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Аннотация. Статины являются высокоэффективным классом гиполипидемических 

препаратов для профилактики риска развития сердечно-сосудистой патологии. Основной 

механизм действия статинов основан на ингибировании образования холестерина, что 

приводит к снижению сывороточных уровней общего холестерина и атерогенных 

липопротеинов низкой плотности. Однако, помимо основного гиполипидемического 

действия, статины обладают и значимым влиянием на окислительный стресс. В данной статье 

подробно рассмотрено влияние статинов на окислительный стресс и значение для сердечно-

сосудистой патологии.  

 

Abstract. Statins are a highly effective class of lipid-lowering drugs for the prevention of the 

risk of developing cardiovascular pathology. The main mechanism of action of statins is based on the 

inhibition of cholesterol formation, which leads to a decrease in serum levels of total cholesterol and 

atherogenic low-density lipoproteins. However, in addition to the main hypolipidemic effect, statins 

also have a significant effect on oxidative stress. This article discusses in detail the effect of statins 

on oxidative stress and its significance for cardiovascular pathology. 
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Сердечно-сосудистые патологии занимают лидирующие позиции в структуре 

смертности и инвалидизации населения, поэтому изучение механизмов развития сердечно-

сосудистых патологий, поиск новых биомаркеров для ранней диагностики и мишеней для 

терапевтических воздействий считаются наиболее приоритетными направлениями 

здравоохранения [1-5]. Гиполипидемическая терапия является частью комплексного подхода 

для ведения пациентов, страдающих сердечно-сосудистой патологией [6-12].  
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За последние два десятилетия класс ингибиторов 3-гидрокси-3метилглутарил-Коэнзим 

А (ГМГ-КоА)-редуктазы, широко известных как статины, стал одним из наиболее 

эффективных терапевтических средств для профилактики сердечно-сосудистых заболеваний 

и смертности [12-15]. Серия рандомизированных контролируемых исследований четко 

установила эффективность этого класса препаратов для пациентов либо со стабильной 

ишемической болезнью сердца (вторичная профилактика) [3, 8, 11], либо с лицами из группы 

риска, но без предшествующей истории ишемической болезни сердца (первичная 

профилактика) [12, 13] с широким спектром профилей риска. Совсем недавно также была 

продемонстрирована эффективность применения статинов в контексте острого коронарного 

синдрома. Для этих пациентов с очень высоким риском раннее назначение интенсивной 

терапии статинами привело к явному преимуществу результата по сравнению с теми, кто 

получал относительно менее эффективные статины уже в течение 30 дней после начала 

лечения [16]. В совокупности эти исследования твердо установили полезность статинов для 

профилактики сердечно-сосудистых событий как в краткосрочной перспективе, то есть в 

условиях острого коронарного синдрома, так и в течение от умеренного до долгосрочного 

периода для стабильных пациентов. Кроме того, механизмы снижения сывороточных уровней 

холестерина липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) и риск сердечно-сосудистой 

патологии, в отношении которого лечение статинами эффективно, продолжают расширяться 

по мере накопления новых данных [17-20]. 

Основной механизм действия статинов при лечении атеросклеротических сердечно-

сосудистых патологий, в том числе ишемической болезни сердца, основан на их 

эффективности в снижении циркулирующего уровня холестерина липопротеидов низкой 

плотности (ХС ЛПНП) путем ингибирования ГМГ-КоА-редуктазы ‒ фермента, 

ограничивающего скорость эндогенного синтеза холестерина [21]. Пропорционально его 

уровню в плазме, циркулирующие частицы ЛПНП могут проходить через эндотелиальный 

слой и находиться в субэндотелиальном пространстве, подвергаясь окислительным 

модификациям, что имеет решающее значение для инициации сложного набора клеточных и 

молекулярных процессов атерогенеза [22-24]. Однако, помимо снижения уровня ЛПНП, 

многочисленные исследования показывают, что статины могут также оказывать свое 

кардиопротекторное и антиоксидантное действие посредством различных прямых, не 

связанных с липопротеинами механизмов. Данные механизмы часто обозначаются как 

плейотропные эффекты статинов. В этой статье мы сосредоточимся на влиянии статинов на 

окислительную модификацию тканей и липидов и его значении для сердечно-сосудистых 

заболеваний. 

Модуляторы окислительного стресса 

Сосудистая оксидаза и эндогенные антиоксидантные системы. Образование активных 

форм кислорода (АФК) повсеместно встречается у видов млекопитающих, и несколько 

исследований представили доказательства того, что эти высокореактивные промежуточные 

продукты играют важную роль в передаче сигналов клетками и в модуляции экспрессии генов. 

Однако, накопление этих молекул в избытке способствует химическим модификациям 

клеточных липидов, белков и нуклеиновых кислот, что приводит к клеточной дисфункции. В 

стенке артерии был обнаружен ряд ферментативных систем, которые способны опосредовать 

восстановление молекулярного кислорода до супероксида (O2
.-), которые включают NAD(P)H 

оксидазу, ксантиноксидазу, липоксигеназу, циклооксигеназу, глюкозооксидазу, NO-синтазы и 

митохондриальную систему переноса электронов [23, 24]. В свою очередь, при его 

образовании ферментативными системами супероксидный радикал может быть преобразован 
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как внутри, так и внеклеточными супероксиддисмутазами (СОД) в перекись водорода (Н2О2), 

которая, в свою очередь, может метаболизироваться до воды и молекулярного кислорода 

каталазой. При патологических состояниях O2
.- и Н2О2, образующиеся в избытке, могут стать 

важным источником окислительного стресса. Полученная таким образом перекись водорода 

может стать субстратом для других окислительных систем, которые включают 

миелопероксидазу (МПО) и глутатионпероксидазу (GSH-пероксидазу). Анионы супероксида 

могут стехиометрически реагировать с оксидом азота (NO) с образованием пероксинитрита 

(ONOO. -) и широкого спектра последующих реакционноспособных форм азота [25]. Эти 

реакционноспособные соединения способны изменять структуры и функции различных 

липидов, белков и нуклеиновых кислот. 

В отличие от каталазы, другие пероксидазные системы, которые включают 

глутатионпероксидазу (GSH-пероксидазу), гем-пероксидазы и миелопероксидазу, способны 

не только метаболизировать Н2О2, но и другие перекиси липидов. Глутатионпероксидаза 

может восстанавливать пероксиды и превращать глутатион (GSH) в его дисульфидную форму 

(GSSG), которая обладает потенциалом для регулирования сигнальных систем путем 

стимулирования S-тиолирования ключевых белковых тиолов (RSH) [26]. Однако при высокой 

концентрации O2
.- этот свободный радикал может быть источником высокореактивных 

«гидроксильных радикалоподобных соединений», способствующих повреждению тканей, 

связанному с окислительным стрессом [27, 28]. Еще одной важной метаболической судьбой 

O2
.- является его готовность вступать в реакцию с локально образующимся оксидом азота (NO) 

с образованием пероксинитрита (ONOO.-). Кинетика этой реакции такова, что NO может 

конкурировать с СОД при концентрации в наномолярном диапазоне. Пероксинитрит является 

богатым источником диоксида азота (NO2), который вместе с другими химически активными 

формами азота может играть важную роль в передаче сигналов. Однако протонирование 

пероксинитрита приводит к образованию пероксинитрозных кислот, которые при 

гемолитическом расщеплении могут давать гидроксилоподобные и NO2-радикалы, которые 

также являются сильными окислителями [29-31]. 

Система NAD(P)H-оксидазы 

NAD(P)H оксидаза катализирует восстановление молекулярного O2 путем передачи 

электрона от NADH или NADPH для получения O2
.-. Эта ферментативная система 

первоначально была описана как основная оксидазная система в лейкоцитах с ее основной 

функцией генерировать всплески супероксидных анионов для облегчения бактерицидной 

активности во время инфекции. На сегодняшний день несколько вариантов NAD(P)H-

оксидазы были описаны в других типах клеток, в первую очередь в артериальной стенке, как 

основная ферментативная система для образования супероксида. Было показано, что 

NAD(P)H-оксидаза, возможно, наиболее важный источник генерируемого сосудистыми 

клетками O2
.-, присутствует в эндотелиальных клетках, клетках гладкой мускулатуры сосудов 

(ГМС), а также в фибробластах адвентиции [32]. Макрофаги при атеросклеротических 

поражениях также содержат аналогичную оксидазную систему для производства супероксида. 

Ферментативная система по существу состоит из ряда мембраносвязанных белковых 

компонентов, которые включают gp91phox (или nox1 в клетках ГМС) и p22phox. Активация 

системы требует скоординированной транслокации цитозольных компонентов p47phox после 

его фосфорилирования (например, протеинкиназой C) и белка Rac1 после изопренилирования 

в его форму Rac1-GTP [33]. Активация NAD(P)H-оксидазы и образование АФК 

дополнительно индуцируют пренилирование Rac1 посредством прямой активации рецептора 

эпидермального фактора роста и фосфатидилинозитол-3 киназы (PI3K) [24]. Потенциальная 
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важность системы NAD(P)H-оксидазы в атерогенезе подчеркивается наблюдениями, что она 

активируется рядом известных проатерогенных стимулов, которые включают ангиотензин II, 

эндотелин, окислительно модифицированные ЛПНП, физические нагрузки и 

провоспалительные цитокины. 

Значение NAD(P)H оксидазы в атерогенезе 

Несколько исследований свидетельствуют о том, что NAD(P)H оксидазы играют важную 

роль в развитии атеросклероза. Во-первых, NAD(P)H-оксидаза пораженных макрофагов 

вместе с липоксигеназой 12/15 и миелопероксидазой могут способствовать продолжающейся 

окислительной модификации ЛПНП, увековечивая прогрессирование атеросклеротического 

поражения [34-36]. Внутриклеточное высвобождение активных форм кислорода (АФК) из 

системы NAD(P)H-оксидазы может опосредовать действие факторов роста и цитокинов, 

способствуя гипертрофии сосудов и воспалению [37]. Данные исследований на животных 

моделях также показали последовательные результаты. У кроликов, которых длительное 

время кормили диетой с высоким содержанием холестерина, наблюдалось увеличение 

продукции O2
.- в сосудах и эндотелиальной дисфункции [38]. Потенциальная роль NAD(P)H 

оксидазы в раннем атерогенезе дополнительно подтверждается наблюдением, что 

колебательное напряжение сдвига, но не ламинарное напряжение сдвига вызывает устойчивое 

увеличение производной NAD(P)H оксидазы-O2
.- [39-42]. Эти результаты могут объяснить, по 

крайней мере частично, склонность к образованию атеросклеротических поражений в местах 

бифуркации сосудов [43]. В дополнение к нарушению кровотока, было показано, что ряд 

факторов роста и цитокинов, которые, как известно, способствуют атерогенезу, включая 

интерлейкин-6 (IL-6), ангиотензин II и фактор некроза опухоли (TNF-α), активируют 

NAD(P)H-оксидазы [44]. В свою очередь, было показано, что O2
.-, производный от NAD(P)H-

оксидазы, активирует нижестоящие внутриклеточные сигнальные пути, включая p38MAPK 

(митогенез), Akt/PKB (киназу выживания клеток) и провоспалительные маркеры, включая 

молекулы сосудистой адгезии и моноцитарный хемотаксический фактор-1 (MCP-1) 

[45].Также было показано, что пролиферация и миграция клеток гладких мышц сосудов, как 

две важные особенности атерогенеза, усиливаются за счет продукции O2
.- посредством 

NAD(P)H оксидазы [44-47]. 

Клинические данные, подтверждающие роль NAD(P)H-оксидазы в атерогенезе, впервые 

были представлены Guzik и соавт. [48]. Эти авторы представили ранние доказательства того, 

что NAD(P)H-оксидазы являются источниками супероксидных анионов. Они также сообщили 

о корреляции между ферментативной активностью в коронарных эксплантах человека во 

время процедур реваскуляризации с количеством клинических факторов риска, выявленных у 

пациентов. В серии вскрытий Azumi и др. сообщалось о заметном увеличении экспрессии 

субъединицы p22phox NAD(P)H-оксидазы, как с помощью иммуногистохимии, так и вестерн-

блоттинга, в основном в неоинтиме и медиа (средней оболочке) бляшек, но лишь 

незначительно в адвентициальных слоях здоровых сегментов [49]. Совсем недавно 

эксплантаты коронарных артерий, выделенные во время трансплантации сердца, были 

исследованы на активность NAD(P)H-оксидазы. Наблюдалась сильная корреляция между 

тяжестью атеросклеротического поражения и уровнями матричных РНК (мРНК) субъединиц 

gp91phox и p22phox [37]. Эти авторы также отметили дифференциальную экспрессию 

различных гомологов мембраносвязанной субъединицы gp91phox в макрофагах по сравнению 

с гладкомышечными клетками в атеросклеротических артериях. В проспективном 

исследовании Heitzer и соавт. показали, что как эндотелиальная дисфункция, так и сосудистый 

окислительный стресс являются предикторами сердечно-сосудистых событий у пациентов с 
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ишемической болезнью сердца [50], что еще больше усиливает потенциальную роль 

окислительного стресса в атерогенезе. 

Роль миелопероксидазы в окислительном стрессе и атерогенезе 

Несколько экспериментальных данных свидетельствуют о том, что миелопероксидаза 

(МПО) играет важную роль в атерогенезе, опосредуя окислительную модификацию белков. 

Миелопероксидаза, гем-содержащий белок, секретируемый активированными 

фагоцитарными лейкоцитами, использует H2O2 в качестве субстрата для получения множества 

более цитотоксичных окислителей [51, 52]. Иммуногистохимический анализ выявил 

совместную локализацию МПО с макрофагами в атеросклеротических поражениях человека, 

особенно в подверженных разрывам областях бляшек [53]. Сходство между паттерном 

иммуноокрашивания МПО и паттерном продуктов окисления при промежуточных и поздних 

атеросклеротических поражениях также согласуется с утверждением о причинной роли МПО 

в опосредовании окислительной модификации поврежденных ЛПНП [54]. Биологическая 

значимость МПО была дополнительно подтверждена обнаружением окисленных белковых 

фрагментов, специфичных для этого фермента, а именно образованием хлоротирозина в ответ 

на уникальный химический продукт МПО ‒ гипохлорусную кислоту [51, 52, 55]. В недавнем 

исследовании сообщалось о резком увеличении содержания 3-хлортирозина в 

модифицированных ЛПНП по сравнению с циркулирующими ЛПНП, что наводит на мысль 

об окислительном повреждении белков ЛПНП в стенке артерии из-за повышенной активности 

МПО [56, 57]. 

Влияние статинов на окислительные пути 

Статины и оксидазные системы. Было показано, что статины ослабляют активность 

сосудистой NAD(P)H-оксидазы с помощью ряда механизмов. В клеточной модели пупочных 

вен (HUVEC) Inoue и соавт. продемонстрировали дифференциальный эффект двух 

липофильных статинов в понижающей регуляции уровня мРНК субъединиц p22phox в 

сочетании с понижающей регуляцией экспрессии провоспалительных цитокинов и 

повышающей регуляцией PPARa [58]. С другой стороны, такое подавление мРНК p22phox 

статинами не наблюдается в клетках ГМС [59]. Воздействие аторвастатина на клетки ГМС 

привело к снижению уровня мРНК nox1 (вариант gp91phox) на 26%, эффект, который обратим 

с помощью мевалоната [59]. 

Также было показано, что статины ингибируют активацию и транслокацию белка Rac. 

Ингибируя синтез мевалоната, статины также предотвращают синтез других важных 

изопреноидных промежуточных продуктов пути биосинтеза холестерина, таких как 

фарнезилпирофосфат (FPP) и геранилгеранилпирофосфат (GGPP). Эти промежуточные 

соединения служат важными липидными связями для посттрансляционной модификации 

множества белков, включая небольшой GTP-связывающий белок Ras и Ras-подобные белки, 

такие как Rho и Rac [60, 61]. Воздействие на клетки ГМС аторвастатина привело к 

значительному сдвигу паттерна иммуноокрашивания с преимущественно мембранозного на 

цитозольный, что свидетельствует о значительном снижении активной мембранозной формы 

Rac-1 [59]. Это открытие in vitro было подтверждено аналогичным наблюдением в том же 

отчете in vivo, показывающим перераспределение Rac-1 из активной формы в клеточной 

мембране в тканях аорты у крыс со спонтанной гипертензией. Эффект также был обратимым 

под действием мевалоната, но не 25-гидроксихолестерина, что дополнительно подтверждает 

механизм, заключающийся в основном в ингибировании пренилирования белка. Было также 

показано, что отмена статинов влияет на выработку активных форм кислорода на моделях 

грызунов. У мышей, получавших ежедневные инъекции аторвастатина и церивастатина с 
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последующей острой отменой лечения, наблюдалось значительное увеличение продукции 

супероксида в аорте, потеря благоприятного влияния статина на функцию эндотелия в 

сочетании с увеличением транслокации Rac1 в клеточную мембрану [62]. Этот ответ не 

наблюдался у мышей с дефицитом gp91phox. Эти результаты согласуются с представлением 

о том, что лечение статинами улучшает функцию эндотелия, по крайней мере частично, за 

счет снижения продукции супероксида, опосредованного NAD(P)H оксидазой, что приводит 

к увеличению биодоступности оксида азота. 

Экспериментальные данные на людях и животных моделях были последовательны в 

демонстрации положительного влияния статинов на усиление экспрессии и активности 

эндотелиальной синтазы оксида азота (eNOS) в стенке сосуда. Однако для полного устранения 

эндотелиальной дисфункции требуется восполнение тетрагидробиоптерина (BH4). Было 

показано, что пищевые добавки BH4 эффективны как у людей, так и на животных моделях. 

Hattori и др. показали, что статины могут также непосредственно повышать BH4, индуцируя 

экспрессию ГТФ-циклогидролазы I (GTPCH), фермента, ограничивающего скорость стадии 

синтеза BH4 de novo, на уровне транскрипции [63]. Кроме того, сопутствующее усиление 

регуляции eNOS и GTPCH статинами связано со снижением пренилирования 

геранилгеранилпирофосфата и Rho-белка, что наводит на мысль о механистической связи, 

включающей путь пренилирования. 

Статины и миелопероксидазный путь 

Тесные связи между образованием супероксида и Н2О2 оксидазными системами и 

последующим превращением этих промежуточных продуктов МПО в другие окислители 

делают выделение влияния статинов на активность МПО весьма сложной задачей [64]. 

Однако, в свете уникальности хлорноватистой кислоты как продукта реакции МПО, 

Shishehbor и др. были представлены убедительные доказательства положительного влияния 

статинов на ослабление окислительного стресса через путь МПО [65], независимо от его 

воздействия на систему NAD(P)H-оксидазы. Группа здоровых взрослых с 

гиперхолестеринемией получала лечение аторвастатином в течение 12 недель, и по сравнению 

с контрольной группой, не получавшей лечения, в группе лечения наблюдались значительные 

изменения в ряде модифицированных белковых фрагментов, некоторые из которых 

специфичны для окислительного пути, который его генерирует [65]. Эти изменения не зависят 

от индуцированного статинами снижения уровня ХС ЛПНП в сыворотке крови, 

аполипопротеина В100 и изменений маркеров воспаления. Было установлено, что 

хлоротирозин (Cl-Tyr) может быть сильным специфическим модифицированным белковым 

маркером изменений, вызванных МПО, при окислительном стрессе. Значительное снижение 

Cl-Tyr наблюдалось в когорте, получавшей статины, по сравнению с плацебо. Кроме того, 

было обнаружено, что это снижение связано с изменениями в нитро-тирозине, вызванном 

окислительным повреждением, вызванным оксидом азота. 

Статины при метаболическом синдроме и диабетической дислипидемии 

Потенциальное благотворное воздействие статинов на лиц из группы риска с 

дислипидемией, связанной с метаболическим синдромом или диабетом 2 типа, можно легко 

оценить с помощью множества механизмов. Во-первых, как указывалось ранее, статины могут 

снижать активность сосудистой NAD(P)H-оксидазы непосредственно, индуцируя 

понижающую регуляцию уровней мРНК отдельных белковых компонентов, а также снижение 

пренилирования Rac1. Во-вторых, статин может эффективно увеличивать клиренс ЛПНП, 

небольших плотных ЛПНП и даже ЛПОНП, и все это за счет усиления регуляции рецептора 

ЛПНП и, возможно, белка, связанного с рецептором ЛПНП. Было задокументировано 
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значительное снижение всех фракций липопротеинов, содержащих аполипопротеин В (apoB), 

особенно небольших плотных фракций ЛПНП и остатков хиломикрона [66, 67]. Этот 

гиполипидемический эффект статинов, вероятно, будет клинически полезным, несмотря на 

тот факт, что препараты не смогли значительно снизить скорость секреции apoB/ЛПОНП [68]. 

Следовательно, снижая уровни в плазме как плавучих, так и малых плотных ЛПНП, статины 

эффективно снижают окисленную ЛПНП-опосредованную активацию оксидазных систем [69, 

70]. Эти антиокислительные действия статинов также дополняют эффект статинов в 

повышении активности eNOS в сосудах, еще больше смещая баланс в биодоступности NO и 

снижении образования супероксида. Ожидается, что все эти вышеупомянутые эффекты будут 

сочетаться с хорошо известным противовоспалительным действием статинов в его общем 

воздействии на ослабление атерогенеза. 

В случае перекрестного взаимодействия рецептора ангиотензина-1 (AT1R) и рецептора 

инсулина ингибирование образования супероксида и АФК через AT1R статинами, 

следовательно, также будет повышать чувствительность сигнального пути инсулина в 

различных типах клеток. На этой теоретической основе препараты статинов могут быть 

сильным кандидатом для нацеливания на множественные фенотипы при лечении различных 

признаков метаболического синдрома. Эта связь может также объяснить, по крайней мере 

частично, наблюдение снижения частоты впервые возникшего сахарного диабета 2 типа, 

наблюдаемого в когорте исследования WOSCOP в ходе последующего анализа [71]. В этом 

исследовании было обнаружено, что частота новых случаев диабета была на 30% ниже в 

группе, получавшей статины, по сравнению с группой, получавшей плацебо (р = 0,042). 

Альтернативным объяснением могло бы быть то, что противовоспалительное действие 

статинов также могло сыграть свою роль [72-74]. Будущие исследования по установлению 

эффективности статинов в профилактике сахарного диабета 2 типа и установлению связи по-

прежнему представляют большой интерес. 

Статины и регуляция параоксоназы-1 (PON1) 

В свете сильной физической связи между параоксоназой (PON1) и циркулирующим 

ЛПВП представляет интерес исследовать, могут ли статины влиять на активность PON1 

независимо от его эффекта повышения уровня ЛПВП. Недавнее исследование Deakin и др. 

[75] предполагают, что статины могут усиливать регуляцию мРНК PON1 в модельной системе 

клеток гепатоцитов HepG2. В этой работе повышение активности промотора гена PON1 в 

ответ на лечение симвастатином было предотвращено в присутствии мевалоната, 

изопреноидных липидов и сквалена. Кроме того, авторы также сообщили о присутствии 

элементов стероидного ответа в промоторе PON1, который связывает стерол-регуляторный 

элемент-2 (SREBP2). Следовательно, предполагается, что лечение статинами посредством 

истощения клеточного стерола стимулирует реакцию SREBP2, которая в последующем 

связывается с промотором PON1 и трансактивирует экспрессию PON1. Усиление регуляции 

печеночного гена PON1 статинами согласуется с клиническим наблюдением увеличения 

активности PON1 у пациентов, получавших статины, хотя наблюдаемое увеличение может 

частично быть связано с повышением уровня ХС ЛПВП [76]. Наблюдения Deakin и др. не 

согласовались с другим сообщением, предполагающим, что статины снижают экспрессию 

PON1 [77]. Противоположные результаты нелегко объяснить, и поэтому необходимы 

дополнительные исследования, чтобы лучше определить природу регуляции гена PON1, 

чтобы в полной мере использовать его потенциально полезные эффекты. 
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Заключение 

В последние годы статины превратились в высокоэффективный класс терапевтических 

средств, как для первичной, так и для вторичной профилактики сердечно-сосудистых 

событий, сердечно-сосудистых смертей и, в некоторых исследованиях, общей смертности. 

Способы действия статинов расширились от первоначальной гипотезы о его эффективности в 

снижении уровня сывороточных липопротеинов, особенно фракции ХС-ЛПНП, до широкого 

спектра плейотропных эффектов, включая антиоксидантные механизмы. Хотя в нескольких 

крупномасштабных рандомизированных плацебо-контролируемых исследованиях было 

показано, что использование низкомолекулярных антиоксидантов, включая витамин Е с 

витамином С и без витамина С, бета-каротин, неэффективно для улучшения сердечно-

сосудистых исходов, новые данные свидетельствуют о том, что в инициации и 

прогрессировании атерогенеза могут быть задействованы несколько различных 

окислительных путей. Весьма интересно, что эти окислительные пути могут быть вовлечены 

в перекрестные связи с сигнальными путями инсулина и механизмами развития сахарного 

диабета, выявляя вероятные общие связи между сосудистыми и гемодинамическими 

факторами риска и факторами, способствующими резистентности к инсулину. Статины, по-

видимому, благотворно влияют на эти окислительные пути независимо от их 

гиполипидемического эффекта. Будущая работа в этой области позволит понять не только то, 

как статины могут взаимодействовать с другими классами терапевтических препаратов при 

лечении сердечно-сосудистых заболеваний, но и изучить потенциальную новую парадигму 

лечения для этого уникального класса терапевтических средств. 
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