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Хорошо известно, что сердечно-сосудистые заболевания 

(ССЗ) являются основной причиной инвалидности и преждевре-

менной смерти во всем мире. Не лучше ситуация в Украине, при 

этом основная часть сердечно-сосудистой смертности связана 

с наиболее грозными проявлениями атеросклероза – инфарктом 

миокарда и инсультом. Подходы к лечению и профилактике этих 

заболеваний много в чем совпадают. И это не единственная при-

чина активного развития в последние годы нового направления 

медицины – кардионеврологии.

Современная кардионеврология – это не новая специаль-

ность, а актуальное интегративное научно-практическое направ-

ление в медицине, основной целью которого является исследо-

вание сердца при различных формах сосудистых поражений 

головного мозга и исследование мозга при заболеваниях серд-

ца, нарушениях гемодинамики, связанных с кардиохирургичес-

кими операциями. Еще в 1970-х годах в работах Н.К Боголепова 

и его сотрудников были изучены основные механизмы кардиоце-

ребральных взаимоотношений при сосудистых заболеваниях 

головного мозга. Более 20 лет назад Н.В. Верещагин определил 

наиболее актуальные клинические проблемы нового интеграль-

ного направления медицинской науки и практики – кардионев-

рологии. Общность этиологии и патогенеза сердечно-сосудистых 

заболеваний привела к формированию общепринятых пред-

ставлений об «ишемической болезни сердца и мозга». Кардио-

неврология решает ряд актуальных клинических проблем, кото-

рые требуют консолидации усилий кардиологов, неврологов, 

кардиохирургов, специалистов по интервенционной медицине, 

представителей лучевой, функциональной и лабораторной диа-

гностики. Высокий уровень специализации современной меди-

цины, отражая необходимость углубленных знаний в условиях 

возрастающего объема информации, не противоречит совре-

менной тенденции комплексного изучения наиболее актуальных 

проблем. Сфера интересов кардионеврологии весьма широка 

и выходит далеко за пределы клинической неврологии и кардио-

логии. Она предполагает изучение кардиальных аспектов ише-

мического инсульта, влияние патологии сердца на течение 

постинсультного периода и прогрессирование хронической 

цереброваскулярной недостаточности, а также определяет 

общие тенденции в диагностике, лечении и профилактике мозго-

вых и кардиальных сосудистых катастроф. Развитию кардионев-

рологии способствовали новейшие достижения в области функ-

циональной диагностики, визуализации мозга, сосудов и сердца, 

сердечно-сосудистой хирургии. Многие десятилетия тонкие 

механизмы церебральной ишемии были недоступны для глубо-

кого изучения. Ультразвуковые методы исследования сосудов 

и сердца, длительная регистрация артериального давления 

(АД), электрокардиограмма (ЭКГ), контрастная ангиография, 

компьютерная томография (КТ) и магнитно-резонансная томо-

графия (МРТ), нагрузочные пробы, современные лабораторные 

тесты – эти и многие другие методы диагностики, получившие 

широкое распространение в клинической практике, создали 

необходимую информационную базу для формирования новых 

представлений о природе атеросклероза в целом и инфаркта 

и инсульта в частности.
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Учитывая такие тенденции, редакция журнала «Ліки України» 

обратилась к двум специалистам – кардиологу и неврологу – для 

того чтобы в процессе дискуссии и обсуждения увидеть возмож-

ности и перспективы одного из наиболее действенных классов 

препаратов для лечения и профилактики сосудистых осложнений 

атеросклероза – статинов – на примере розувастатина с позиций 

кардионеврологии.

Барна О.Н. Статины являются структурными ингибиторами 

гидроксиметилглутарил-кофермент А-редуктазы (ГМГ-КоА), эффек-

тивны в снижении концентрации общего холестерина (ОХС) 

и холестерина липопротеидов низкой плотности (ХС ЛПНП). В ряде 

масштабных рандомизированных контролируемых исследований 

было однозначно продемонстрировано, что снижение уровня 

ХС ЛПНП, особенно путем применения статинов, снижает риск 

сердечно-сосудистой смертности и частоту сердечно-сосудистых 

событий (ССС) [1]. Было установлено, что ингибиторы ГМГ-КоА 

предупреждают ССС на первом этапе и дальнейшие ССС у паци-

ентов с ишемической болезнью сердца (ИБС), независимо 

от начального уровня холестерина. В дополнение к однозначной 

пользе от снижения концентрации холестерина, статины улучша-

ют эндотелиальную функцию, повышают стабильность атероскле-

ротических бляшек, ингибируют воспалительный и тромбогенный 

ответ в артериальной стенке [2]. Дальнейшие масштабные пост-

маркетинговые наблюдения показали, что длительная терапия 

статинами, как правило, хорошо переносится [3].

Мурашко Н.К. Доказано, что повышенный сердечно-сосу-

дистый риск требует достижения более низкого значения 

ХС ЛПНП, поэтому все пациенты, которым необходимо снижение 

концентрации холестерина для вторичной профилактики ССС, 

попадают в категорию наиболее агрессивной ХС ЛПНП-пони-

жающей терапии. Для этой группы пациентов рекомендуемый 

целевой показатель ХС ЛПНП составляет менее 100 мг/дл.

Доказано, что снижение ХС ЛПНП на 20–40% с помощью 

статинов:

• снижает риск серьезных ССС на 30–40%;

• снижает общий риск смерти на 20%;

• снижает риск инсульта на 10–20%.

Эти эффекты не зависят от возраста, пола, наличия сахарно-

го диабета, нарушения почечной функции и других сопутствую-

щих заболеваний и демографических показателей, изученных 

к настоящему времени. В число других доказанных клинически 

благоприятных эффектов лечения статинами входят:

• возможное снижение выраженности симптомов пере-

межающейся хромоты;

• уменьшение частоты стенокардической боли;

• снижение частоты реваскуляризации;

• снижение частоты тромбоза глубоких вен;

• замедление прогрессирования стеноза аорты;

• уменьшение частоты мерцательной аритмии;

• снижение артериального давления.

Барна О.Н. Разные статины оказывают различное влияние 

на снижение концентрации ХС ЛПНП: так, розувастатин способст-

вует наибольшему снижению, а флувастатин – наименьшему [4]. 

Статины отличаются по липофильности и метаболизму. Эти фак-

торы влияют на проникновение во внепеченочные ткани и взаи-

модействие с лекарственными препаратами с потенциальными 

последствиями для безопасности. Розувастатин, являющийся 

представителем нового поколения ингибиторов ГМГ-КоА, имеет 

определенные уникальные фармакологические и фармакоки-

нетические особенности [5], в частности, низкое проникновение 

во внепеченочные ткани, низкий потенциал взаимодейст вия 

с ингибиторами CYP3A4 и значительную мощность снижения 

уровня ХС ЛПНП. Поэтому розувастатин, можно считать, имеет 

некоторые преимущества над другими статинами. Его потен-

циальная эффективность у пациентов отдельных категорий отно-

сительно первичной и вторичной профилактики сердечно-сосу-

дистых заболеваний, включая группу сердечной недостаточнос-

ти, почечной недостаточности, сахарного диабета, группу людей 

пожилого возраста, а также в комбинации с другими гиполипи-

демическими препаратами – является предметом обсуждения 

в настоящих клинических исследованиях.

Розувастатин в первичной профилактике

Барна О.Н. Результаты клинических исследований проде-

монстрировали преимущества применения статинов в первичной 

профилактике. Считается, что препараты этой группы эффектив-

ны, главным образом, в снижении концентрации ХС ЛПНП, высоко-

чувствительного С-реактивного белка (СРБ) и повышения уровня 

холестерина липопротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП), хотя 

зафиксированы и другие эффекты. В мета-анализе CTT было 

установлено, что снижение концентрации ХС ЛПНП на 1 ммоль/л 

обусловливает снижение сердечно-сосудистого риска на 20% 

[6]. Эффективность терапии статинами в популяции низкого риска 

была продемонстрирована в исследовании MEGA, в котором 

снижение уровня холестерина в результате применения права-

статина в дозе 10 мг обусловило уменьшение сердечно-

сосудистого риска на 33% [7].

Мурашко Н.К. Влияние статинов на концентрацию ХС ЛПНП 

и ХС ЛПВП различно по своей силе. Так, в рандомизированном 

исследовании, сравнивавшем эффекты симвастатина и аторва-

статина у пациентов с повышенными значениями ХС ЛПНП (мак-

симальная доза 80 мг и 40 мг соответственно), было зарегистри-

ровано наибольшее повышение концентрации ХС ЛПВП (9% про-

тив 7%; р<0,001) и АроА-1 (6% против 3%; р<0,001) при снижении 

значения ХС ЛПНП на 41–50%.

В последние годы получены убедительные данные об эффек-

тивности розувастатина в первичной профилактике сердечно-

сосудистых и цереброваскулярных событий у лиц с низким 

риском развития осложнений. Это стало возможным благодаря 

рандомизированному двойному слепому плацебо-контроли-

руемому клиническому исследованию JUPITER (Justification for the 

Use of statins in Primary prevention: an Intervention Trial Evaluating 

Rosuvastatin) [8, 9, 10]. Целью данного исследования было уточ-

За підтримки компанії



49

Дискусія: докази і досвід

нение вопроса: приведет ли лечение с использованием розува-

статина у лиц среднего и пожилого возраста (мужчин старше 

50 лет и женщин старше 60 лет), которых можно считать практи-

чески здоровыми, с невысоким (ниже общепринятых нормальных 

показателей) уровнем ХС ЛПНП <130 мг/дл (3,4 ммоль/л), 

но с повышенным уровнем высокочувствительного СРБ (вч-СРБ 

>2 мг/л), к уменьшению ССС. 

Исследование проводили в 26 странах мира; было рандоми-

зировано 17 802 человека в соотношении 1:1 (по 8901 участнику 

в каждой группе) в группы розувастатина 20 мг в сутки и плацебо. 

Конечные точки исследования – нефатальный инфаркт миокарда, 

нефатальный инсульт, госпитализация по поводу нестабильной 

стенокардии, коронарная реваскуляризация или смерть 

от сердечно-сосудистых причин. Исследование JUPITER показа-

ло, что у практически здоровых лиц без основных факторов риска, 

с нормальным уровнем ХС ЛПНП, но повышенным уровнем вч-CРБ, 

розувастатин на 47% снижал возникновение случаев инфаркта 

миокарда, инсульта, внезапной кардиальной смерти и на 20% – 

общую смертность. Для предотвращения первой первичной 

конечной точки необходимо пролечить 25 пациентов в течение 

5 лет (меньше, чем в аналогичных исследованиях по первичной 

профилактике при гиперлипидемии). Несмотря на то, что исход-

ный уровень липидов у пациентов был оптимальным по имеющим-

ся в настоящее время рекомендациям, в исследовании JUPITER 

зафиксировано снижение уровня ХС ЛПНП в среднем со 108 

до 55 мг/дл уже через 12 месяцев применения розувастатина, 

которое сохранялось до конца исследования; при этом эффек-

тивность розувастатина по снижению ССС оказалась вдвое выше 

его прогнозируемой эффективности, рассчитанной на основании 

снижения только уровня ХС ЛПНП.

Эффективность гиполипидемической терапии и эффект сни-

жения ХС ЛПНП у пациентов с низким риском развития сосудистых 

заболеваний были представлены в 2012 году в мета-анализе 

данных 27 рандомизированных исследований (The effects 

of lowering LDL cholesterol with statin therapy in people at low risk 

of vascular disease: meta-analysis of individual data from 

27 randomised trials). Все участники были разделены на категории 

5-летнего риска развития основных ССС (<5%, от ≥5% до <10%, 

от ≥10% до <20%, от ≥20% до <30%, ≥30%) с учетом снижения уров-

ня ХС ЛПНП на 1,0 ммоль/л при использовании статинов. Было 

доказано, что уменьшение ХС ЛПНП на 1,0 ммоль/л значительно 

снижает риск основных ССС (ОР=0,79, 95% ДИ 0,77 на 1,0 ммоль/л 

снижения), независимо от возраста, пола, базовых значений 

холестерина или наличия в анамнезе сосудистых заболеваний. 

Снижение риска развития инсульта у пациентов с 5-летним 

риском развития ССС более чем на 10% (ОР=0,76, 99% ДИ 0,61–

0,95 на 1,0 ммоль/л снижения) было аналогично данным в катего-

рии больных более высокого риска. Поскольку терапия статина-

ми может повысить риск геморрагического инсульта, был сделан 

вывод, что ежегодное увеличение риска геморрагического 

инсульта (при гиполипидемической терапии для снижения 

ХС ЛПНП на 1,0 ммоль/л) может быть порядка 0,5 на 1000 человек 

при длительности лечения более 5 лет. Терапия статинами дока-

зывает достоверное снижение риска общего инсульта, поэтому 

увеличение риска геморрагического инсульта, как правило, 

будет компенсировано снижением риска развития ишемическо-

го инсульта (а также сокращения других окклюзионных сосудис-

тых событий и смерти), даже у пациентов, у которых 5-летний риск 

развития основных ССС ниже 5%.

Хотя плейотропные эффекты статинов описаны неоднократно, 

данные мета-анализа показывают, что статины не обеспечивают 

дополнительного снижения риска ССС сверх достигаемого 

за счет уменьшения концентрации ХС ЛПНП. Это положение 

нашло подтверждение в клиническом исследовании ALLHAT [12], 

в котором лечение правастатином не привело к достоверному 

снижению риска ССС. В результате снижение уровня ОХС на 9,6% 

на фоне лечения правастатином привело к недостоверному сни-

жению частоты ССС всего на 9%. Уровень снижения риска собы-

тий одинаковый, независимо от назначенного препарата.

Розувастатин во вторичной профилактике

Барна О.Н. Благоприятное влияние терапии статинами 

у больных с ИБС хорошо известно. Впервые результаты исследо-

вания 4Sstudy показали, что симвастатин в дозе 20–40 мг в сутки 

существенно снижает частоту серьезных коронарных событий, 

коронарной и общей смертности у пациентов после инфаркта 

миокарда или с ИБС. Согласно результатам исследования LIPID 

[13] терапия правастатином в дозе 40 мг уменьшила частоту ССС 

и показатель смертности у пациентов с предыдущим инфарктом 

миокарда или нестабильной стенокардией с разным исходным 

липидным профилем. Другие исследования также продемон-

стрировали преимущества лечения после перенесенного 

инфаркта миокарда.

Мурашко Н.К. Розувастатин может с успехом применяться 

и для вторичной профилактики инфаркта миокарда и инсульта, 

особенно учитывая низкие целевые уровни ХС ЛПНП у этой кате-

гории больных. Монотерапия розувастатином оправдана для 

достижения новых целей по ХС ЛПНП (<1,8 ммоль/л) у лиц очень 

высокого риска коронарной болезни сердца: пациенты, пере-

несшие инфаркт миокарда, операции реваскуляризации 

на сосудах, имеющие сочетание нескольких факторов риска, 

пациенты с сахарным диабетом и др. Как известно, розувастатин 

обладает наиболее мощным липидснижающим эффектом 

по сравнению с другими статинами. В ряде сравнительных иссле-

дований розувастатин превосходил другие статины по своей 

гиполипидемической активности. 

Так, в 6-недельном открытом рандомизированном исследо-

вании STELLAR (Statin Therapies for Elevated Lipid Levels [14] compa-

red Across doses to Rosuvastatin) изучалась гиполипидемическая 

эффективность розувастатина в дозах 10, 20, 40 или 80 мг в сутки 

по сравнению с аторвастатином 10, 20, 40 или 80 мг в сутки, сим-

вастатином 10, 20, 40 или 80 мг в сутки и правастатином 10, 20 или 

40 мг в сутки у пациентов с гиперхолестеринемией. Розувастатин 

в дозе 40 мг снижал уровень ХС ЛПНП на 55%, аторвастатин в дозе 

80 мг – на 50%, симвастатин в дозе 40 мг – на 47%, правастатин 

в дозе 40 мг – на 29%. В среднем снижение ХС ЛПНП при приеме 

розувастатина составляло 52–63% для доз 10–40 мг соответствен-

но. В дозе 40 мг розувастатин снижал содержание триглицеридов 
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на 34% и повышал уровень ХС ЛПВП на 10%, т.е. превосходил 

по этим показателям все другие статины. 

В исследовании MERCURI (Measuring Effective Reductions 

in Cholesterol Using Rosuvastatin therapy – Изучение эффективности 

снижения холестерина с использованием розувастатина) в двух 

(MERCURI I и MERCURI II) [15, 16] сравнительных открытых рандо-

мизированных 16-недельных исследованиях с перекрестным 

дизайном у пациентов высокого риска было показано преиму-

щество розувастина в дозе 10–20 мг в сутки по сравнению с экви-

валентными дозами аторвастатина, симвастатина и правастати-

на в достижении целевого уровня ХС ЛПНП согласно критериям 

NCEP ATP III (National Cholesterol Education Program. Adult Treatment 

Panel III – Национальная образовательная программа США 

по снижению холестерина, III пересмотр по терапии у взрослых) 

и EAS (Евро пейское общество по атеросклерозу) [17].

Сравнение розувастатина 
с другими представителями статинов

Барна О.Н. Результаты исследования STELLAR показали, что 

в разных дозах розувастатин может снизить концентрацию ОХС 

лучше, чем другие статины, а уровень триглицеридов – лучше, чем 

симвастатин и правастатин.

Кроме того, больше пациентов достигли целевых показателей 

ХС ЛПНП по критериям NCEP ATP III, применяя розувастатин, 

по сравнению с аторвастатином. Согласно результатам иссле-

дования PULSAR [18] розувастатин (10 мг) более эффективно 

повлиял на снижение уровня ХС ЛПНП по сравнению с аторва-

статином (20 мг) у пациентов с гиперхолестеринемией и окклю-

зионным поражением сосудов; при применении розувастатина 

также наблюдалось улучшение других параметров липидного 

спектра, что позволяет достичь целей лечения. В нескольких 

исследованиях было продемонстрировано, что уменьшение 

объема бляшек связано с клиническим прогнозом.

В исследовании ASTEROID [19] анализировали влияние высоких 

доз розувастатина на регрессию атеросклероза. Другие иссле-

дования, в том числе ORION [20] и METEOR [21], продемонстриро-

вали, что при применении розувастатина в дозе 40 мг удается 

достичь 49% уменьшения концентрации ХС ЛПНП и замедления 

прогрессирования атеросклероза, что было установлено при 

помощи мониторинга толщины комплекса интима–медиа (КИМ), 

но регресса КИМ не было. Отсутствие регрессии бляшек можно 

объяснить тем, что в данном исследовании принимали участие 

пациенты группы низкого риска с минимальным субклиническим 

каротидным атеросклерозом. Результаты исследования COSMOS 

[22] показали, что при применении розувастатина было достигнуто 

значительное снижение объема бляшек в условиях полной безопас-

ности у стабильных японских пациентов с ИБС. В недавно завер-

шенном исследовании SATURN [23] сравнивалось влияние макси-

мальных доз розувастатина и аторвастатина на количественные 

параметры атеромы. По его результатам оба препарата способст-

вовали одинаковой степени уменьшения атеромы в объеме.

По результатам исследования PROVE-IT [24] интенсивное лече-

ние аторвастатином в дозе 80 мг привело к большему снижению 

показателей смертности и серьезных ССС после острого коро-

нарного синдрома (ОКС), нежели правастатином в дозе 40 мг.

По результатам исследования CENTAURUS [25] розувастатин 

в дозе 20 мг способствовал таким же изменением в соотношении 

ApoB/ApoA-1 через 3 месяца, что и аторвастатин в дозе 80 мг. 

Преды дущие исследования показали, что соотношение ApoB/

ApoA-1 является важным предиктором инфаркта миокарда. 

В этом же исследовании розувастатин в дозе 20 мг способство-

вал такому же снижению уровня ХС ЛПНП, что и аторвастатин 

в дозе 80 мг. Это свидетельствует о том, что розувастатин в дозе 

20 мг имеет такую же эффективность, что и аторвастатин в дозе 

80 мг, при интенсивной терапии статинами.

Целевые уровни липидов 
при терапии статинами

Барна О.Н. В рекомендациях Европейского общества кар-

диологов (ESC) и Американской коллегии кардиологов (ACC) 

оптимальным целевым показателем уровня ХС ЛПНП для пациен-

тов с очень высоким риском (наличие ИБС, сахарного диабета 

1-го типа, поражения органа-мишени, умеренного или тяжелого 

хронического заболевания почек [ХЗП] или с показателем 

по шкале SCORE – 10%) является 1,8 ммоль/л.

В нескольких исследованиях были получены данные относи-

тельно возможности дополнительного снижения уровня ХС ЛПНП, 

которое достигается за счет интенсивной терапии статинами. 

Результаты мета-анализов исследований интенсивной терапии 

с применением статинов также показали, что агрессивное лече-

ние дает лучшие результаты по сравнению с терапией более 

низкой интенсивности в профилактике инфаркта миокарда 

и инсульта у пациентов с установленной ИБС независимо 

от исход ных параметров ХС ЛПНП. Улучшенный гиполипидемичес-

кий эффект розувастатина делает его применение оптимальным 

вариантом для интенсивного снижения уровня липидов.

Мурашко Н.К. В последние годы все большее значение 

отводится уровню различных фракций липопротеидов (ЛП), 

не только ЛПНП, в предикции сердечно-сосудистого прогноза. 

ЛПВП – антиатерогенные ЛП частицы, которые осуществляют 

обратный транспорт холестерина из сосудистой стенки и макро-

фагов в печень, откуда он выводится из организма в составе 

желчных кислот. Уровень ХС ЛПВП в плазме крови находится 

в обратной зависимости с развитием атеросклероза: чем ниже 

содержание ХС ЛПВП – тем выше вероятность развития атеро-

склероза. Связь между уровнем ОХС и ХС ЛПВП и риском раз-

вития инсульта, особенно геморрагического, не изучена. Изучали 

связь между уровнем ОХС и ХС ЛПВП, соотношением ОХС/

ХС ЛПВП и заболеваемостью инсультом любого типа среди 

58 235 жителей Финляндии в возрасте от 25 до 74 лет, которые 

на момент начала исследования не имели ИБС и инсульта. 

За период наблюдения средней продолжительностью 20,1 года 

инсульт развился у 3914 участников (3085 ишемических инсультов, 

497 внутримозговых кровоизлияний и 332 субарахноидальных 

кровоизлияния). Низкий уровень ХС ЛПВП и высокое соотноше-

ние ОХС/ХС ЛПВП были ассоциированы с повышенным риском 

развития любого, в том числе ишемического инсульта у мужчин 

За підтримки компанії
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и женщин. Эти ассоциации не наблюдались у мужчин, но оста-

вались значимыми у женщин после дополнительного внесения 

поправок на индекс массы тела, уровень артериального давле-

ния и наличие у пациента сахарного диабета. В исследовании 

было доказано наличие прямой связи между уровнем ОХС 

и риском развития ишемичес кого инсульта у мужчин и обратной 

связи между уровнем ОХС и риском развития внутримозгового 

кровоизлияния у женщин. И у мужчин, и у женщин обнаружили 

наличие обратной связи между уровнем ХС ЛПВП и прямой 

связи – между соотношением «ОХС/ХС ЛПВП» и риском развития 

инсульта.

В исследовании SPARCL [26] низкие исходные уровни ХС ЛПВП 

являются предикторами рецидива инсульта, исходные уровни 

холестерина ХС ЛПВП, триглицеридов и отношение ХС ЛПНП/

ХС ЛПВП ассоциировано с риском основных ССС.

В программе Oxfordshire Community Study [27] продемонстри-

рована обратная взаимосвязь между значительным снижением 

уровня ХС ЛПВП и риском транзиторных ишемических атак 

и «малого» инсульта. В исследовании Northern Manhattan [28] 

выявлена протективная роль ХС ЛПВП в заболеваемости ишеми-

ческим инсультом. В то же время, в программе MRFIT [29] показа-

но парадоксальное увеличение заболеваемости инсультом при 

низком содержании в плазме ОХС. Американская образователь-

ная программа холестерина (NCEP) рекомендует при концен-

трации ХС ЛПВП ниже 40 мг/дл (1,03 ммоль/л) начинать проведе-

ние гиполипидемической терапии.

Розувастатин имеет некоторые преимущества в воздействии 

на концентрацию ХС ЛПВП. При прямом сопоставлении различ-

ных дозировок статинов во многих исследованиях отмечено 

большее увеличение концентрации ХС ЛПВП на фоне розуваста-

тина. Так, в исследовании COMETS [30] (A Comparative study with 

rosuvastatin in subjects with METabolic Syndrome) при сопоставле-

нии с аторвастатином у пациентов с метаболическим синдромом 

на фоне применения розувастатина (10 мг и 20 мг) средний при-

рост уровня ХС ЛПВП составил 10%, тогда как на фоне приема 

аторвастатина (10 мг и 20 мг) – лишь 6%. Максимальное повыше-

ние концентрации ХС ЛПВП отмечено при лечении дозами 20 мг 

и 40 мг (до +18% и +15% соответственно), а эффект розувастатина 

приближается к действию фибратов.

В исследовании ASTEROID [19] (A Study to Evaluate the Effect 

of Rosuvastatin on Intravascular Ultrasound-Derived Coronary 

Atheroma Burden) главной целью исследования была оценка 

динамики развития атеросклеротических бляшек в коронарных 

артериях с использованием внутрисосудистого УЗИ при при-

менении розувастатина в дозе 40 мг в сутки и изменения липид-

ного спектра крови. В исследовании приняли участие 507 паци-

ентов. Средний прирост концентрации ХС ЛПВП после 24 меся-

цев лечения составил 14,7% (р<0,001). Одновременно с этим 

зарегистрирована достоверная регрессия коронарного ате-

росклероза.

Дозировка розувастатина

Мурашко Н.К. Рекомендуемая начальная доза розуваста-

тина (РОЗУВАСТАТИН САНДОЗ®, Sandoz, Швейцария) составляет 

5–10 мг перорально 1 раз в сутки для пациентов, не получавших 

препараты группы статинов ранее, или пациентов, получавших 

ранее другие препараты – ингибиторы ГМГ-КоА-редуктазы. При 

выборе начальной дозы следует учитывать индивидуальные пока-

затели, такие как уровень холестерина и риск явлений со сторо-

ны сердечно-сосудистой системы, а также риск побочных дей-

ствий. Коррекция дозы с ее повышением при необходимости 

осуществляется через 4 недели. Из-за повышения частоты слу-

чаев побочных реакций при приеме препарата в дозе 40 мг 

по сравнению с более низкими дозами повышать дозу до 40 мг 

рекомендуется исключительно при лечении пациентов с гипер-

холестеринемией высокой степени тяжести, при высоком риске 

явлений со стороны сердечно-сосудистой системы, когда прием 

препарата в дозе 20 мг не обеспечивает желаемого результата 

и при условии проведения регулярного врачебного контроля. 

Прием препарата в дозе 40 мг рекомендуется осуществлять под 

динамическим наблюдением врача.

Лечение розувастатином 
отдельных категорий пациентов

Барна О.Н. 
Люди пожилого возраста

Данные рандомизированных клинических исследований 

(РКИ) по изучению эффективности статинов при применении у лиц 

пожилого возраста ограничены. Во время регистрации в иссле-

довании JUPITER [8–11] 5695 участников были в возрасте 70 лет, 

на них приходилось 49% первичных конечных точек. Анализ дан-

ной группы показал абсолютное снижение риска первичной 

конечной точки более 48% по сравнению с участниками млад-

шего возраста. Никаких серьезных проблем безопасности для 

данной популяции по сравнению с младшими участниками 

исследования зафиксировано не было.

Женщины

Предыдущие исследования первичной профилактики предо-

ставили недостаточно данных относительно снижения коронарных 

событий у женщин. В исследовании JUPITER [8–11] снижение отно-

сительного риска относительно первичной конечной точки и общей 

смертности было одинаковым у мужчин и женщин. Хотя у женщин 

отмечается снижение риска возникновения нестабильной стено-

кардии/реваскуляризации, однако относительно инфаркта мио-

карда, инсульта или смерти от сердечно-сосудистых причин 

никаких существенных преимуществ установлено не было.

Дети

В рамках исследования детей с семейной формой гомози-

готной гиперхолестеринемии были проанализированы безопас-

ность и эффективность статинов, в том числе их влияние на тол-

щину интимы и поток-опосредованное расширение. В рамках 

исследования PLUTO [31] были рассмотрены эффективность 

и без опасность возрастающих доз розувастатина для достиже-

ния целевых показателей ХС ЛПНП 110 мг/дл (2,87 ммоль/л). 

Розувастатин в дозах 5, 10 и 20 мг в сутки снижал концентрацию 

ХС ЛПНП на 38%, 45% и 50% соответственно, при этом 40% всех 

участников достигли целевых показателей. Менее жесткого 

целевого показателя ХС ЛПНП – 130 мг/дл (3,4 ммоль/л) – достигли 
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68% участников. Эти результаты существенно лучше по сравне-

нию с результатами взрослого населения с семейной формой 

гомозиготной гиперхолестеринемии, у которых только 22% и 37% 

достигли вышеуказанных целевых показателей при использова-

нии розувастатина в дозе 20 мг и 40 мг соответственно. Влияние 

на другие параметры липидного профиля и безопасность согла-

совываются с другими данными исследований статинов у взрос-

лых и детей.

Выводы

Мурашко Н.К. Доказано, что статины обладают гораздо 

более значимым влиянием, чем просто гиполипидемическим 

эффектом, на уровень ХС ЛПНП. Эти эффекты, не связанные 

со снижением уровня липидемии, называются плейотропными, 

т.е. дополнительными, и, как выясняется, играют существенную 

роль в формировании ранних и поздних эффектов статинов. 

Плейотропные свойства обусловлены разными, не совсем 

еще изученными механизмами, но главные из них определенно 

связаны с улучшением под влиянием статинов функций эндотелия, 

нарушенных при атеросклерозе.

Доказано, что розувастатин имеет преимущества в воздей-

ствии на концентрацию ХС ЛПВП, поэтому может с успехом при-

меняться для первичной и вторичной профилактики инсульта.

Барна О.Н. Действительно, розувастатин является эффек-

тивным и безопасным статином, который идеально подходит для 

терапии большинства пациентов, которым требуется первичная 

или вторичная профилактика. Для группы пациентов с очень 

высоким риском, если предполагается значительное снижение 

уровня ХС ЛПНП, розувастатин следует потенциально рассма-

тривать как препарат с определенными преимуществами по 

сравнению с другими статинами. Целесообразность примене-

ния розувастатина у пациентов с более низким сердечно-

сосудистым риском, учитывая стоимость препарата, становится 

реальной с появлением на украинском рынке доступных гене-

рических препаратов В Украине зарегистрирован РОЗУВАСТАТИН 

САНДОЗ®, Sandoz, Швейцария.
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