
АТЕРОСКЛЕРОЗ И ДИСЛИПИДЕМИИ ¹4 2016

30

Оригинальные статьи

Влияние аторвастатина 
на субпопуляционный состав 
Т-лимфоцитов крови у пациентов
со стабильной стенокардией 
напряжения

Абстракт
Цель работы:

Материалы и методы: -

+ + +

+ + +-
+ + +

-
-

Результаты: -

-

Заключение: -

Ключевые слова: -

The effects of atorvastatin on blood Т-cell frequencies in patients with stable angina

Abstract
Aim:



АТЕРОСКЛЕРОЗ И ДИСЛИПИДЕМИИ ¹4 2016

31

Оригинальные статьи

Materials and мethods:
+

+ + + +

+ + + +

Results:

Conclusion:

Keywords:

Введение

В настоящее время атеросклероз рассматри-
вается как хронический воспалительный процесс 
в артериальной стенке, обусловленный действием 
различных повреждающих факторов, главным 
образом нарушением липидного обмена [1–3]. На 
всех этапах формирования в атеросклеротической 
бляшке обнаруживаются различные субпопуляции 
лимфоцитов: CD4+-Т-хелперные лимфоциты, 
CD8+-цитотоксические Т-лимфоциты, естествен-
ные киллеры (NK), NKT-клетки, В-лимфоциты, 
а также минорные субпопуляции, в том числе 
регуляторные Т-лимфоциты (Т-рег). Лимфоциты 
вносят существенный вклад в регуляцию воспали-
тельного процесса. Так, субпопуляции Т-хелперов 
1 типа, цитотоксических Т-лимфоцитов, NK-, 
NKT-клеток оказывают проатерогенный эффект [4], 
в то время как Т-рег способны оказывать противо-
воспалительное и антиатерогенное действие, что 
было продемонстрировано в экспериментальных 
моделях у животных [5, 6]. Показана взаимосвязь 
иммунного дисбаланса, протекающего с подавле-
нием регуляторного звена лимфоцитов, с прогрес-
сирующим и нестабильным течением ишемической 
болезни сердца (ИБС) [7, 8].

В периферической крови человека естествен-
ные регуляторные Т-клетки составляют 5–10% 
от CD4+-лимфоцитов и характеризуются высокой 
мембранной плотностью рецептора ИЛ-2 (иден-
тифицируемого по -субъединице CD25) и низкой 
экспрессией рецептора ИЛ-7 (идентифицируе-
мого по -субъединице CD127). Специфическим 
маркером Т-рег является наличие внутриклеточ-
ного фактора транскрипции FOXP3 [9, 10]. Фено-
типирование данной субпопуляции Т-лимфоцитов 
на основании анализа поверхностных маркеров 

(СD25highCd127low) с 96%-ной специфичностью 
соответствует фенотипированию по FOXP3 [11–13].

Моноциты, участвуя в формировании врож-
денного и приобретенного иммунного ответа, 
играют одну из ключевых ролей в инициации 
и развитии атеросклероза [14]. Моноциты ми-
грируют из крови в обогащенные липопротеинами 
области интимы артерий и под влиянием факторов 
(макрофагального колониестимулирующего фак-
тора и др.), продуцируемых активированным эн-
дотелием, дифференцируются в макрофаги. Этот 
процесс контролируется хемотаксическими цито-
кинами (хемокинами), которые продуцируются 
клетками сосудистой стенки в месте ее поврежде-
ния [15]. Наиболее изученными из них являются 
моноцитарный хемотаксический белок 1 (МСР-1, 
по номенклатуре хемокинов – ССL2), взаимодей-
ствующий с рецептором ССR2, и хемокин RANTES 
(от «regulated on activation, normal T-cell expressed 
and secreted», CCL5), который вырабатывается 
активированными Т-лимфоцитами и связывается 
с рецепторами CCR1 и CCR5. Также известно, что 
в процессах формирования и дестабилизации 
атеросклеротической бляшки (АСБ) важную 
роль играет единственный представитель CX3C – 
семейства хемокинов– фракталкин (CX3CL1), 
рецептором которого является CX3CR1 [14, 16]. 
Так, в исследованиях у мышей было продемон-
стрировано существенное замедление атерогенеза 
при мутации гена фракталкина или делеции гена, 
кодирующего его рецептор [17, 18].

Моноциты поглощают окисленные липопро-
теины и другие проатерогенные молекулы и пре-
вращаются в характерные для атеросклеротических 
бляшек пенистые клетки [19]. В крови человека 
присутствуют несколько популяций моноцитов, 
различающихся функционально и фенотипически. 
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Моноциты принято подразделять на классическую 
(CD14++CD16-) и неклассическую субпопуля-
ции (CD14+CD16+), однако несколько лет назад 
Международным союзом иммунологов и ВОЗ была 
выделена также промежуточная (CD14++CD16+) 
субпопуляция [20, 21]. Показано, что относитель-
ное содержание в кровотоке моноцитов промежу-
точной и неклассической субпопуляций возрастает 
при аутоиммунных и воспалительных заболевани-
ях, в том числе при атеросклерозе [22].

С позиций доказательной медицины ключевой 
группой лекарственных препаратов, эффективных 
для профилактики сердечно-сосудистых забо-
леваний и их осложнений, а также позволяющих 
затормозить прогрессирование атеросклероза, 
являются ингибиторы ГМГ-КоА-редуктазы – стати-
ны [23]. Помимо липидснижающего действия для 
большинства статинов выделяют плейотропные 
эффекты: они способны восстанавливать нару-
шенную функцию эндотелия, оказывать противо-
воспалительное действие, подавлять развитие 
окислительного стресса, а также обладают анти-
коагулянтными, антиоксидантными, антипроли-
феративными и антиаритмическими свойствами 
[23–27]. В исследовании Mausner-Fainberg К. et al. 
(2007 г.) была показана способность аторвастатина 
в дозе 10 мг/сут на протяжении 4–8 недель приема 
достоверно повышать количество Т-рег в перифери-
ческой крови, что авторы рассматривают как один 
из возможных механизмов иммуномодулирующего 
действия данного препарата [28]. Rodríguez-Perea 
с соавт. получили аналогичные данные в отношении 
ловастатина в дозе 40 мг/сут [29].

Целью настоящей работы явилось проведение 
сравнительного анализа содержания различных 
субпопуляций лимфоцитов крови у больных ста-
бильной ИБС, которые длительное время прини-
мали аторвастатин в дозе 20 мг или не принимали 
статины, а также изучение влияния интенсивной 
терапии аторвастатином в дозе 80 мг в течение 
короткого курса (7 суток) на данные показатели 
и уровни экспрессии моноцитами рецепторов хе-
мокинов CCL2, CCL5 и фракталкина, соответствен-
но CCR2, CCR5 и CX3CR1.

Материалы и методы

Пациенты
В исследовании приняли участие 42 пациента 

мужского пола со стабильной стенокардией на-
пряжения I–III функциональных классов. 29 паци-
ентов до включения в исследование принимали 
аторвастатин в дозе 20 мг не менее 6 месяцев, 
13 пациентов не принимали статины до включения 
в исследование. Клиническая характеристика боль-
ных представлена в табл. 1. Все пациенты получали 
стандартную терапию для больных ИБС: аспирин 
100 мг/сут, по показаниям – бета-адреноблокато-
ры, ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-
мента, нитраты.

В исследование не включались больные с острым 
коронарным синдромом, острым нарушением моз-
гового кровообращения и оперативными вмеша-
тельствами (в т. ч. транслюминальной баллонной 
ангиопластикой) в предшествующие 6 месяцев, 
злокачественными новообразованиями, тяжелой 
почечной или печеночной недостаточностью, с ин-
фекционными или воспалительными заболевани-
ями, сахарным диабетом в стадии декомпенсации, 
а также пациенты, принимающие иммунотропные 
препараты. У всех пациентов определяли содержа-
ние субпопуляций лимфоцитов и моноцитов крови 
при включении в исследование. У 10 пациентов, 
ранее принимавших аторвастатин в дозе 20 мг/сут, 
проводили исследование субпопуляционного со-
става лимфоцитов и моноцитов, а также экспрессии 
моноцитами хемокиновых рецепторов в динами-
ке – через 7 суток после начала интенсивной тера-
пии статинами (аторвастатин в дозе 80 мг/сут).

Иммунофенотипирование клеток крови
Для исследования субпопуляционного состава 

лимфоцитов периферической крови образцы 
крови забирали в цитратный антикоагулянт и хра-
нили не более 2 часов до иммунофенотипирования 
клеток.

Иммунофенотипирование клеток проводили 
методом прямой иммунофлуоресценции c ис-
пользованием флуоресцентно меченных (-FITC, 
-PE, -PC5, -APC) моноклональных антител к СD3, 
CD4, CD8, CD14, CD16, СD25, CD45, СD56, 
CD127, CCR2, CX3CR1, CCR5 (Becton Dickinson 
Immunocytometry Systems, eBioscience, Beckman 
Coulter). Лизис эритроцитов, «окрашивание» лей-
коцитов проводили в соответствии с протоколами 
производителей. Флуоресценцию клеток измеряли 
методом цитофлуориметрии в потоке с помощью 
программного обеспечения CellQuestPro (FACS 
Сalibur, Becton Dickinson Immunocytometry Systems) 
сразу после подготовки проб, используя одни и те 
же настройки прибора. Лимфоциты и моноциты 
выделяли по параметрам бокового светорассея-
ния и экспрессии CD45. Определяли количество 
СD3+-T-клеток, включая СD4+- и CD8+-популяции, 
СD4+CD25highCD127low – регуляторных Т-клеток, 
СD19+-B-лимфоцитов, CD3-CD(16+56)+-NK-лим-
фо цитов, оценивали содержание субпопуляций 
моноцитов крови – CD14+CD16 – классических 
и CD14+CD16+-субпопуляции, включающей про-
межуточные и неклассические моноциты. Уровень 
экспрессии мембранных рецепторов оценивали 
по средней интенсивности флуоресценции (mean 
fluorescence intensity, MFI) клеток, окрашенных со-
ответствующими антителами.

Статистическая обработка

Для описания распределений использовались 
медиана и интерквартильный размах (25-й – 
75-й процентиль). Для межгрупповых сравнений 
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применялся U-критерий Манна – Уитни. Для срав-
нения непарных распределений порядковых и но-
минальных признаков использовались тест 2 или 
тест Фишера. Для исследования динамики показа-
телей относительно исходных уровней применялся 
W-критерий Уилкоксона. В работе был использо-
ван пакет статистических программ Statistica 9,0. 
Различия считались статистически значимыми при 
p <0,05.

Результаты

Как следует из табл. 1, по основным клини-
ко-анамнестическим характеристикам и частоте 
приема медикаментозной терапии, за исключе-
нием статинов, группы больных не различались. 
У больных, длительно принимавших аторвастатин 
20 мг, на фоне ожидаемой положительной картины 
липидного профиля имело место большее содер-
жание Т-рег (рис. 1).

По содержанию остальных субпопуляций Т-лим-
фо цитов и моноцитов крови группы были сопоставимы 
(табл. 2).

В дальнейшем у 10 пациентов с ИБС, принимав-
ших аторвастатин 20 мг/сут, доза аторвастатина 
была увеличена до 80 мг/сут. В течение короткого 
срока (7 суток) высокоинтенсивной терапии атор-
вастатином было выявлено дальнейшее значимое 
нарастание содержания Т-рег (рис. 2А), при этом 

Таблица 1. Сравнительная характеристика пациентов в зависимости от исходной терапии

Параметры Пациенты, не принимавшие 
статины (n = 13)

Пациенты, принимавшие 
статины (n = 29) Р

Возраст, лет 49 [46; 61] 58 [53; 64] 0,08

Курение 8 (62%) 20 (70%) 0,64

ИМТ, кг/м2 29,5 [27,5; 33,3] 28,0 [25,0; 30,0] 0,17

АГ 10 (77%) 25 (82,6%) 0,49

Прием 
бета-блокаторов 6 (47%) 19 (65,5%) 0,24

Прием иАПФ 10 (77%) 25 (82,6%) 0,49

Общий ХС, 
ммоль/л 5,9 [5,4; 6,9] 4,8 [4,1; 6,3] 0,03

ТГ, ммоль/л 1,16 [0,96; 1,29] 1,12 [0,93; 1,56] 0,57

ХС-ЛПНП, 
ммоль/л 2,89 [2,35; 3,33] 2,01 [1,91; 2,34] 0,07

ХС-ЛПВП, 
ммоль/л 1,21 [1,09; 1,63] 1,19 [0,96; 1,59] 0,57

Рис. 1. Анализ содержания регуляторных Т-клеток 
у пациентов, длительно принимавших 
аторвастатин 20 мг/сут, в сравнении 
с больными, не получавшими статины
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Примечание: здесь и далее данные представлены как медианы и интерквартильный размах. ИМТ – индекс массы тела, 
АГ – артериальная гипертония, иАПФ – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, ХС – общий холестерин, 
ТГ – триглицериды, ХС-ЛПНП – холестерин липопротеинов низкой плотности, ХС-ЛПВП – холестерин липопротеинов 
высокой плотности.

Примечание: СD4+CD25highCD127low – регуляторные 
Т-лимфоциты

численность других популяций лимфоцитов не из-
менялась (табл. 3). Мы также не обнаружили раз-
личий в размерах классических и неклассических 
популяций моноцитов. Оценка уровня экспрессии 
рецепторов хемокинов моноцитами показала 
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снижение количества ССR5 на поверхности клеток, 
экспрессия молекул CX3CR1 и CCR2 существенно 
не изменялась (рис. 2Б, табл. 3). Следует отметить, 
что снижение экспрессии рецепторов ССR5 наблю-
далось и в лимфоцитах (рис. 2В), при этом количе-
ство ССR5+ лимфоцитов достоверно не изменялось 
(данные не представлены).

Обсуждение

Лимфоциты регулируют выраженность вос-
паления в артериальной стенке и, таким образом, 
вовлечены в процессы инициации и прогрессиро-
вания атеросклероза. Регуляторные Т-лимфоциты 
являются основной субпопуляцией лимфоцитов, 

Таблица 3. Динамика показателей клеточного иммунитета на фоне недельной терапии аторвастатином 
80 мг/сут

Показатель Аторвастатин 
20 мг/сут

Аторвастатин 
80 мг/сут, 7 суток Р

Лимфоциты, тыс/мкл 2,01 [1,8; 2,4] 2,14 [1,8; 2,3] >0,1

Лимфоциты, % 30,5 [27,0; 32,8] 30,0 [27,1; 34,9] >0,1

CD3+, % 63,0 [56,7; 73,0] 62,5 [58,2; 74,2] 0,1

CD4+, % 40,5 [38,4; 43,5] 41,7 [35,6; 43,6] >0,1

CD3+CD8+, % 24,5 [17,9; 29,5] 23,5 [20,0; 29,9] >0,1

CD3-CD(16+56)+, % 18,0 [14,5; 34,5] 24,75 [12,5; 36,75] >0,1

СD19+, % 12,2 [7,03; 19,85] 10,25 [8,23; 13,9] >0,1

Моноциты, % 5,0 [3,88; 6,45] 5,65 [5,0; 6,0] >0,1

CD14+CD16-, % 78,2 [72,75; 84,25] 82,5 [77,38; 84,8] >0,1

CD14+CD16+, % 21,8 [14,0; 23,23] 17,5 [12,88; 23,35] >0,1

CCR2 (MFI) 83,0 [62,3; 103,5] 70,5 [67,5; 77,0] >0,1

CX3CR1 (MFI) 10,0 [9,4; 21,1] 7,1 [6,0; 15,3] >0,1

Таблица 2. Сравнение показателей клеточного иммунитета у пациентов обеих групп

Показатель Пациенты, принимавшие 
аторвастатин 20 мг (n = 29)

Пациенты, не принимавшие 
статины (n = 13) Р

Лейкоциты, 
млн/мл 7,6 [6,6; 8,6] 6,0 [5,5; 7,4] 0,10

Лимфоциты, % 28,4 [23,4; 33,6] 30,2 [26,4; 32,3] 0,43

Лимфоциты, 
млн/мл 2,13 [1,80; 2,53] 1,73 [1,54; 2,10] 0,10

CD3+, % 69,8 [58,2; 75,2] 69,4 [65,2; 76,2] 0,62

СD3+CD4+, % 41,7 [38,6; 44,0] 38,5 [32,4; 46,5] 0,13

CD3+CD8+, % 26,7 [18,2; 31,0] 28,5 [26,3; 40,2] 0,19

CD3-CD(16+56)+, 
% 15,6 [11,5; 24,3] 17,2 [9,6; 20,5] 0,63

СD19+, % 11,25 [7,23; 14,01] 10,12 [8,09; 12,60] 0,89

Моноциты, % 6,70 [5,56; 7,02] 7,02 [5,5; 8,02] 0,62

CD14+CD16-, % 83,5 [77,5; 87,10] 83,4 [80,3; 87,5] 0,75

CD14+CD16+, % 16,5 [11,5; 18,3] 16,6 [13,7; 18,3] 0,85

Примечание: cодержание субпопуляций лимфоцитов выражено как процентное отношение к общим лимфоцитам, 
субпопуляций моноцитов – к общим моноцитам.
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Рис. 2. Динамика содержания регуляторных Т-клеток и экспрессии CCR5 моноцитами и лимфоцитами 
после увеличения дозы аторвастатина до 80 мг/сут в течение недели
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Примечание:
А – динамика содержания регуляторных Т-лимфоцитов.
Б – динамика уровня экспрессии CCR5 моноцитами.
В – динамика уровня экспрессии CCR5 лимфоцитами.
СD4+CD25highCD127low – регуляторные Т-лимфоциты, 
CCR5 – рецептор хемокина CCL5, MFI – средняя интен-
сивность флуоресценции клеток.
Данные представлены как медианы, интерквартиль-
ный размах, минимальные и максимальные значения 
признаков.

осуществляющей гомеостаз иммунной системы 
за счет супрессорной активности по отношению 
к другим клеткам, в том числе эффекторным 
Т-лимфоцитам [30].

На сегодняшний день активно изучается роль 
Т-рег в прогрессировании атеросклероза раз-
личных сосудистых бассейнов. Многочисленными 
исследованиями подтверждено уменьшение 
содержания Т-рег в кровотоке при остром коро-
нарном синдроме, по сравнению с пациентами со 
стабильной стенокардией и субъектами с интакт-
ными коронарными артериями [31–34]. Низкие 
уровни циркулирующих Т-рег ассоциированы 
с многососудистым атеросклеротическим пораже-
нием коронарных артерий у больных стабильной 
ИБС [7].

Механизмы реализации противовоспалитель-
ной активности регуляторных Т-лимфоцитов при 
атеросклерозе, по всей видимости, носят ком-
плексный характер: данная субпопуляция клеток 
секретирует противовоспалительные цитокины 
[35–37], может снижать локальную концентрацию 
ИЛ-2, необходимого для реализации активности 
эффекторных клеток [38], препятствовать реали-
зации цитолитической активности NK-клеток [39], 
воздействовать на моноциты и макрофаги [40, 41].

Статины являются ключевыми липидснижающи-
ми препаратами для лечения пациентов высокого 
риска с атеросклерозом различных сосудистых 
бассейнов. Блокируя ГМГ-КоА-редуктазу и синтез 
мевалоната в гепатоцитах, статины препятствуют 
синтезу холестерина. Помимо этого, ингибируется 
синтез ряда биологически активных производных 
мевалоната (изопентинилпирофосфат, геранил-
пирофосфат, фарнезилпирофосфат и др.), задей-
ствованных в регулировании клеточных функций 
(т. н. мевалонат-зависимые эффекты статинов). 
Мевалонат-независимые эффекты статинов так-
же обусловлены их прямым взаимодействием 
с молекулами адгезии лимфоцитов, рецептором 
витамина D3 и рядом внутриклеточных факторов. 
Кроме того, статины ингибируют дифференцировку 
и активацию провоспалительных и проатерогенных 
лимфоцитов (Т-хелперы 17) и стимулируют об-
разование Т-рег [42, 43]. На фоне приема статинов 
отмечено не только увеличение количества цирку-
лирующих Т-рег [29, 44], но и содержание Т-рег 
в АСБ [45].

В настоящем исследовании мы продемон-
стри ровали более высокие уровни регуляторных 
Т-клеток у пациентов с ИБС, длительное время 
принимавших аторвастатин 20 мг, по отношению 
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к пациентам, не принимавшим статины, что со-
гласуется с представлениями об иммуномоду-
лирующем действии аторвастатина. Дальнейшее 
значимое повышение содержания регуляторных 
Т-лимфоцитов в крови пациентов со стабильной 
стенокардией на фоне короткого курса высокоин-
тенсивной терапии аторвастатином 80 мг отражает 
дозозависимый эффект препарата на иммунологи-
ческие показатели пациента. Полученные данные 
являются основанием для дальнейшего изучения 
иммуномодулирующих свойств статинов, исполь-
зуемых в настоящее время в клинике, в особенности 
с учетом их химических свойств, биодоступности, 
фармакокинетических характеристик.

Способность статинов снижать содержание 
воспалительных маркеров в крови пациентов 
общеизвестна [46]. Несмотря на то, что механизм 
противовоспалительного действия статинов в на-
стоящее время продолжает оставаться предметом 
дискуссий, большинство исследователей сходится 
во мнении, что именно благодаря ему улучшается 
прогноз пациентов, независимо от липидснижаю-
щего действия этой группы препаратов [47]. Регуля-
торные Т-лимфоциты, взаимодействуя с другими 
субпопуляциями лейкоцитов в очаге воспаления, 
оказывают выраженное противовоспалительное 
действие [48]. Возможно, влияние статинов на со-
отношение различных про- и противовоспали-
тельных субпопуляций лимфоцитов вносит свой 
вклад в реализацию антиатерогенного эффекта 
препаратов. На основании представленных нами 
результатов прослеживается четкая связь между по-
вышением дозы аторвастатина и значимым увели-
чением содержания регуляторных Т-лимфоцитов 
в крови. Небольшое количество пациентов в группе 
не позволяет анализировать зависимость между 
содержанием в крови Т-рег и клиническим прогно-
зом, для этого требуются отдельные исследования, 
большие по объему и более длительные по про-
должительности наблюдения.

Данные о влиянии статинов на фенотип 
моноцитов и на экспрессию рецепторов хемокинов 
лейкоцитами единичны. В культуре макрофагов 
человека было показано, что статины (симвастатин) 
способны мевалонат-зависимым путем подавлять 
экспрессию ряда хемокинов и хемокиновых ре-
цепторов, включая CCR2 и ССR5 [49]. Аналогичное 
действие статинов было выявлено в культуре 
CD4+-Т-лимфоцитов, где ловастатин, мевастатин 
и симвастатин снижали экспрессию клетками CCL5 
и CX3CR1 [50]. Однако эти данные пока не нашли 
однозначного подтверждения в исследованиях 
in vivo. Так, было выявлено, что у больных с ИБС, 
по сравнению с донорами без признаков забо-
левания, имеет место повышенное содержание 

мРНК-рецепторов CCR1, CCR2 и CCR5 в лизатах 
мононуклеарных лейкоцитов, а прием пациентами 
в течение 6 месяцев аторвастатина (80 мг/сут) или 
симвастина (20 мг/сут) сопровождается снижени-
ем содержания мРНК CCR1 и CCR2, но не CCR5 [51]. 
По данным Higuita E. A. et al. (2013 г.), ловастатин 
(40 мг/сут) или аторвастин (20 мг/сут) при приеме 
в течение 45 суток не влияют на экспрессию ССR5 
и CXCR4 лимфоцитами доноров [52].

В данном исследовании мы не выявили зна-
чимых различий в содержании классической 
и неклассической субпопуляций моноцитов крови 
у больных, принимавших аторвастатин 20 мг, 
и пациентов, не принимавших статины, а также су-
щественного влияния высокоинтенсивной терапии 
аторвастатином 80 мг в течение 7 суток на субпо-
пуляционный состав моноцитов, что также может 
объясняться малочисленностью групп. Однако 
было отмечено снижение экспрессии рецептора 
CCR5 моноцитами, а также лимфоцитами крови 
у больных, принимавших аторвастатин 80 мг/сут. 
Снижение экспрессии данных рецепторов может 
отражать подавление способности клеток к мигра-
ции в очаг воспаления, в том числе в АСБ.

Заключение

У больных стабильной ИБС, длительное время 
принимавших аторвастатин 20 мг, содержание 
в крови антиатерогенных регуляторных Т-клеток 
выше по сравнению с пациентами, не прини-
мавшими статины, что согласуется с гипотезой 
об иммуномодулирующем действии статинов. 
Увеличение дозы аторвастатина у пациентов со 
стабильной стенокардией с 20 до 80 мг/сут в тече-
ние недели приводит к значительному повышению 
количества циркулирующих в крови регуляторных 
Т-лимфоцитов и снижению уровня экспрессии ре-
цепторов CCR5 на поверхности моноцитов и лим-
фоцитов. Этот эффект аторвастатина может вносить 
вклад в реализацию антиатерогенного действия 
данной группы препаратов.
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