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В последние годы отмечается рост распростра-
ненности сосудистых заболеваний, в том числе 

острых нарушений мозгового кровообращения (ОНМК). 
Ежегодно в мире переносят инсульт около 6 млн чело-
век. Согласно международным эпидемиологическим 
исследованиям, в мире от инсульта ежегодно умирают 
4,7 млн человек. В России ежегодно регистрируется 
около 450—500 тыс. новых случаев инсульта [5]. В 
большинстве стран инсульт занимает второе-третье 
место в структуре общей смертности населения, в 
нашей стране — второе, уступая лишь кардиоваску-
лярной патологии [2]. 

Наиболее распространенным вариантом среди 
всех видов инсульта является ишемическое поражение 
головного мозга, составляющее 70—80% от общего 
числа острых нарушений мозгового кровообращения. 
Ишемический инсульт (ИИ) представляет собой гетеро-
генный клинический синдром. Важная роль в патогенезе 
ОНМК отводится атеротромбозу и изменениям реоло-
гических свойств крови. На долю атеротромботических 
инсультов приходится 30—50% от общего числа ише-
мических инсультов [6]. Одним из центральных звеньев 
патофизиологии является усиление гемостатической 
активации с изменением реологических свойств крови 
и эндотелиальная дисфункция [9]. Согласно современ-
ным представлениям, ключевым звеном в патогенезе 
атеросклероза считается эндотелиальная дисфункция, 

которая проявляется нарушением баланса между 
основными функциями эндотелия — вазодилатацией 
и вазоконстрикцией, ингибированием и содействием 
пролиферации, антитромботической и протромботи-
ческой, антиоксидантной и прооксидантной. Доказано, 
что функции эндотелия нарушаются раньше, чем по-
являются клинические и морфологические признаки 
атеросклероза. В настоящее время эндотелиальная 
дисфункция считается предиктором высокого риска 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). В многочис-
ленных исследованиях показано, что неблагоприятное 
воздействие практически всех известных факторов 
риска атеросклероза реализуется через нарушение 
функции сосудистого эндотелия [12].

Многочисленные исследования влияния статинов 
на частоту сердечно-сосудистых событий [13] под-
тверждают безусловное лидерство этих препаратов 
в первичной и вторичной профилактике коронарной и 
цереброваскулярной болезни. Результаты исследова-
ний свидетельствуют, что применение статинов может 
снижать риск инсульта у пациентов с коронарной па-
тологией и без таковой. Снижение уровня холестерина 
с помощью статинов должно проводиться на фоне 
модификации других факторов риска инсульта: арте-
риальной гипертензии, курения, сахарного диабета. 
Важен тот факт, что статины снижают не только риск 
инсульта, но и общий кардиоваскулярный риск [17].
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Реферат. В 12-месячном сравнительном рандомизированном исследовании оценена эффективность терапии 
симвастатином (40 мг), назначаемым пациентам в остром периоде ишемического инсульта. Назначение 40 мг 
симвастатина больным в острой фазе ишемического инсульта наряду с сопутствующей нейропротекторной и 
антигипертензивной терапией способствует уменьшению количества повторных кардиоваскулярных катастроф, 
положительной динамике неврологического статуса и регрессу проявлений эндотелиальной дисфункции, ассо-
циированному с улучшением функции почек.
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Abstract. The efficacy of simvastatin (40 mg/day) therapy initiated in acute stage of ischemic stroke was evaluated in 12-
month comparative randomized study. Simvastatin 40 mg/day prescribed along with neuroprotective and antihypertensive 
treatment in acute stage of ischemic stroke leads to lowering of recurrent cardiovascular events number, positive dynamics 
of neurological status, regression of endothelial dysfunction, associated with improved renal function.
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Нарушения функции почек часто встречаются у 
пациентов с ССЗ: артериальной гипертонией, осо- 
бенно в сочетании с сахарным диабетом, сердечной 
недостаточностью и др. Снижение скорости клубоч-
ковой фильтрации (СКФ) рассматривается в качестве 
маркера неблагоприятного прогноза распространен-
ных в популяции заболеваний, прежде всего ССЗ, 
что вполне соответствует утвердившейся концепции 
кардиоренальных взаимоотношений [8]. Нарушения 
функции почек являются важным фактором риска 
развития сердечно-сосудистых осложнений (ССО). 
Результаты эпидемиологических и популяционных ис-
следований свидетельствуют о том, что даже самые 
ранние субклинические нарушения функции почек 
являются независимым фактором риска CCO и смерти, 
а также повторных осложнений у пациентов с ССЗ [11, 
19]. Метаанализ 27 исследований с участием 39 704 
пациентов показал, что статины могут незначительно 
уменьшать протеинурию и замедлить темп уменьшения 
СКФ, особенно у пациентов с ССЗ [18].

Цель исследования — оценить у пациентов с 
впервые возникшим ишемическим инсультом частоту 
повторных кардиоваскулярных событий, смертность, 
динамику эндотелиальной дисфункции, функциональ-
ного состояния почек и неврологического дефицита 
при назначении симвастатина (зокор-форте 40 мг) в 
остром периоде болезни. 

материал и методы. В исследование включено  
210 пациентов [мужчин — 95, женщин — 115; средний 
возраст — (65,55±8,2) года] с впервые возникшим ОНМК 
по типу ишемии в каротидной системе, верифицирован-
ным с помощью компьютерной томографии (КТ) или МРТ 
головного мозга в острый период заболевания (в течение 
24—48 ч от момента появления первых симптомов). Уро-
вень сознания пациентов на момент включения был от 
ясного до умеренного оглушения (13—15 баллов по шка-
ле Глазго). Набор пациентов проводился в 2008—2011 гг. 
В исследование не включались пациенты с повторным 
ОНМК, геморрагическим инсультом, уровнем сознания 
менее 13 баллов по шкале Глазго, а также больные, име-
ющие прогностически неблагоприятные сопутствующие 
заболевания. В качестве комбинированной первичной 
конечной точки учитывались смерть больного, а также 
все случаи повторных сердечно-сосудистых событий 
и необходимость в повторной госпитализации. Вто-
ричными конечными точками выступали летальность, 
динамика неврологического статуса и подсчет клеток 
десквамированного эндотелия. Протокол исследования 
и форма информированного согласия пациента были 
одобрены этическим комитетом ЯГМА. Пациенты, вклю-
ченные в исследование, подписали информированное 
согласие.

Пациенты были рандомизированы методом кон-
вертов на две группы наблюдения. В группу I было 
включено 105 пациентов, получавших стандартное 
лечение ишемического инсульта [мужчин — 47, жен-
щин — 58, средний возраст — (65,77±8,9) года]. Группу 
II составили 105 человек [мужчин — 48, женщин — 57, 
средний возраст — (65,29±7,3) года]. Этим больным 
в дополнение к стандартной терапии инсульта было 
назначено 40 мг симвастатина (зокор-форте, MSD, 
Швейцария). Препарат применялся в вечерние часы 
один раз в сутки. Стандартная терапия включала 
антиагреганты (аспирин), нейротрофические препа-
раты и нейромодуляторы, коррекцию артериальной 
гипертонии, фибрилляции предсердий и хронической 

сердечной недостаточности (ХСН). Период наблюдения 
составил 12 мес, во время которых всем пациентам 
проводилось комплексное обследование в первые 
трое суток (визит включения), на 90, 180 и 360-й день 
исследования. Проводился контроль жизненно важных 
функций, отслеживалась динамика стандартных пока-
зателей крови, уровней общего холестерина (ОХ), хо-
лестерина липопротеидов низкой плотности (ХС ЛПНП) 
и триглицеридов, неврологический статус оценивался 
по шкалам: Mini-Mental State Examination (MMSE), 
National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS), Скан-
динавской. Всем пациентам в 1, 7, 21, 90, 180 и 360-й 
день проводился подсчет клеток десквамированно-
го эндотелия в плазме. Для оценки функции почек 
определяли скорость клубочковой фильтрации (СКФ) 
с использованием формулы MDRD (Modification of Diet 
in Renal Disease Study) [16]. Активность ферментов 
печени: аланиновую трансаминазу (АЛТ), аспарагино-
вую трансаминазу (АСТ), креатинфосфокиназу (КФК) 
определяли в первые трое суток (визит включения), 
на 30, 90, 180 и 360-й день исследования.

Статистическая обработка проводилась с ис-
пользованием стандартных методов вариационной 
статистики. Распределение вариант изучаемых пара-
метров было нормальным или близким к нормальному, 
что позволило применить параметрические критерии 
для статистического анализа. Для сравнения величин 
применяли t-тест Стьюдента, c2 для анализа таблиц со-
пряженности. Достоверными считались различия, если 
полученное значение p для данного критерия (теста) 
был ниже критического уровня значимости (p<0,05). 
Статистическую обработку исследования проводили на 
IBM PC-совместимом компьютере с помощью программ 
Statistica®

 
(Data analysis software system, StatSoft, Inc. 

2004), версия 7.0.
Результаты и их обсуждение. В результате ран-

домизации пациенты были сопоставимы по основ- 
ным демографическим и исследуемым показателям 
(табл. 1). Также не отмечалось различий по наличию 
сопутствующей патологии (табл. 2) и характеру про-
водимой терапии (табл. 3).

Из включенных в исследование 210 пациентов к 
90-му дню наблюдения умерли 9 больных (6 в первой 
и 3 во второй группе). К середине наблюдения (180-е 
сут) эти показатели в группах составляли 11 и 8 че-
ловек соответственно (p>0,05). В конце периода на-
блюдения смертность среди пациентов первой группы 
по-прежнему была выше, но эти различия не имели ста-
тистической значимости (19 умерших в первой группе и 
16   — во второй). Повторные сердечно-сосудистые со-
бытия наблюдались также в обеих группах и в течение 
года составили за период наблюдения в первой группе 
21,9% (n=23) и во второй группе 16,19% (n=17), p>0,05. 
Кроме того, в первой группе было госпитализировано 
по различным причинам 22 пациента, во второй груп-
пе — 16 пациентов. Таким образом, комбинированная 
конечная точка (смерть + повторные ССЗ + повторные 
госпитализации) была достигнута в 64 случаях в первой 
группе (60,9%) и в 49 (46,6%) — во второй, р=0,037 
(рис. 1). 

При поступлении изучаемые группы больных имели 
сходный липидный профиль и не различались по содер-
жанию общего холестерина, ХС ЛПНП и триглицеридов в 
крови (см. табл.1). На протяжении исследования в первой 
группе все показатели липидного спектра не менялись. На 
фоне терапии симвастатином во второй группе отмечено 
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Т а б л и ц а  1
Рандомизация. исходные показатели

Показатель Группа I (n=105) Группа II (n=105) p I—II групп
Возраст, лет 65,77±8,9 65,29±7,3 0,9
Мужчины, n (%) 47 (44,7%) 48 (45,7%) 0,8
Женщины, n (%) 58 (55,2%) 57 (54,2%) 0,8
АД сист., мм рт.ст. 156,78±16,1 156,44±15,3 0,8
АД диаст., мм рт.ст. 84,63±10,1 83,91±9,7 0,5
ЧСС, уд/мин 86,09±12,2 85,90±12,6 0,9
ОХ, ммоль/л 5,16±1,64 5,46±1,38 0,15
ТГ, ммоль/л 1,9±0,2 1,15±0,4 0,4
Клетки десквамированного эндотелия, 
кол-во в поле зрения 17,51±5,8 17,67±6,5 0,8
СКФ (MDRD), мл/мин 76,2±21,8 75,8±19,1 0,8
NIHSS, баллы 9,19±3,74 9,02±4,03 0,7
MMSE, баллы 17,22±3,31 17,32±3,72 0,8
Скандинавская шкала, баллы 36,83±1,86 36,87±2,61 0,9

АД — артериальное давление, ЧСС — частота сердечных сокращений, ОХ — общий холестерин, ХС ЛПНП — холестерин 
липопротеидов низкой плотности, ТГ — триглицериды, СКФ — скорость клубочковой фильтрации.

Т а б л и ц а  2
Рандомизация. сопутствующая патология

Заболевание Группа I (n=105) Группа II (n=105) р I—II групп
АГ, n (%) 80 (76,1%) 77 (73,3%) 0,63
ИМ в анамнезе, n (%) 8 (7,6%) 9 (8,5%) 0,80
ФП, n (%) 15 (14,2%) 17 (18,3%) 0,70
ХОБЛ, n (%) 7 (6,6%) 6 (5,7%) 0,77
СД II, n (%) 13 (12,3%) 9 (8,5%) 0,36
Хрон.заболевания ЖКТ, n (%) 14 (13,3%) 10 (9,5%) 0,38

АГ — артериальная гипертония, ИМ — инфаркт миокарда, ФП — фибрилляция предсердий, ХОБЛ — хроническая обструк-
тивная болезнь легких, СД — сахарный диабет, ЖКТ — желудочно-кишечный тракт.

Т а б л и ц а  3
лекарственные средства, применявшиеся при лечении

Лекарственные средства Группа I (n=105) Группа II (n=105) р I—II групп
Церебролизин, n (%) 18 (17,1%) 15 (14,2%) 0,56
Эуфиллин,  n (%) 53 (50,4%) 54 (51,4%) 0,89
Винпоцетин, n (%) 70 (66,6%) 71 (67,6%) 0,88
Актовегин, n (%) 28 (26,6%) 20 (19,04%) 0,18
Эналаприл, n (%) 89 (84,7%) 93 (88,5%) 0,41
Метопролол, n (%) 73 (69,5%) 75 (71,4%) 0,76
Амиодарон, n (%) 5 (4,7%) 3 (2,8%) 0,47
Дигоксин, n (%) 8 (7,6%) 9 (8,5%) 0,80
Глицин, n (%) 105 (100,0%) 105 (100,0%) 1,0
Ацетилсалициловая кислота, n (%) 96 (91,4%) 98 (93,3%) 0,60
Дипиридамол, n (%) 1 (0,9%) 0 (0,0%) 0,31
Клопидогрел, n (%) 1 (0,9%) 1 (0,9%) 1,0
Гепарин (5 тыс.—10 ед/сут), n (%) 14 (13,3%) 9 (8,5%) 0,26
Глиатилин, n (%) 20 (19,04%) 17 (16,1%) 0,58
Симвастатин 40 мг, n (%) 0 (0%) 105 (100%) 0,00

отчетливое снижение уровней ОХ, ТГ и ХС ЛПНП уже на 
90-е сут наблюдения с последующим высокодостоверным 
достижением нормальных для больных высокого риска 
значений к 180-му и 360-му дню (табл. 4).

Динамику неврологического статуса больных оце-
нивали с помощью шкал: Скандинавской, MMSE и 
NIHSS. По каждой из них исходный неврологический 
статус пациентов не имел достоверных различий между 
группами (см. табл. 1).

При оценке неврологического статуса по Скан-
динавской шкале (Scandinavian Stroke Study Group, 

1985) учитывался уровень сознания, ориентирован-
ность, речь, движение глаз, паралич лицевого нерва, 
походка; сила в баллах в руке, кисти, ноге, стопе. 
Оценка этих показателей в исследуемых группах 
продемонстрировала позитивное влияние как стан-
дартного, так и дополненного назначением статина 
лечения. В каждой из групп отмечалось достоверное 
нарастание баллов к 90-му и далее к 180-му и 360-му 
дню наблюдения. Однако это нарастание было более 
быстрым и выраженным у пациентов, получавших 
зокор-форте. Абсолютные показатели оценки в этой 
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группе были достоверно выше, чем в первой группе 
в конце исследования (рис. 2).

Шкала MMSE (Mini Mental State Examination;  Fol- 
stein M. et al., 1985, адаптированная) оценивает в бал-
лах основные показатели когнитивных функций (ориен- 
тация, восприятие, внимание и счет, память, речь, 
чтение и письмо), затем подсчитывается суммарный 
балл (может составлять от 0 до 30). Более высокий 
суммарный балл свидетельствует о более высокой 
сохранности когнитивных функций. При оценке мен-
тальных функций включенных в исследование паци-
ентов также отмечалось более раннее восстановление 
когнитивных способностей у больных, принимающих  
40 мг симвастатина (рис. 3). 

Шкала NIHSS оценивает уровень сознания и эле-
ментарные когнитивные функции (память, внимание), а 
также основные неврологические нарушения (парезы, 
нарушения зрения, чувствительность). В отличие от 
двух других шкал, в которых положительную динамику 
в состоянии больных с нарушением мозгового кро-
вообращения отражает максимальное число баллов, 
позитивная оценка по NIHSS подразумевает их миними-
зацию. В нашем исследовании улучшение показателей 
по шкале NIHSS было зафиксировано также в каждой 

из групп, но у пациентов второй группы это улучшение 
было более отчетливым. При этом межгрупповое разли-
чие показателей было достоверным (р=0,04) (рис. 4).

Число клеток десквамированного эндотелия под-
считывалось в динамике с использованием методики 
J. Hladovec [15]. На фоне стандартного лечения в 
первой группе наблюдалось достоверное уменьшение 
количества эндотелиоцитов через 1 и 3 нед лечения, в 
дальнейшем число их даже возросло хотя и оставалось 
статистически значимо ниже по отношению к исходно-
му уровню. Напротив, во второй группе достоверное 
уменьшение числа клеток десквамированного эндоте-
лия после недели приема симвастатина продолжало 
выраженно регрессировать и составило в конце перио-
да наблюдения (9,59±3,37) клеток против (17,67±6,5) 
клеток от исходного (р<0,001). Динамика количества 
эндотелиоцитов в поле зрения представлена на  
рис. 5, который демонстрирует финальное снижение 
этого показателя на 45,7% в группе больных, лечив-
шихся симвастатином, и только на 13,3% у пациентов 
на фоне стандартной терапии.

Для оценки функции почек в настоящем исследо-
вании определяли скорость клубочковой фильтрации 
(СКФ) с использованием формулы MDRD [16]. Исходно 

Рис. 1. Частота комбинированной конечной точки
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Т а б л и ц а  4
динамика показателей липидного спектра (ммоль/л)

Показатель День исследования Группа I Группа II
ОХ, ммоль/л 1

90
180
360

5,16±1,6
5,0±1,08
5,06±0,7
5,07±0,7 

5,46±1,3
5,22±1,0*
4,91±1,2 *** 
4,72±0,7*** ††

ХС ЛПНП, ммоль/л 1
90

180
360

2,21±0,9 
2,17±0,5 
2,25±0,4
2,12±0,4

2,21±0,6
2,04±0,4*
1,94±0,7***†††
1,83±0,8 *** †††

ТГ, ммоль/л 1
90

180
360

1,09±0,2
0,96±0,3
0,94±0,3
1,02±0,3

1,15±0,4
1,07±0,3 *†† 
0,99±0,4***
0,96±0,4 ***

ОХ — общий холестерин, ХС ЛПНП — холестерин липопротеидов низкой плотности, ТГ — триглицериды; *p<0,05, **p<0,01, 
***p<0,001 (по сравнению с исходными значениями); †p<0,05, ††p<0,01, †††p<0,001 (по сравнению с аналогичными показате-
лями противоположной группы).
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Рис. 2. Динамика неврологического статуса по Скандинавской шкале (баллы):  
*p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001 (по сравнению с исходными значениями);  

***†p<0,05 (по сравнению с аналогичными показателями противоположной группы)
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Рис. 3. Динамика неврологического статуса по шкале MMSE (баллы): 
*p<0,01, **p<0,001 (по сравнению с исходными значениями); 

**†p<0,001 (по сравнению с аналогичными показателями противоположной группы) 
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у пациентов обеих групп отмечалось незначительное 
снижение СКФ (MDRD) (см. табл. 1). На фоне стандарт-
ного лечения в первой группе наблюдалось некоторое 
увеличение СКФ к 90-м сут наблюдения при p>0,05 
с дальнейшим статистически незначимым ростом по 
отношению к исходному уровню. Во второй группе до-
стоверное повышение данного показателя отмечено на 
протяжении всего периода наблюдения (рис. 6). 

Статистически достоверных изменений средних 
значений АЛТ, АСТ и КФК не выявлено. Нежела-
тельных побочных явлений, потребовавших отмены 

препаратов за весь период наблюдения, не зареги-
стрировано.

В Российской Федерации, где ССЗ на почве атеро-
склероза приобрели характер эпидемии, рост числа фа-
тальных осложнений атеросклероза остается одной из 
самых актуальных и нерешенных задач [1]. Среди ССЗ 
ведущее место занимают ишемическая болезнь сердца 
(ИБС) (51%) и ишемический инсульт (27%) [10].

Недавние исследования установили наличие тесной 
связи между патологическими изменениями в сердце, 
сосудах и почках, а также подтвердили, что они обуслов-

†
†
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Рис. 4. Динамика неврологического статуса по шкале NIHSS (баллы): 
*p<0,01, **p<0,001 (по сравнению с исходными значениями); 

**†p<0,05 (по сравнению с аналогичными показателями противоположной группы)

Рис. 5. Динамика числа клеток десквамированного эндотелия: 
*p<0,001 (по сравнению с исходными значениями); 

*†p<0,05, *††p<0,001 (по сравнению с аналогичными показателями противоположной группы)
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лены одинаковыми факторами риска: АГ, гиперглике- 
мией, дислипидемией и ожирением. Механические и хи-
мические повреждения, обусловленные перечисленны-
ми факторами риска, ускоряют прогрессирование сосу-
дистых изменений, начальными проявлениями которых 
являются эндотелиальная дисфункция и атеросклероз. 
В дальнейшем возникает протеинурия, гипертрофия 
миокарда левого желудочка сердца и преходящие на-
рушения мозгового кровообращения, а конечным итогом 
является хроническая болезнь почек, ишемическая бо-
лезнь сердца (ИБС) и инсульт. Эти изменения получили 
название кардиоваскулярно-ренального континуума. 
Эндотелиальная дисфункция — первое звено в пато-
физиологии кардиоваскулярно-ренального континуума, 
в основе которого лежит прогрессирующее поражение 
сосудов, усугубляющееся действием факторов риска 

и ведущее к почечной недостаточности и обострению 
сердечно-сосудистых заболеваний. Результаты прос- 
пективных исследований свидетельствуют, что эндоте-
лиальная дисфункция периферических и коронарных 
сосудов является прогностическим фактором риска 
смерти от кардиоваскулярных причин. Немое течение 
атеросклероза у больных ХБП, с одной стороны, и вы-
сокий уровень смертности больных ХПН от сердечно-
сосудистой патологии — с другой, делают очевидной 
необходимость раннего выявления дисфункции эндо-
телия у больных на ранних стадиях хронической бо-
лезни почек [3,8]. Таким образом, существует гипотеза, 
согласно которой терапия с целью обратного развития 
эндотелиальной дисфункции может привести к умень-
шению частоты кардиоваскулярных событий и почечной 
недостаточности [7].
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Одним из маркеров повреждения эндотелия 
является степень его десквамации, которая оце-
нивается по количеству циркулирующих (десква-
мированных) эндотелиоцитов в крови (Hladovec J.,  
1978). У пациентов, перенесших ишемический ин-
сульт, выявлено увеличение числа циркулирующих 
в крови десквамированных эндотелиоцитов. Подоб-
ные результаты были получены и в работах других 
исследователей [4]. Все эти данные позволяют 
рассматривать увеличение числа циркулирующих 
эндотелиальных клеток как показатель степени по-
вреждения сосудистой стенки [14]. Доказано, что 
статины обладают способностью восстанавливать 
функцию эндотелия и тем самым способствует 
нормальному вазомоторному ответу венечных и 
периферических артерий. Следует подчеркнуть, что 
это свойство статинов проявляется уже при малых 
дозах и для этого не требуется продолжительных 
сроков лечения [20]. 

Таким образом, решающее значение в снижении 
смертности и инвалидизации после перенесенного 
инсульта принадлежит первичной и вторичной про-
филактике, которая заключается в превентивном 
лечении бессимптомных больных с выраженными 
факторами риска развития инсульта и активным 
снижением риска повторного инсульта у уже пере-
болевших пациентов.

Заключение. Стратегия вторичной профилактики 
цереброваскулярных нарушений заключается в выяв-
лении ранних предикторов прогноза тяжести инсульта, 
в качестве которых может выступать определение 
числа десквамированных эндотелиальных клеток, в 
создании максимальной защиты сосудистой стенки 
от прогрессирования атеросклероза и воздействия на 
процессы тромбообразования.

В нашем исследовании раннее назначение 40 мг 
симвастатина больным в острой фазе ишемического 
инсульта наряду с сопутствующей нейропротектор-

Рис. 6. Динамика скорости клубочковой фильтрации MDRD (мл/мин приведенная к 1,73 м2 поверхности тела): 
*p<0,05 (по сравнению с исходными значениями); 

*†p<0,05 (по сравнению с аналогичными показателями противоположной группы)
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ной и антигипертензивной терапией уже в периоде 
реабилитации (60-й день) привело к выраженным 
позитивным сдвигам, которые заключались в нор-
мализации липидного спектра и улучшении невро-
логического статуса. Кроме того, активная гиполи-
пидемическая терапия сопровождалась регрессом 
проявлений эндотелиальной дисфункции, что нашло 
отражение в значительном уменьшении количества 
циркулирующих в крови клеток десквамированного 
эндотелия, а также в улучшении функции почек. 
Важно, что зафиксированные к 60-му дню положи-
тельные характеристики нарастали в дальнейшем 
и статистически значимо отличались от таковых у 
больных первой группы. 

Полагаем, что достигнутые результаты определя-
ются как воздействием примененного препарата из 
группы статинов (высокодозного зокора-форте) на 
липидный обмен, так и, возможно даже в большей 
степени, его плейотропными эффектами — пре-
жде всего способностью улучшать эндотелиальную 
функцию, антитромбическим и реопротекторным 
действием.
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ДиспАнсеРиЗАЦия бОЛьнЫХ ЛиМфОМАМи кОжи
ЭЛьМИРА ФАНИСОВНА ГАРИФУЛЛИНА, аспирант кафедры дерматовенерологии  
ГБоу ВПо «Башкирский государственный медицинский университет», практикующий врач, уфа,  
тел. 8-937-475-23-67, e-mail:  tef84@mail.ru

Реферат. Статья посвящена определению состояния диспансерной работы с больными, у которых диагно-
стирована лимфома кожи, предложены методы по усовершенствованию этой работы. Сделано заключение о 
том, что для активной диагностики лимфом кожи необходимо проводить ежегодную диспансеризацию кожных 
больных и здоровых лиц, активизировать онкологическую настороженность врачей. А также в зависимости от 
гистологически диагностируемой формы и стадии лимфом кожи необходимо рекомендовать различные методы 
лечения, особое место следует отвести первичным профилактическим мероприятиям.
Ключевые слова: лимфомы кожи, диспансеризация, лечение, профилактика.


