статинов,

включая улучшение памяти и снижение риска развития де-

менции [1, 11–14]. 

В 2012 г. Управление по санитарному надзору за ка-

чеством пищевых продуктов и медикаментов США (Food

and Drug Administration, FDA) утвердило важные измене-

ния в маркировке безопасности статинов [15]. В частно-

сти, в раздел «Информация о нежелательных явлениях»

было добавлено, что статины могут вызывать несерьез-

ные и обратимые когнитивные побочные эффекты (поте-

ря памяти, спутанность сознания и т. д.). Тем не менее

данные отдельных исследований, таких как «Обоснова-

ние использования статинов в первичной профилактике»

(JUPITER), «Исследование защиты сердца» (HPS)

и «Правастатин у пожилых людей с риском развития со-

судистых заболеваний» (PROSPER), подтверждают отсут-

ствие значимой связи между приемом статинов и наруше-

нием КФ [1, 16–18].

Изучение потенциальных механизмов, с помощью

которых статины могут приводить как к когнитивным на-

рушениям (КН), так и к снижению риска развития демен-

ции, является актуальной медицинской задачей. Получе-

ние дополнительных сведений о применении статинов

в клинической практике может помочь в дальнейшем ма-

ксимизировать положительный эффект статинов и избе-

жать потенциально негативного их воздействия на КФ.

Нами было проведено проспективное когортное ис-

следование с целью оценки влияния 12-недельного курса

применения статинов на параметры окислительного стрес-

са и КФ у больных с церебральным атеросклерозом (ЦА)

и умеренными КН.

Пациенты и методы. В проспективное когортное ис-

следование включались амбулаторные пациенты обоего по-

ла в возрасте 45–75 лет с ЦА и сосудистыми рисками, а так-

же умеренными КН – в пределах 18–26 баллов по Монре-

альской когнитивной шкале (Montreal Cognitive Assessment,

MоCA-тест). У всех пациентов выявлены атеросклероз

и/или артериальная гипертензия (АГ), подтвержденные

ультразвуковыми признаками атеросклеротического пора-

жения цереброваскулярного русла, признаками морфологи-

ческих изменений мозгового вещества по данным нейрови-

зуализации; очаговая неврологическая симптоматика в со-

четании с общемозговыми симптомами. Все участники ис-

следования подписали информационный листок пациента

и форму информированного согласия на участие в клиниче-

ском исследовании и использовали надежный метод конт-

рацепции в ходе исследования.

Пациенты с наличием в анамнезе кровоизлияний,

опухолей головного мозга, c деменцией, воспалительными,

атрофическими, демиелинизирующими, дегенеративными

заболеваниями центральной нервной системы, декомпен-

сацией хронических соматических заболеваний, неконтро-

лируемой АГ, острым нарушением мозгового кровообраще-

ния (ОНМК), перенесенным менее чем за 6 мес до начала

исследования, с оценкой по Модифицированной шкале

Рэнкина (Modified Rankin scale, mRS) >1, в исследование

не включались.

В течение 12 нед исследования пациенты получали

стабильную терапию ЦА и сосудистых рисков с неизмен-

ными дозой и комбинацией препаратов. Базовая терапия

подбиралась каждому пациенту индивидуально и могла

включать антигипертензивные препараты (бета-адре-

ноблокаторы, блокаторы кальциевых каналов, ингиби-

торы ренин-ангиотензиновой системы, диуретики), ан-

тиагреганты (ацетилсалициловая кислота, клопидогрел,

дипиридамол, тиклопидин), статины, ноотропный пре-

парат с антиоксидантным действием (антитела к мозго-

специфическому белку S-100 и NO-синтазе, аффинно

очищенные), которые назначались в соответствии с ин-

струкцией по применению. Пациенты могли принимать

лекарственные средства для лечения сопутствующих за-

болеваний, за исключением: антигипоксантов, антиок-

сидантов, ацетилцистеина и его производных, перифе-

рических вазодилататоров (включая никотиновую кис-

лоту и ее производные, пурины, алкалоиды спорыньи,
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папаверин и пр.), нимодипин, инстенон, антихолинер-

гические и дофаминергические средства, психолептики

и психоаналептики, препараты, обладающие ноотроп-

ным действием, а также глюкокортикоиды для системно-

го применения.

Оценка окислительного стресса проводилась исходно

и через 12 нед стабильной терапии с помощью метода хеми-

люминесценции липопротеинов (ЛП) сыворотки крови,

индуцированной ионами двухвалентного железа (Fe2+-инду-

цированной ХЛ) по методике Т.Н. Федоровой и соавт. [19]

с определением резистентности ЛП к перекисному окисле-

нию липидов (ПОЛ), уровня предобразованных продуктов

ПОЛ и способности ЛП к окислению. Для этого у пациен-

тов проводили забор венозной крови из локтевой вены на-

тощак с последующим отделением фракции ЛП путем цен-

трифугирования. Пробирки с сывороткой транспортирова-

ли в замороженном виде в лабораторию нейрохимии

ФГБНУ «Научный центр неврологии» (Москва) для прове-

дения Fe2+-индуцированной ХЛ.

Диагностика и оценка КН проводились исходно

и через 12 нед стабильной терапии с помощью МоСА-те-

ста [20] с определением общего балла МоСА (МоСА-

Тotal) и МоСА-индексов исполнительных функций, вни-

мания, речи, ориентации, зрительно-конструктивных на-

выков и памяти (отсроченного воспроизведения) по ме-

тодике P. Julayanont и соавт. [21]. Для расчета индекса ис-

полнительных функций (ИИ) использовалась сумма бал-

лов из пунктов: «создание альтернирующего пути», «ча-

сы», «внимание», «беглость речи», «абстракция» с макси-

мально возможным значением 13 баллов; индекса зри-

тельно-конструктивных навыков (ИЗ) – сумма баллов из

пунктов: «рисование куба», «рисование часов» и «называ-

ние животных» (максимально 7 баллов); индекса речи

(ИР) – сумма баллов из пунктов: «называние животных»,

«повторение фразы», «беглость речи» (максимально 6 бал-

лов); индекса внимания (ИВ) – сумма баллов из пунктов:

«внимание», «повторение фразы» и «повторение слов»

(максимально 18 баллов); индекса ориентации (ИО) –

сумма баллов из пункта «ориентация» (максимально 6 бал-

лов); индекс памяти (ИП) рассчитывался путем сложения

количества слов, озвученных пациентом при отсрочен-

ном воспроизведении без подсказок, с подсказкой по ка-

тегориям и с подсказкой в виде множественного выбора,

умноженного на 3, 2 и 1 соответственно, с оценкой от 0

до 15.

Статистический анализ проводился в программной

среде R 3.6.4. Для обработки данных применялись стандарт-

ные методы частотного анализа – точный критерий Фише-

ра. Анализ непрерывных переменных осуществлялся с ис-

пользованием непараметрического критерия Вилкоксона

(для медианных значений) или пара-

метрического t-критерия Стьюдента

(для средних значений). Выбор метода

проводился по результатам проверки

на нормальность критерием Шапи-

ро–Уилка. Приведены величины p-

value и доверительные интервалы без

поправки на множественность. Оце-

ниваемые показатели описывались

в виде среднего ± стандартное откло-

нение (М±SD). Проводилось попар-

ное сравнение средних и медианных

значений в выделенных подгруппах.

Различие между группами р<0,05 при-

нималось как значимое.

Результаты. Всего в исследова-

ние включено 106 пациентов (средний

возраст – 60,7±7,6 года; 73,6% соста-

вили женщины). Болезни сосудов (АГ,

атеросклероз аорты, варикоз вен ниж-

них конечностей, хроническая веноз-

ная недостаточность, эссенциальная

гипертензия) отмечались у 92 (87%)

пациентов; болезни сердца (постин-

фарктный кардиосклероз, постоянная

форма фибрилляции предсердий, сер-

дечная недостаточность I–II класса по

NYHA, синусовая тахикардия, стено-

кардия напряжения, хроническая сер-

дечная недостаточность, экстрасисто-

лия) – у 15 (14%) пациентов; сахарный

диабет (СД) 2-го типа – у 8 (7,5%);

ОНМК (не более 1 балла по mRS) –

у 15 (14%) пациентов; дислипиде-

мия – у 30 (28,3%) пациентов; заболе-

вания щитовидной железы (аутоим-
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Таблица 1. Исходные демографические показатели,  частота 
сопутствующих заболеваний и препараты 
базовой терапии в подгруппах пациентов,  
принимавших и не принимавших статины

Table 1. Basel ine  demographics,  comorbidi t ies ,  and underly ing
medicat ions  in  s tat in  and non-stat in  subgroups

Показатель
Группа 1 Группа 2 Различия между 
(n=34) (n=72) группами, р

Возраст, годы: 

M±SD 63,8±5,15 60,0±5,92 >0,05

Ме 65,5 60

минимум 45,0 45,0

максимум 74,0 73,0

[25-й; 75-й перцентили] [57,0; 67,0] [57,0; 68,0]

Пол, n (%):

женщины 23 (67,6) 55 (76,4) >0,05

мужчины 11 (32,4) 17 (23,6)

Сопутствующая патология, 

количество пациентов, n (%):

болезни сосудов 29 (85,3) 63 (87,5) >0,05

болезни сердца 5 (14,7) 10(13,8) >0,05 

СД 2-го типа 6 (17,6) 2 (2,7) <0,05

дислипидемия 23 (67,6) 7 (9,7) <0,05

перенесенное ОНМК* 11 (32,4) 4 (5,5) <0,05

заболевания щитовидной железы 2 (5,6) 6 (8,3) >0,05

Терапия, количество пациентов, n (%):

антигипертензивные препараты 34 (100) 72 (100) >0,05

антикоагулянты и гемостатические 11 (32,3) 24 (33,3) >0,05

препараты

препараты для лечения СД 6 (17,6) 2 (2,8) <0,05

(метформин, гликлазид)

ноотропная терапия 18 (52,9) 34 (47,2) >0,05

Примечания. * – не более 1 балла по mRS. Возраст пациентов анализировался с помощью критерия

Вилкоксона–Манна–Уитни. Сравнение групп по полу, сопутствующей патологии и принимаемой те-

рапии проводилось с помощью точного критерия Фишера. Ме – медиана.
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мунный тиреоидит, гипотиреоз, диффузный эутиреоидный

зоб, узловой зоб, эутиреоидный зоб) – у 7 (7,5%) пациентов.

Значительно реже (менее чем в 5% случаев) отмечались за-

болевания дыхательной системы, органов грудной клетки

и средостения, репродуктивной системы и молочных желез,

хронические инфекции и др. 

Все пациенты (100%) получали в качестве базовой те-

рапии антигипертензивные препараты, 35 (33%) – антикоа-

гулянты и гемостатические препараты, 34 (32%) – статины,

10 (9,4%) – метморфин или гликлазид, 55 (51,2%) – ноо-

тропную терапию. 

Оценка влияния статинов на показатели окислитель-

ного статуса и КН пациентов проведена с помощью ретро-

спективного анализа, с этой целью были выделены две

группы. Основную группу (группа 1) составили 34 пациен-

та, принимавших статины в составе комплексной терапии,

группу сравнения (группа 2) – 72 пациента, получавших

стабильную комплексную терапию ЦА и сосудистых рисков

без применения статинов.

Из 34 пациентов группы 1 аторвастатин кальция полу-

чали 23 (67,6%) пациентов, симвастатин – 3 (8,8%), розува-

статин кальция – 8 (23,4%). Большинство пациентов

(61,8%) получали средние дозы статинов, 23,4% – высокие,

14,8% – низкие.

Пациенты сравниваемых групп не различались по воз-

расту и полу (р>0,05). Среди сопутствующих заболеваний

у пациентов группы 1 чаще встречались СД 2-го типа, дис-

липидемия и перенесенное ОНМК (р<0,05); эти пациенты

чаще, чем пациенты группы 2, получали метформин и гли-

клазид (р<0,05; табл. 1).

Оценка влияния статинов на окислительные показа-

тели. Исходные значения показателей как уровня предоб-

разованных продуктов ПОЛ, так и способности ЛП

к окислению у всех пациентов превышали показатели

нормы (71,7 мB при норме 57,0–65,0 мB и 1005,3 мB при

норме 937,0–983,0 мB соответственно) и не различались

в группах 1 и 2 (табл. 2). Исходное значение показателя

резистентности ЛП к ПОЛ у всех пациентов было ниже

нормальных показателей (41,6 с при норме 54,0–95,0 с),

при этом у пациентов группы 1 данный показатель был

статистически значимо ниже, чем у пациентов группы 2

(на 8,6 с; р<0,05). Через 12 нед стабильной терапии в груп-

пе 1 показатель резистентности ЛП к ПОЛ увеличился на

25,9 с (р<0,05), достигнув нормальных значений, а в груп-

пе 2 – увеличился лишь на 3,5 с (р>0,05), так и не достиг-

нув нижней границы нормы (рис. 1).

Уровень предобразованных продуктов ПОЛ не изме-

нился через 12 нед терапии в обеих группах (р>0,05 по срав-

нению как с исходным значением, так и с результатами по-

сле лечения между группами). Изменение показателя «спо-

собность ЛП к окислению» в сравниваемых группах носило

разнонаправленный характер. В группе 1 данный показа-

тель уменьшился с 983 до 969 мB (р=0,081), а в группе 2 –

повысился с 1021 до 1060 мB (р=0,075); при этом различия

между показателями после лечения между группами достиг-

ли статистической значимости (см. рис. 1, табл. 2).

Оценка влияния статинов на когнитивные показатели.

Исходный суммарный показатель МоСА составил 22,2±3,2

балла. При оценке когнитивного фенотипа исходно выяв-

лены мультидоменные расстройства КФ в виде преимуще-

ственного снижения показателей памяти, исполнительных

функций, внимания, зрительно-конструктивных навыков

и речи. Так, средние значения индексов составили: 7,4±2,6

балла (ИП), 8,9±2,7 балла (ИИ), 13,7±3,3 балла (ИВ),

4,6±1,8 (ИР), 5,5±1,7 балла (ИЗ) и 5,9±0,8 балла (ИО). У па-

циентов группы 1 исходные значения общего балла МоСА-

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е И С С Л Е Д О В А Н И Я И М Е Т О Д И К И

Таблица 2. Показатели окислительного стресса у пациентов,  принимавших и не принимавших статины
(исходно и после лечения),  Fe 2+-индуцированная ХЛ

Table 2. Indicators  o f  oxidat ive  s t ress  in  pat ients  taking  and not  taking  s tat ins  
(at  basel ine  and af ter  t reatment),  Fe 2+- induced chemiluminescence

До лечения После лечения

Показатель группа 1 группа 2 группа 1 группа 2 
(n=34) (n=72) (n=34) (n=72)

Резистентность ЛП к ПОЛ, с:

M±SD 35,95±8,3 44,5±11,32 61,82±13,89 48,03±11,47

Mе [25-й; 75-й перцентили] 35,85 [30; 40]* 43 [37,38;50] 60 [52,62; 70]** 49 [40; 55]@

Норма – 54,0–95,0 с

Уровень предобразованных продуктов ПОЛ, мB:

M±SD 69,96±10,46 72,31±13,94 67,12±10,75 69,07±12,78

Mе [25-й; 75-й перцентили] 70 [63; 76] 69,5 [64; 76,5] 66,5 [58,62; 73] 66,5 [59; 77,12]

Норма – 57,0–65,0 мB

Способность ЛП к окислению, мB:

M±SD 982,94±218,85 1021,78±236,88 969,31±235,15 1060,84±212,76@

Mе [25-й; 75-й перцентили] 1021,5 1044,15 977,25 1095,35 

[914,72; 1153,5] [907,75; 1184,58] [789,88; 1168,75] [956,5; 1227,38]

Норма – 937,0–983,0 мB

Примечания. * – различия исходных показателей между группами 1 и 2, р<0,05; ** – внутригрупповые различия показателей после лечения, р<0,05; @ – разли-

чия показателей после лечения между группами 1 и 2, р<0,05. Анализ проведен с помощью критерия Вилкоксона–Манна–Уитни.
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теста, а также индексов исполнительных функций и внима-

ния были ниже, чем у пациентов группы 2 (р<0,05; табл. 3).

По остальным когнитивным доменам группы между собой

не различались. 

После лечения отмечено повышение показателя ИЗ

в группе 2 (р<0,05); ИВ и ИП в группе 1 (р<0,05) и ИР

и МоСА-total в обеих группах (р<0,05). При сравнении

результатов на фоне лечения (дельта показателей) выявле-

ны статистически значимые различия между группами по

показателям ИВ и ИП (увеличение на 1,5 и 0,9 балла в груп-

пе 1 против увеличения на 0,1 и 0,2 балла в группе 2, р<0,05,

соответственно; рис. 2).

Обсуждение. Проведенное проспективное исследова-

ние позволило оценить эффективность стабильной тера-

пии сосудистых рисков у пациентов с ЦА. Отмечено, что

базовая 12-недельная терапия с неизменными дозой

и комбинацией препаратов, включающая применение ста-

тинов с целью профилактики сердечно-сосудистых ослож-

нений, имеет преимущества в отношении коррекции

окислительных и когнитивных нарушений по сравнению

с терапией без применения статинов. Из 106 включенных

в исследование пациентов 34 человека принимали статины

(группа 1). У них чаще встречались СД 2-го типа, дислипи-

демия и перенесенное ОНМК, по сравнению с группой 2,

пациенты которой не принимали статины (p<0,05);

при этом по числу пациентов, принимавших ноотропные,

антигипертензивные и антикоагулирующие (гемостатиче-

ские) препараты, группы не различались.

У пациентов из группы 1 выявлены более выражен-

ные проявления окислительного стресса, что проявлялось

значительным снижением исходного значения медианно-

го показателя резистентности ЛП к ПОЛ (35,85 с против

43 с в группе 2; р<0,05). Также у них определялись более

низкие исходные значения показателей КФ: медианный

показатель общего балла МоСА-теста составил 22 и 23 бал-

ла (р<0,05), ИИ – 8 и 9 баллов (р<0,05), ИВ – 13 и 15 баллов

(р<0,05) для пациентов групп 1 и 2 соответственно.

Проведенная терапия позволила добиться улучше-

ния когнитивных показателей в обеих группах и улучше-

ния окислительных показателей только в группе 1. Так,

у пациентов группы 1 отмечено статистически значимое

превосходство в отношении увеличения длительности ла-

тентного периода ХЛ (дельта показателя резистентности

ЛП к ПОЛ составила 25,9 с против 3,5 с; р<0,05) и стати-

стически значимое превосходство в отношении снижения

способности ЛП к окислению (дельта показателя состави-

ла -13,6 мB против 39,1 мB; р<0,05) для групп 1 и 2 соот-

ветственно. Первый показатель отражает эндогенный ан-

тиоксидантный потенциал, его прирост свидетельствует

о способности применяемой терапии защищать ЛП плаз-

мы крови от Fe2+-индуцированного липидного переокис-

ления, в то время как динамика второго показателя де-

монстрирует снижение активности процессов ПОЛ на фо-

не лечения [22].

Полученные результаты согласуются с имеющимися

данными литературы о том, что статины обладают способ-

ностью повышать продукцию NO [23], ингибировать про-

оксидантные ферменты (НАДФН-оксидазу) [24, 25], акти-

вировать антиоксидантные ферменты (каталазу [26], глута-

тионпероксидазу [27], супероксиддисмутазу [28–30])

и снижать синтез высокореактивного соединения малоно-

вого диальдегида в результате ПОЛ полиненасыщенных

жирных кислот [23]. Известно, что что более высокие цир-

кулирующие концентрации антиоксидантных ферментов

связаны со значительным снижением риска ишемической

болезни сердца [31]. Таким образом, динамика окислитель-

ных показателей, отмеченная в проведенном исследова-

нии, может быть обусловлена в том числе регуляцией ак-

тивности про- и антиоксидантных ферментов на фоне при-

менения статинов.

Результаты исследования также свидетельствуют

о том, что в группе 1 прирост показателей, отвечающих за

внимание и отсроченное воспроизведение (память), был

значительно выше, чем в группе 2, и составил 1,5 балла про-

тив 0,1 балла для ИВ (р<0,05) и 0,9 балла против 0,2 балла

для ИП (р<0,05) для групп 1 и 2 соответственно. Такое по-

ложительное влияние статинов на КФ может быть обуслов-

лено реализацией не только гиполипидемического, но и ан-

тиоксидантного и противовоспалительного действия, что

в совокупности может приводить к снижению тяжести це-

реброваскулярных заболеваний [1, 13]. Ряд ранее проведен-

ных исследований показал, что статины уменьшают воспа-

ление и окислительное повреждение нервной системы [12],

а также обладают нейропротекторным действием: сохраня-

ют послеоперационную память и увеличивают выживае-

мость и функцию нейронов при повреждении головного

мозга [11]. Кроме того, в недавнем исследовании было об-

наружено, что повышенные уровни общего холестерина

и триглицеридов связаны со снижением показателей испол-

нительной функции, устойчивого внимания, скорости об-

работки информации, показателей памяти и суммарного

показателя КФ [1, 14].

Полученные в данном исследовании свидетельства

положительного влияния 12-недельного курса статинов

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е И С С Л Е Д О В А Н И Я И М Е Т О Д И К И

Рис. 1. Динамика показателей окислительного стресса 

на фоне стабильной терапии сосудистых рисков 

в течение 12 нед, Fe2+-индуцированная ХЛ. 

* – статистически значимые различия 

показателей между группами, р<0,05

Fig. 1. Dynamics of indicators of oxidative stress against 

the background of stable therapy for cardiovascular risks 

for 12 weeks, Fe2+-induced chemiluminescence. 

* – statistically significant differences 

in indicators between groups, p<0.05
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(преимущественно в средних дозах) на показатели внима-

ния и памяти могут быть использованы для формирования

целевой группы пациентов с ЦА, нуждающихся в терапии

сосудистых рисков. Следует отметить, что в исследование

не включались пациенты старше 75 лет, с психическими за-

болеваниями и злоупотребляющие алкоголем, а именно

у этой категории пациентов был выяв-

лен повышенный риск КН на фоне те-

рапии статинами [32–35].

Ранее упоминалась возможность

повышения риска обратимых КН на

фоне приема липофильных, но не гид-

рофильных статинов [1, 36]. Среди

34 пациентов, принимавших статины

в нашем исследовании, подавляющее

большинство (29 человек; 85,3%) при-

нимали аторвастатин и симвастатин,

которые легче проникают через гема-

тоэнцефалический барьер. Таким об-

разом, полученные результаты иссле-

дования показали позитивное влия-

ние статинов, в том числе относящих-

ся к гидрофильной группе. 

Следует отметить, что результа-

ты, свидетельствующие о положитель-

ном влиянии статинов в составе ста-

бильной 12-недельной комплексной

терапии сосудистых рисков на когни-

тивные и окислительные показатели

у пациентов с ЦА, полученные с при-

менением метода Fe2+-индуцирован-

ной ХЛ и индексов МоСА, получены

впервые. 

Заключение. У больных с ЦА

и сосудистыми рисками отмечены

окислительные нарушения в виде

снижения показателя резистентности

ЛП к ПОЛ (41,6 с при норме

54,0–95,0 с), повышения показателя

уровня предобразованных продуктов

ПОЛ (71,7 мB при норме 57,0–65,0 мB)

и повышения показателя способно-

сти ЛП к окислению (1005,3 мB при

норме 937,0–983,0 мB). 

Применение статинов в составе

стабильной 12-недельной комплекс-

ной терапии оказывает положитель-

ное влияние на КФ и ослабляет повре-

ждающее действие окисленных ЛП на

сосудистую стенку у пациентов сред-

него возраста с ЦА по сравнению с па-

циентами, не принимавшими стати-

ны, что проявляется значительным

приростом показателей КФ, отвечаю-

щих за внимание (на 1,5 балла против

0,1 балла; р<0,05) и память (на 0,9 бал-

ла против 0,2 балла; р<0,05), а также

повышением эндогенного антиокси-

дантного потенциала (прирост пока-

зателя резистентности ЛП к ПОЛ на

25,9 с против 3,5 с; р<0,05) и измене-

нием активности процессов ПОЛ на

-13,6 мB против 39,1 мB (р<0,05) соот-

ветственно.
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Таблица 3. Оценка когнитивного фенотипа у пациентов,  
принимавших и не принимавших статины 
(исходно и после лечения),  МоСА-тест

Table 3. Assessment  o f  cogni t ive  phenotype in  pat ients  taking  
and not  taking  s tat ins  (at  basel ine  and af ter  t reatment),
MoCA tes t

Исходно После лечения

Показатель группа 1 группа 2 группа 1 группа 2 
(n=34) (n=72) (n=34) (n=72)

МОСА-total, баллы

M±SD 21,71±2,18 22,88±2,13 25,12±2,75 26,04±2,32

Mе [25-й; 75-й перцентили] 22 [20; 24]* 23 [22; 24] 25 [23; 28]** 27 [25; 28]**

ИИ, баллы:

M±SD 8,26±1,88 9,12±1,63 8,68±1,47 9,06±1,5

Mе [25-й; 75-й перцентили] 8 [7; 9]* 9 [8; 10] 9 [7; 9,75] 9 [8; 10]

ИЗ, баллы:

M±SD 5,59±1,08 5,82±0,98 5,94±1,13 6,19±0,85

Mе [25-й; 75-й перцентили] 6 [5; 6] 6 [5; 7] 6 [5; 7] 6 [6; 7]**

ИВ, баллы:

M±SD 13,44±1,81 14,47±1,45 14,91±1,82 14,55±2,17

Mе [25-й; 75-й перцентили] 13 [12; 15]* 15 [13; 16] 15 [14; 16]** 15 [13; 17]

ИР, баллы:

M±SD 4,59±0,56 4,72±0,92 4,97±0,58** 5,1±0,77**

Mе [25-й; 75-й перцентили] 5 [4; 5] 5 [4; 5] 5 [5; 5] 5 [5; 6]

ИП, баллы:

M±SD 7,61±0,57 7,53±0,43 8,49±0,29**, @ 7,68±0,31

Mе [25-й; 75-й перцентили] 6 [6; 6] 6 [6; 6] 6 [6; 6] 6 [6; 6]

ИО, баллы:

M±SD 7,59±1,26 7,5±1.65 8,47±1,88 7,71±2,69

Mе [25-й; 75-й перцентили] 7,5 [7; 8] 7 [6; 8] 8 [7,25; 9,75] 7 [6; 9]

Примечание. * – различия исходных показателей между группами 1 и 2, р<0,05; ** – внутригрупповые

различия показателей после лечения, р<0,05; @ – различия показателей после лечения между группами

1 и 2, р<0,05.

Рис. 2. Динамика индексов МоСА-теста на фоне 12 нед лечения в группах 

пациентов, получавших (группа 1) и не получавших (группа 2) статины. 

* – статистически значимые различия показателей между группами, р<0,05

Fig. 2. Dynamics of MoCA test indices during treatment in groups 

of patients who received (group 1) and did not receive statins (group 2). 

* – statistically significant differences in indicators between groups, p<0.05
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