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Ефективність розувастатину у хворих на артеріальну 
гіпертензію високого кардіоваскулярного ризику

Резюме
Эффективность розувастатина у больных с артериальной гипертензией высокого кардиоваскулярного риска
Т.Н. Соломенчук, Н.А. Слаба, Г.В. Чнгрян, Е.Ю. Климкович, О.М. Слабый, Л.В. Полторак, В.В. Процько

Цель: определить наявность гиполипидемической и органопротективной эффективности статинотерапии у больных с артериальной гипертензией 
(АГ) и атерогенной дислипидемией (ДЛП).

Материалы и методы. Обследовано 59 больных с гипертонической болезнью (ГБ) І–ІІ стадии и уровнем холестерина липопротеидов низкой плот-
ности (ХС ЛПНП) >3,0 ммоль/л, в возрасте 43–67 лет (61,12±6,01 года). Пациенты были распределены в две группы: в первую группу вошли 36 больных, 
которым в дополнение к ингибиторам ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) назначали розувастатин 10–20 мг в сутки (средняя доза – 
12,2 мг в сутки); во вторую – 23 пациента, которым не проводилась статинотерапия. На старте исследования, через 4 и 12 недель от начала исследо-
вания у больных определяли уровень артериального давления (АД), показатели липидного обмена, перекисного окисления липидов (ПОЛ) (малоновый 
диальдегид и церулоплазмин), воспаления (общий фибриноген [ОФГ] и С-реактивный белок [СРБ]), гликозилированный гемоглобин (HbA1c), скорость 
клубочковой фильтрации (СКФ), лодыжечно-плечевой индекс (ЛПИ). 

Результаты исследования. У пациентов с АГ и ДЛП прием розувастатина приводит к быстрому и существенному снижению атерогенности липид-
ного профиля. Через 4 и 12 недель лечения целевых значений ХС ЛПНП <3,0 ммоль/л достигли соответственно 66,7% и 86,1% пациентов первой группы; 
ХС ЛПНП <2,5 ммоль/л – 55,6% и 72,2% больных. В отличие от больных второй группы в среднем уровень ХС ЛПНП у них снизился с 4,42±0,29 соответствен-
но до 3,01±0,22 ммоль/л и 2,31±0,25 ммоль/л, содержание триглицеридов – с 2,34±0,11 соответственно до 2,01±0,09 и 1,79±0,12 ммоль/л; концентрация 
холестерина липопротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП) повысилась с 1,07±0,15 соответственно до 1,15±0,12 и 1,18±0,11 ммоль/л (р<0,01). В составе 
комплексной терапии АГ розувастатин достоверно снижал уровень СРБ (с 8,01±1,02 до 5,23±0,93 мг/л) и ОФГ (с 4,68±0,21 до 3,13±0,19 г/л), а также актив-
ность ПОЛ. После 12 недель наблюдения у пациентов первой группы было зарегистрировано достоверное дополнительное снижение среднего 
уровня систолического АД на 6,11 мм рт.ст. (p<0,05), диастолического АД – на 3,25 мм рт.ст. (р>0,05), пульсового АД – на 2,97 мм рт.ст. и существенно 
больший удельный вес лиц (95,8%) с целевым уровнем АД <140/90 мм рт.ст. по сравнению с больными второй группы (73,9%). Прием розувастатина 
в течение 12 недель обусловливал также дополнительное повышение СКФ на 5,6 мл/мин (с 63,21±5,53 до 69,72±5,39, по сравнению с 64,04±4,19 до 
66,25±4,28 во второй группе) и среднего уровня ЛПИ (с 0,86±0,02 до 0,88±0,01). 

Выводы. Кроме существенного липидкорригирующего действия у больных с АГ и атерогенной ДЛП розувастатин проявляет противовоспалительную 
и антиоксидантную активность, что способствует дополнительному снижению уровня АД, улучшению фильтрационной функции почек и состояния 
периферического кровообращения. 

Ключевые слова: Ключевые слова: артериальная гипертензия, розувастатин, липидный обмен, артериальное давление, скорость клубочковой фильтрации, 
лодыжечно-плечевой индекс

Summary
Efficacy of Rosuvastatin in Patients with Hypertension of High Cardiovascular Risk
T.M. Solomenchyk, N.A. Slaba, G.V. Tshngryan, E.Y. Klimkovich, O.M. Slabiy, L.V. Poltorak, V.V. Protsko

Purpose: to examine hypolipidemic and organoprotective efficacy of rosuvastatin in patients with arterial hypertension (AH) and aterogenic dyslipidemia.
Materials and methods. The study involved 59 patients with hypertension (HT) stage I–II with low density lipoprotein (LDL) cholesterol levels of >3.0 mmol/l, 

at age of 43–67 years (61,12±6,01 year). Patients were divided into two groups: firt (1st) group included 36 patients who were administered rosuvastatin 10–20 mg/day 
(mean dose – 12.2 mg/day) in addition to renin angiotensin aldosteron system (RAAS) inhibitors, second (2nd) – 23 patients who were on RAAS inhibitors but not 
taking on statin therapy. Levels of blood pressure (BP), lipid profile, lipid peroxidation (LPO) (malondialdehyde and ceruloplasmin), total fibrinogen (TF), C-reactive 
protein (CRP), glycosylated hemoglobin (HbA1c), glomerular filtration rate (GFR) and ankle-brachial index (ABI) were measured at the beginning of the study, 
then after 4 and 12 weeks.

Results. In patients with HT and dyslipidemia rosuvastatin intake leads to rapid significant decrease of atherogenity of lipid profile. After 4 and 12 weeks since 
treatment started target LDL – cholesterol <3.0 mmol/l levels obtained respectively 66.7% and 86.1% in 1st patients group; LDL <2,5 mmol/l – 55,6% and 72,2% (I). 
In contrast to 2nd patients group, the mean levels of LDL – cholesterol decreased from 4,42±0,29 to 3,01±0,22 mmol/l and 2,31±0,25 mmol/l respectively; triglycerides – 
from 2,34±0,11 to 2,01±0,09 and 1,79±0,12 mmol/l respectively and concentration of HDL – cholesterol increased from 1,07±0,15 to 1,15±0,12 and 1,18±0,11 mmol/l 
respectively (p<0,01). In complex therapy of AH rosuvastatin significantly reduced CRP levels (from 8,01±1,02 to 5,23±0,93 mg/l), total fibrinogen (from 4,6 ±0,21 
to 3,13±0,19 g/l), and activity of LPO. After 12 weeks of treatment, 1st group patients showed significant additional mean systolic blood pressure reduction by 
5,14 mm Hg, diastolic blood pressure – by 1,62 mm Hg and pulse pressure by 3.52 mm Hg; and proportion of persons with target blood pressure <140/90 mm Hg 
was sensibly larger (95,8%) as compared to 2nd patients group (73,9%). The 12-week treatment with rosuvastatin has also led to an additional increase of GFR 
in 5,6 ml/min (compared to 2nd group patients) from 63,21±5,53 to 69,72±5,39 ml/min (1st) and from 64,04±4,19 to 66,25±4,28 ml/min (2nd), and the mean level 
of ankle-brachial index (0,86±0,02 to 0,88±0,01). The treatment with rosuvastatin did not show increased mean level of HbA1c.

Conclusions. In addition to significant lipid corrective effect in hypertensive patients with atherogenic dyslipoproteinemia, rosuvastatin demonstrated anti-
inflammatory and antioxidant effects, promoting of additional reduction of blood pressure levels, improvement of renal protection and the peripheral arteries 
condition. 

Key words:Key words: arterial hypertension, rosuvastatin, lipide metabolism, blood pressure, glomerular filtration rate, ankle-brachial index
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Клінічні дослідження

Серцево-судинні захворювання (ССЗ) залишаються основ-

ною причиною передчасної смерті і втрати працездатності 

населення в усьому світі. За останніми даними Всесвітньої орга-

нізації охорони здоров’я (ВООЗ) до 2030 року 9,4 млн (16,5%) 

щорічних випадків смерті будуть зумовлені артеріальною гіпер-

тензією (АГ). У це число входять 51% випадків смерті в результаті 

інсультів і 45% – внаслідок ішемічної хвороби серця (ІХС), які й нада-

лі залишатимуться єдиними основними причинами смерті [1]. 

Більше 80% випадків смерті від ССЗ у світі відбувається у країнах з 

низьким і середнім рівнем доходу, в яких люди помирають не лише 

частіше, але й у більш молодому віці.

Сьогодні не викликає сумнівів, що лише стратегія активного 

виявлення і лікування осіб з високим кардіоваскуляним ризиком 

дозволяє ефективно запобігати розвитку ССЗ і їх фатальних 

ускладнень. Згідно з оновленими європейськими рекомендація-

ми з профілактики ССЗ [2] високий або дуже високий серцево-

судинний (СС) ризик реєструється: 

• у хворих з клінічними і субклінічними проявами атероскле-

розу будь-якої локалізації; 

• у пацієнтів з множинними факторами ризику, що зумовлю-

ють ймовірність СС смерті за шкалою SCORE ≥5% протягом 

10 років; 

• у осіб з різко підвищеними рівнями окремих чинників: 

загальний холестерин (ЗХС) ≥8 ммоль/л, холестерин ліпо-

протеїдів низької густини (ХС ЛПНГ) ≥6 ммоль/л, артеріаль-

ний тиск (АТ) ≥180/110 мм рт.ст., цукровий діабет (ЦД) 2-го 

або 1-го типу з мікроальбумінурією (МАУ).

Серед осіб з несприятливим кардіоваскулярним прогнозом 

на особливу увагу заслуговує група хворих на АГ, зважаючи на її 

знач ну поширеність в Україні та потенційно швидкий розвиток 

се рйозних СС ускладнень за відсутності відповідного лікування: 

інфаркту міокарда (ІМ), серцевої недостатності та гострих пору-

шень мозкового кровообігу. За офіційними даними АГ зареєстро-

вано у понад 12 млн (32,2%) наших співгромадян, тобто майже 

у кожного третього. На думку фахівців у галузі вітчизняної епідеміо-

логії, поширеність цієї патології – ще більша і становить понад 36% 

серед дорослих українців та має тенденцію до збільшення. АГ 

підвищує ризик загальної смертності у чоловіків у 4,5 разу, у жінок – 

у 2,0 рази. При цьому двоє з трьох гіпертензивних осіб в Україні 

належать до групи високого СС ризику. Зокрема, за даними вітчиз-

няних епідеміологічних досліджень у кожного п’ятого реєструється 

тяжкий ступінь АГ (≥180/90 мм рт.ст.): у 63,4% – гіпертонічна хвороба, 

у 46,7% – діагностують супутню ІХС, у 17,6% – цереброваскулярну 

патологію. У разі відсутності встановленого ССЗ і ураження органів-

мішеней про високий СС ризик у пацієнтів з АГ свідчить наявність 

множинних супутніх факторів ризику (ФР). Ризик виникнення усклад-

нень та смерті зростає зі збільшенням їх числа [3, 4].

В українській популяції за результатами досліджень, проведе-

них співробітниками Національного наукового центру «Інститут 

кардіології імені академіка М.Д. Стражеска» НАМН України, лише 

1% пацієнтів з підвищеним АТ не має додаткових ФР. У 61% хворих 

на АГ реєструють три і більше ФР, що свідчить про високий кардіо-

васкулярний ризик. Майже половина осіб з підвищеним АТ має 

ожиріння (46%) та веде малорухливий спосіб життя (48%), кожен 

четвертий пацієнт – палить (23%). Найбільш поширеним ФР серед 

осіб з АГ, особливо з метаболічним синдромом або ЦД, є гіпер-

холестеринемія (ГХС) або атерогенна дисліпідемія (ДЛП), що 

характеризується підвищенням рівнів ХС ЛПНГ, тригліцеридів (ТГ) 

та низьким вмістом холестерину ліпопротеїдів високої густини 

(ХС ЛПВГ). У двох з трьох хворих на АГ виявляють ГХС (67%), у кож-

ного четвертого – низький вміст ХС ЛПВГ, майже у кожного п’ятого – 

гіпертригліцеридемію [3, 4].

Артерії – основна мішень, яка в першу чергу вражається при 

АГ внаслідок як механічний стресу (дія надмірно високого АТ 

на артеріальну стінку), так і нейрогуморального впливу. Наявність 

атерогенної ДЛП суттєво пришвидшує цей процес, сприяє про-

гресуванню атерогенезу і прискореному розвитку клінічних про-

явів ІХС та цереброваскулярних захворювань. Усвідомлення цього 

процесу – важлива передумова своєчасного призначення паці-

єнтам з АГ окрім гіпотензивної, ще й оптимальної гіполіпідемічної 

терапії. 

Відомо, що АГ збільшує ризик розвитку ІХС вдвічі. Водночас 

антигіпертензивна терапія (навіть ефективна) знижує його тільки 

на 20–25%, а корекція ГХС статинами при АГ – ще на 35–40% [5, 6]. 

За висновками фахівців Національного інституту здоров’я США 

і Центру з контролю й профілактики захворювань (штат Південна 

Кароліна), отриманими в ході мета-аналізу 42 досліджень 

(192 478 пацієнтів), одночасне призначення ефективної антигіпер-

тензивної і гіполіпідемічної терапії асоціюється зі зменшенням 

частоти нових випадків ІХС на понад 50% [7].

Згідно з основними положеннями оновлених європейських 

реко мендацій з лікування АГ (2013) та Уніфікованого клінічного про-

токолу (2012) статинотерапія є обґрунтованою у пацієнтів з АГ для 

досягнення у них цільового рівня ХС ЛПНГ <3,0 ммоль/л (115 мг/дл). 

За наявності тяжкої АГ і/або вираженої атерогенної ДЛП 

та при виявленні високого сукупного СС ризику (SCORE ≥5%) 

рекомендовано знижувати рівень ХС ЛПНГ <2,5 ммоль/л, ЗХС 

<4,5 ммоль/л. У хворих на АГ з документованим ССЗ, хронічним 

захворюванням нирок (швидкість клубочкової фільтрації [ШКФ] 

<60 мл/хв/1,73 м2) або SCORE ≥10% цільовий рівень ХС ЛПНГ зали-

шається <1,8 ммоль/л (70 мг/дл) [8].

Опублікований нещодавно мета-аналіз 18 досліджень 

(56 934 учасника) з Кокранівської бази даних [10], у більшості з яких 

під спостереженням перебували пацієнти з ГХС, АГ, ЦД 2-го типу, 

МАУ, засвідчив, що статини є необхідним компонентом ефективної 

первинної профілактики ССЗ, причому незалежно від ступеня СС 

ризику пацієнтів. Порівняно з плацебо статинотерапія знижує 

смертність від усіх причин на 14%, фатальні і нефатальні ССЗ, коро-

нарні події та інсульти відповідно на 25%, 27%, і 22%, зменшує ризик 

реваскуляризації на 38% і покращує якість життя у хворих як висо-

кого, так і помірного та низького СС ризику. За даними E.S. Ford 

та співавторів (2007) [11], зниження смертності від ІХС у США, яке 

спостерігалося у період 1980–2000 рр., на 44% було пов’язано 

з контролем двох факторів ризику – ГХС (24%) та АГ (20%).

Додатковим підтвердженням необхідності більш широкого 

застосування статинів стали результати дослідження JUPITER [12], 

у якому розувастатин, знизивши вміст ХС ЛПНГ на 50% у пацієнтів 

з його вихідним значенням <3,4 ммоль/л (130 мг/дл) та підвищеним 

рівнем С-реактивного білка, зумовив зменшення ризику розвитку 

СС ускладнень на 44%. 
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Останнім часом з’явилися повідомлення про те, що статини, 

зокрема розувастатин, внаслідок прямої гіполіпідемічної дії та 

низки сприятливих плейотропних ефектів можуть знижувати актив-

ність прозапальних, прооксидантних та профібротичних процесів, 

зменшувати жорсткість артерій, сприяти контролю АТ, поліпшува-

ти перебіг АГ та прогноз хворих.

Мета: Мета: оцінити гіполіпідемічну, протизапальну та антигіпертен-

зивну ефективність і безпеку застосування розувастатину у хворих 

на АГ з атерогенною ДЛП.

Матеріали та методи дослідження

У дослідження включено 59 хворих на гіпертонічну хворобу 

(ГХ) І–ІІ стадії із супутньою ГХС (ЗХС >5,0 ммоль/л, ХС ЛПНГ 

>3,0 ммоль/л), віком від 43 до 67 років (середній вік – 61,12±6,01 року) 

без документованих ССЗ та середнім сукупним СС ризиком 

за SCORE 5,67±0,23 од. Із них – 34 чоловіка і 25 жінок. У пацієнтів 

проводили збір анамнезу, фізикальне обстеження, вимірювання 

АТ, оцінку ФР, ураження органів-мішеней, асоційованих клінічних 

станів та сумарного СС ризику. Діагноз ГХ встановлювали згідно 

з положеннями Уніфікованого клінічного протоколу та оновлених 

клінічних настанов з АГ (2012) [3, 4].

Пацієнти зі зниженою фракцією викиду, ІМ, гострим коронарним 

синдромом, порушеннями ритму, ендокринними захворюваннями, 

патологією печінки і нирок, ЦД 2-го типу, хронічним обструктивним 

захворюванням легень (ХОЗЛ), системними захворюваннями не 

включались у дослідження. Всі пацієнти, які отримували рекомен-

дації з корекції способу життя, гіполіпідемічної дієти, гіпотензивну 

терапію на основі інгібіторів ренін-ангіотензин-альдостеронової 

системи (РААС) – інгібіторів ангіотензинперетворюючого ферменту 

(ІАПФ) чи блокаторів рецепторів до ангіотензину (БРА), методом 

випадкової вибірки були розподілені на дві групи:

• перша (І) група – 36 хворих (середній вік – 61,28±4,98 року), 

яким додатково призначали розувастатин (Розарт, Actavis) 

в дозі 10–20 мг на добу (середня 

доза – 12,2 мг на добу), залежно від 

ступеня порушень ліпідного обміну [9];

• друга  ( І І) група  – 23 пацієнти 

(середній вік – 60,71±5,39 року), яким 

не проводилася статинотерапія.

На початку дослідження АТ на фоні попе-

редньої антигіпертензивної терапії був конт-

рольованим на рівні <140/90 мм рт.ст. 

у 10 пацієнтів: І група – 6 (16,7%); ІІ група – 

4 (17,4%). На старті дослід ження (1-й візит), 

через 4 тижні (2-й візит) і 12 тижнів від початку 

спостереження (3-й візит) у хворих визначали 

рівень АТ – систолічного (САТ), діастолічного 

(ДАТ) і пульсового (ПАТ), показники ліпідного 

обміну, рівень глікозильованого гемоглобіну 

(HbA1c), показники перекисного окислення 

ліпідів (ПОЛ) і запалення (загальний фібрино-

ген [ЗФ] і С-реактивний білок [СРБ]), швид-

кість клубочкової фільтрації (ШКФ) та гоміл-

ково-плечовий індекс (ГПІ) [13].

Для з’ясування стану ліпідного обміну визначали рівні ЗХС, 

ХС ЛПНГ, холестерину ліпопротеїдів дуже низької густини 

(ХС ЛПДНГ), ХС ЛПВГ, ТГ. Концентрації ЗХС і ТГ в сироватці крові 

визначали ферментативним методом за N. Rifai (1999). Вміст 

ХС ЛПНГ (ммоль/л) розраховували за формулою Фрідвальда: 

ХС ЛПНГ = ЗХС – (ХС ЛПВГ + ТГ/2,2). Стан вуглеводного обміну оці-

нювали за вмістом HbA1c (%) методом V. Cromy та співавторів 

у модифікації фірми Erba Lachema, Чехія (1986). Активність ПОЛ 

встановлювали за рівнями малонового діальдегіду (МДА), 

що визначали за методом В.Б. Гаврилова у модифікації Е.Н. Коро-

бей нікової (1989), та церулоплазміну (ЦП) – за методом Н. Ревіна 

у модифікації С.В. Бестужева і В.Г. Колб (1998), системного запа-

лення – за вмістом загального ФГ та концентрацією у сироватці 

крові СРБ напівкількісним методом латекс-аглютинації з викорис-

танням тест-системи «ЭКОлаб, Россия». Стан функції нирок оці-

нювали за показником ШКФ, яку розраховували за кліренсом 

ендогенного креатиніну та розрахунковим методом в мл/хв 

за формулою Кокрофта–Голта [3]. Крім того, визначали ГПІ, зна-

чення якого <0,9 розглядали як маркер субклінічного атероскле-

ротичного ураження артерій [14].

Аналіз отриманих даних проводили на персональному 

комп’ютері з використанням стандартних прикладних програм 

статистичного аналізу «Microsoft Office Excel 2007» і «StatSoft 

Statistica 6.0». Достовірність різниці між групами визначали 

за допомогою t-критерію Стьюдента.

Результати та їх обговорення

За віком, статевим складом та середніми рівнями досліджу-

ваних показників на початку дослідження І та ІІ групи практично 

не відрізнялися.

Аналіз динаміки показників ліпідного обміну засвідчив суттєве 

достовірне зниження атерогенних фракцій ліпідів у пацієнтів 

І групи. Вміст у крові ЗХС знизився з 6,67±0,16 до 5,05±0,11 ммоль/л 

Таблиця 1. Динаміка показників ліпідного обміну та відсоток осіб, які досягли цільових рівнів 
ХС ЛПНГ серед пацієнтів І та ІІ груп на старті дослідження (1-й візит), через 4 тижні (2-й візит) 
і через 12 тижнів спостереження (3-й візит)

Показник
І група (n=36) ІІ група (n=23)

1-й візит 2-й візит 3-й візит 1-й візит 2-й візит 3-й візит

ХС ЛПНГ 
<3,0 ммоль/л 0 (0%) 24 

(66,7%)**
31 

(86,1%)** 0 (0,0%) 2 (8,7%)# 3 (13,0%)#

ХС ЛПНГ 
<2,5 ммоль/л 0 (0%) 20 

(55,6%)**
26 

(72,2%)** 0 (0,0%) 0 (0,0%)# 0 (0,0%)#

ЗХС, ммоль/л 6,67±0,16 5,05±0,11* 4,23±0,13** 6,59±0,22 6,54±0,24# 6,68±0,18#

ХС ЛПНГ, 
ммоль/л 4,42±0,29 3,01±0,22* 2,31±0,25** 4,33±0,28 4,22±0,13# 4,41±0,24#

ХС ЛПДНГ, 
ммоль/л 1,14±0,09 0,87±0,11* 0,72±0,10** 1,13±0,14 1,09±0,12# 1,14±0,08#

ХС ЛПВГ, 
ммоль/л 1,07±0,15 1,15±0,12* 1,18±0,11** 1,09±0,16 1,10±0,12 1,07±0,14#

ТГ, ммоль/л 2,34±0,11 2,01±0,09* 1,79±0,12** 2,38±0,11 2,40±0,12# 2,41±0,09#

Примітка: * – р<0,05 – достовірність різниці порівняно з початком лікування; ** – р<0,01 – достовірність 
різниці порівняно з початком лікування; # – р<0,05 – достовірність різниці між І і ІІ групами; ХС ЛПНГ – 
холестерин ліпопротеїдів низької густини, ХС ЛПДНГ – холестерин ліпопротеїдів дуже низької густини, 
ХС ЛПВГ – холестерин ліпопротеїдів високої густини, ТГ – тригліцериди.
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(на 24,3%) через 4 тижні (р<0,05) та до 4,23±0,13 ммоль/л 

(на 36,6%) – через 12 тижнів (р<0,01); рівень ХС ЛПНГ – з 4,42±0,29 

до 3,01±0,22 ммоль/л (на 31,9%) через 4 тижні (р<0,05) 

та до 2,31±0,25 ммоль/л (на 47,7%) – через 12 тижнів (р<0,01); 

середня концентрація ТГ – з 2,34±0,11 відповідно до 2,01±0,09 

(на 14,1%, р<0,05) і 1,79±0,12 ммоль/л (на 23,5%, р<0,01). Отримані 

дані в цілому узгоджуються з результатами досліджень STELLAR 

[15] і COMETS [16], в яких прийом розувастатину (10–20 мг) про-

тягом 6–12 тижнів зумовив зменшення середнього рівня ХС ЛПНГ 

на 43–52%, ТГ – на 20–30%. Щодо останнього показника, у дослід-

женні RADAR розувастатин навіть у дозі 10 мг виявився більш 

ефективним у зниженні вмісту ТГ крові (-29% протягом 6 тижнів), ніж 

еквівалентна доза аторвастатину – 20 мг (-24%) [17] (табл. 1).

Необхідною передумовою зниження атерогенності ліпідного 

профілю і, відповідно, СС ризику, є збільшення вмісту у крові анти-

атерогенної фракції ліпідів – ХС ЛПВГ. Серед використовуваних 

в даний час статинів розувастатин найбільш інтенсивно підвищує 

їх рівень – в середньому на 7,7–9,5% через 6 тижнів лікування в дозі 

10–20 мг на добу [15]. У нашому дослідженні 4-тижневий прийом 

розувастатину супроводжувався зростанням середнього рівня 

ХС ЛПВГ на 7,5% (з 1,07±0,15 до 1,15±0,12 ммоль/л, р<0,05), 12-тиж-

невий – на 10,3% (до 1,18±0,11 ммоль/л, р<0,01).

Вже через місяць лікування більшість пацієнтів І групи досягли 

цільових значень ХС ЛПНГ. Рівні ХС ЛПНГ <3,0 ммоль/л на 2-му візи-

ті було зареєстровано у 24 із них (66,7%, р<0,01), на 3-му візиті – 

у 31 (86,1%, р<0,01); рівні ХС ЛПНГ <2,5 ммоль/л – відповідно 

у 20 (55,6%, р<0,01) та 26 (72,2%, р<0,01) осіб. Подібні дані було 

отримано у дослідженнях STELLAR та COMETS, в яких цільового рівня 

ХС ЛПНГ <3,0 ммоль/л було досягнуто у 78–90% пацієнтів [15]; 

ХС ЛПНГ <2,6 ммоль/л – у 61–80% [16].

На відміну від пацієнтів І групи, у хворих, яким не проводилася 

статинотерапія, позитивної динаміки показників ліпідного профілю 

не спостерігалося. Навпаки, відмічено деяке погіршення стану 

ліпідного профілю.

У патогенезі атеросклерозу та його ускладнень суттєву роль 

відіграє системне запалення з повільним перебігом, ознаки якого 

часто виявляють у хворих на АГ. Наприклад, за даними 

Н.В. Вост рикової та співавторів (2009), навіть у хворих зі звичайною 

(незлоякісною) ессенціальною АГ у понад 70% випадків реєстру-

ють підвищений рівень СРБ [18, 20]. Цей протеїн є незалежним 

маркером прогресування атеросклерозу і високого СС ризику. 

Підвищений рівень СРБ вважається більш значущим предиктором 

СС подій, ніж вміст у крові ЛПНГ 

[19]. Нещодавно проведені 

дослідження у відділенні гіперто-

нічної хвороби Інституту кардіо-

логії імен академіка М.Д. Стра-

жеска виявили тісний зв’язок між 

ступенем підвищення рівня СРБ 

та  інтенсивністю  ураження 

органів-мішеней при АГ. Дове-

дено, що чим вищий рівень СРБ – 

тим більша вираженість гіпертро-

фії лівого шлуночка, нижча ШКФ, 

більша товщина комплексу інти-

ма–медіа сонних артерій [20]. Крім того, АГ, сприяючи збільшенню 

інтраваскулярного тиску та підвищенню атерогенного потенціалу 

плазми крові, індукує швидке накопичення в субінтимальному шарі 

артерій ЛПНГ з їх подальшою пероксидацією, що сприяє під-

тримці активності системного оксидантного стресу і запалення, 

подальшому прогресуванню атеросклерозу та підвищенню СС 

ризику. З іншого боку, прогресуюча ГХС також може погіршувати 

перебіг АГ. Вона стимулює утворення вільних радикалів та окис-

лення ЛПНГ, знижує продукцію оксиду азоту, підвищує його дегра-

дацію та знижує транскрипційний потенціал NO-синтази [21]. 

Таким чином, ГХС і гіперліпідемія не тільки обмежують вазодила-

туючу здатність ендотелію артерій і потенціюють системні вазо-

констрикторні впливи, але й сприяють прогресуванню атероге-

незу – ремоделюванню артерій внаслідок інтенсифікації мітотич-

них процесів та оксидантного стресу [22]. Тому використання 

статинів, здатних не лише знижувати рівні ХС ЛПНГ, але й виявляти 

потужні плейотропні ефекти, а саме – покращувати функцію ендо-

телію, знижувати активність системного запалення та проокси-

дантних процесів, є важливою передумовою зниження СС ризи-

ку, в тому числі у хворих на АГ.

Розувастатин є статином з найбільш потужним прогностично 

сприятливим потенціалом зниження рівня СРБ навіть у осіб без 

гіперліпідемії, що було доведено у великому дослідженні JUPITER 

[12]. Одночасне зниження на фоні прийому розувастатину рівня 

ХС ЛПНГ на 50% та високочутливого СРБ на 37% у 17 802 практично 

здорових осіб супроводжувалося суттєвим (на 44%) регресом 

у них ризику всіх основних ССЗ та їх ускладнень (ІМ, СС смерті, 

реваскуляризації), у зв’язку з чим дослідження завершилося 

достроково – через 1,9 року.

Авторами також простежено динаміку показників системного 

запалення (СРБ, ЗФГ) та оксидативного стресу (МДА, ЦП) у хворих 

з АГ на фоні лікування розувастатином. Зокрема, у пацієнтів І групи 

рівень СРБ знизився на 26,1% (з 8,01±1,02 до 5,92±0,58 мг/л, р<0,05) 

через 4 тижні лікування (2-й візит) і на 34,7% (до 5,23±0,93 мг/л, 

р<0,01) наприкінці дослідження (3-й візит); рівень ЗФГ – відповідно 

на 20,5% (з 4,68±0,21 до 3,72±0,19 г/л, р<0,05) та 33,1% 

(до 3,13±0,19 г/л, р<0,01). Подібні результати було отримано при 

аналізі динаміки рівня прооксидантного ферменту МДА, вміст 

у крові якого достовірно знизився через 12 тижнів лікування 

на 20,7% (р<0,01), та ЦП – показника антиоксидантного захисту 

і системного запалення, концентрація у крові якого також посту-

пово знизилася на 17,7% (р<0,05) (табл. 2). Щодо пацієнтів ІІ групи, 

Таблиця 2. Динаміка середніх значень показників запалення та перекисного окислення ліпідів у І та ІІ групах 
хворих на старті дослідження (1-й візит), через 4 тижні (2-й візит) та 12 тижнів спостереження (3-й візит)

Показ-
ник

І група (n=36) ІІ група (n=23)

1-й візит 2-й візит 3-й візит 1-й візит 2-й візит 3-й візит

СРБ, мг/л 8,0 ±1,02 5,92±0,58* 5,23±0,93** 7,93±1,36 7,72±1,58 7,84±1,42#

ЗФГ, г/л 4,68±0,21 3,72±0,19* 3,13±0,19** 4,63±0,47 4,59±0,59 4,67±0,33

ЦП, мг/л 533,34±40,85 518,92±28,39 438,98±17,65* 524,94±40,85 530,25±38,91 528,52±42,73#

МДА, 
нмоль/мл 0,53± 0,07 0,50±0,06* 0,42±0,08** 0,51±0,07 0,51±0,09 0,50±0,08#

Примітка: * – р<0,05 – достовірність різниці порівняно з початком лікування; ** – р<0,01 – достовірність різниці порівня-
но з початком лікування; # – р<0,05 – достовірність різниці між І та ІІ групами; СРБ – С-реактивний білок, ЗФГ – загаль-
ний фібриноген, ЦП – церулоплазмін, МДА – малоновий діальдегід.
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комплекс лікування яких не включав статинотерапію, суттєвої 

динаміки перелічених показників не відбувалося. 

Дизайн дослідження передбачав також аналіз динаміки рівнів 

АТ, які на його початку достовірно між групами не відрізнялися. 

Через 4 і 12 тижнів спостереження середні рівні САТ, ДАТ і ПАТ 

у двох групах хворих достовірно знизилися (табл. 3). Однак у групі 

хворих, які отримували статинотерапію (І група), виявлено додат-

кове зниження середніх значень АТ, а також суттєво більшу част-

ку хворих, у яких було досягнуто рівня цільового АТ. Зокрема, 

у пацієнтів І групи, що отримували розувастатин, рівні САТ, ДАТ і ПАТ 

наприкінці дослідження виявилися нижчими, ніж у пацієнтів ІІ групи, 

які не приймали розувастатин: САТ – 127,74±2,76 (І) та 132,88±2,15 (ІІ); 

ДАТ – 84,81±1,16 (І) та 86,43±1,79 (ІІ), ПАТ – 42,92±2,42 (І) 

та 46,54±1,41 (ІІ). Порівняно з ІІ групою, у пацієнтів І групи вдалося 

досягти додаткового достовірного зниження САТ на 6,11 мм рт.ст. 

(p<0,05), ДАТ – на 3,25 мм рт.ст. (р>0,05), ПАТ – на 2,97 мм рт.ст. 

(p<0,05), що узгоджується з даними інших досліджень.

Згідно з результатами досліджень, що стали відомими в остан-

ні роки, статинотерапія дійсно дозволяє знижувати не лише рівень 

атерогенних фракцій ліпідів, але й САТ і ДАТ, причому незалежно 

від початкового рівня ЗХС. Зокрема у роботі A.C. Sposito (2004) [23] 

було продемонстровано здатність статинів протягом 16 тижнів 

лікування осіб з АГ та ГХС, які приймають ІАПФ, поряд зі зниженням 

рівня ЗХС додатково зменшувати середній рівень АТ приблизно 

на 27% (7 мм рт.ст.). У дослідженні C. Borghi та співавторів (2000) 

[24], метою якого було відстежити динаміку змін АТ на фоні при-

йому статинів у хворих на АГ, було отримано подібні результати. 

Лікування статинами протягом 3 місяців дозволило досягти додат-

кового зниження рівнів САТ і ДАТ у хворих з ГХС порівняно з паці-

єнтами, які не приймали статини, в середньому на 40%. Найбільш 

виражений антигіпертензивний ефект спостерігався у осіб, які 

приймали статини в комбінації з інгібіторами РААС або блокато-

рами кальцієвих каналів. Дослідники дійшли висновку, що вико-

ристання статинів у поєднанні з антигіпертензивними препарата-

ми суттєво поліпшує контроль АТ, особливо у хворих з неконтро-

льованою АГ та високими рівнем ЗХС у крові.

Аналіз бази даних дослідження національного здоров’я та хар-

чування США [25], який включав відомості про 2585 хворих на АГ без 

ІХС та інших ССЗ, дозволив отримати ще одне підтвердження анти-

гіпертензивної активності статинів. Виявилося, що хворі, які прий мали 

статини, мали вдвічі вищу ймовірність досягти та тривалий час під-

тримувати цільові значення АТ (<140/90 мм рт.ст.). Серед них реєстру-

вали вдвічі більше осіб з контрольованим АТ. При цьому вплив стати-

нів на зниження АТ був більш вираженим у тих, хто одержував ліку-

вання антигіпертензивними препаратами з групи інгібіторів РААС.

Результати мета-аналізу 20 досліджень [26], що об’єднав відо-

мості про 828 пацієнтів з АГ або нормальними рівнями АТ, засвід-

чили здатність статинів достовірно знижувати рівень САТ приблиз-

но на 2 мм рт.ст., ДАТ – на 1 мм рт.ст. У пацієнтів з вищим вихідним 

рівнем АТ крові (з високим нормальним АТ та АГ) середнє знижен-

ня САТ на фоні лікування статинами досягло 4 мм рт.ст. В масшта-

бах популяції (або, наприклад, дільниці сімейного лікаря) навіть 

така додаткова гіпотензивна дія здатна істотно знизити ССЗ 

і смертність серед осіб з АГ. Зроблено висновок: чим вищий почат-

ковий рівень АТ – тим більший гіпотензивний ефект статинів.

Вважається, що антигіпертензивний ефект статинів опосеред-

кований, насамперед, покращенням ендотеліальної функції 

та активацією ендотеліальної NO-синтази. Серед інших ймовірних 

механізмів дії статинотерапії велике значення надається знижен-

ню експресії та чутливості рецепторів до ангіотензину ІІ 1-го типу 

(внаслідок чого знижується інтенсивність його патологічного впли-

ву на органи-мішені та АТ), а також потужній протизапальній 

та антиоксидантній активності статинів, що дозволяє значно змен-

шити кількість продуктів ПОЛ.

Деякі дослідження на тваринах показали, що зокрема розу-

вастатин здатний знижувати АТ, покращувати системну та регіо-

нальну гемодинаміку у спонтанно гіпертензивних щурів і тварин 

з СРБ-індукованою ендотеліальною дисфункцією та АГ, і ці пози-

тивні ефекти пов'язані з його ендотеліальною протекцією та анти-

оксидантним ефектом [27–30]. Нещодавно опубліковані резуль-

тати клінічних досліджень підтверджують отримані авторами дані. 

Зокрема, у роботі P. Seijo та співавторів (2010), присвяченій вивчен-

ню гіполіпідемічної та гіпотензивної ефективності розувастатину 

у 54 хворих з АГ, де застосування дози 10 мг сприяло зниженню 

офісного САТ і ДАТ – відповідно на 5,3 та 4,1 мм рт.ст., денного – 

на 4,7 та 5,0 мм рт.ст., нічного – на 7,6 та 4,5 мм рт.ст. [31]. В іншому 

дослідженні [32] розувастатин, незалежно від ступеня регресу 

ГХС, знижував САТ на понад 5 мм рт.ст., особливо у осіб з почат-

ково вищим рівнем АТ. Встановлено, що тютюнокуріння, на жаль, 

зменшує позитивні ефекти статинотерапії. Зроблено висновок про 

те, що розувастатин шляхом покращення функції ендотелію 

та виявлення протизапального і антиоксидантного потенціалу 

може чинити позитивний антигіпертензивний ефект у хворих з пога-

но контрольованою АГ. 

Окрім  сприятливого 

гемодинамічного впливу, 

розувастатину притаманні 

деякі органопротективні 

ефекти, важливі для хворих 

на АГ високого СС ризику. 

Зокрема, у дослідженнях 

на щурах з АГ розувастатин 

шляхом регресу внутріш-

ньотканинного запалення 

сприяв зменшенню міо-

кардіальної жорсткості 

та по кращенню діастоліч-

Таблиця 3. Динаміка показників артеріального тиску та питомої ваги осіб (%), які досягли його цільового рівня 
у І та ІІ групах хворих на старті дослідження (1-й візит), через 4 тижні (2-й візит) та 12 тижнів спостереження (3-й візит)

Показник
І група (n=36) ІІ група (n=23)

1-й візит 2-й візит 3-й візит 1-й візит 2-й візит 3-й візит

АТ <140/90 
мм рт.ст. 6 (16,7%) 25 (69,4%)* 34 (95,8%)* 4 (17,4%) 12 (52,2%)* 17 (73,9%)*#

САТ, мм рт.ст. 162,01±4,05 141,62±2,43** 127,74±2,76**# 160,94±3,62 143,32±2,43** 132,88±2,15**

ДАТ, мм рт.ст. 98,24±1,23 90,78±1,34** 84,81±1,16**# 96,51±2,21 91,27±1,96** 86,43±1,79**

ПАТ, мм рт.ст. 63,78±3,20 50,83±1,14** 42,93±2,42**# 64,43±2,51 52,06±1,09** 46,45±1,41**

Примітка: * – р<0,05 – достовірність різниці порівняно з початком лікування; ** – р<0,01 – достовірність різниці порівняно з по-
чатком лікування; # – р<0,05 – достовірність різниці між І та ІІ групами; САТ – систолічний артеріальний тиск, ДАТ – діастолічний 
артеріальний тиск, ПАТ – пульсовий артеріальний тиск.
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ної функції за рахунок регресу інтерстиціального та периваску-

лярного фіброзу [33, 34].

Згідно з сучасними клінічними настановами з профілактики 

ССЗ (2012) [2] та менеджменту АГ (2013), Уніфікованого протоко-

лу з лікування АГ (2012) [3, 4, 8] тощо особлива увага лікарів має 

бути зосереджена на ранньому виявленні та моніторингу субклі-

нічних маркерів атеросклерозу у хворих на АГ, зокрема визна-

ченні МАУ, товщини комплексу інтима–медіа, ГПІ, показників арте-

ріальної (аортальної) жорсткості. Наприклад, у дослідженні 

Драпкіної та співавторів (2013) [35] у пацієнтів з АГ високого ризи-

ку з ДЛП виявлено підвищений індекс жорсткості великих магі-

стральних артерій, тонус дрібних м'язових артерій, зростання 

індексу аугментації та центрального САТ в аорті і брахіоцефальних 

судинах, а також ознаки порушення мікроциркуляції. Водночас 

на фоні п’ятитижневої терапії аторвастатином і розувастатином 

відбувалося достовірне зниження середнього рівня атерогенних 

фракцій ліпідів крові, а також істотне зменшення параметрів жор-

сткості судин та покращення стану мікроциркуляції. Встановлено, 

що більш виражені гіполіпідемічні та ангіопротективні ефекти спо-

стерігалися при використанні саме розувастатину.

У роботі L.S. Kamberi та співавторів (2012) продемонстровано 

інші ангіопротективні антиатеросклеротичні властивості розувас-

татину у хворих на тяжку АГ. Зокрема, у 52,6% пацієнтів, які при-

ймали його протягом 12 місяців, реєструвалося істотне додаткове 

зниження САТ і ДАТ порівняно з хворими, у яких не застосовували 

статинотерапію. Крім того, в групі розувастатину спос терігалося 

суттєве зменшення кількості та вираженості атеросклеротичних 

бляшок в аорті, які візуалізували при проведенні черезстравохідної 

ехокардіографії. В групі осіб, які не отримували статинів, подібне 

покращення відмічалося лише у 1 (4,1%) пацієнта [36].

Щодо ГПІ, який у сучасних клінічних настановах рекомендуєть-

ся як один із широкодоступних неінвазивних методів оцінки стану 

артерій при АГ, його значення <0,9 вважається маркером субклі-

нічного або клінічно маніфестованого периферичного атероскле-

розу та, відповідно, системного атеросклеротичного ураження, 

а також ознакою ураження органа-мішені при АГ – артерій. Його 

визначення включає вимірювання САТ спочатку на одній руці, 

потім – на іншій, надалі – на нижніх кінцівках. Якщо на руках не вияв-

ляють асиметрію САТ більше 10 мм рт.ст., за показник САТ «на плечі» 

приймають середнє арифметичне від даних на обох руках. В іншо-

му випадку вибирається максимальне із двох значень. Щодо рівня 

САТ на гомілці, після вимірювання з кожного боку вибирається 

максимальне значення САТ, отри-

мане на задній гомілковій артерії 

та артерії тилу стопи. Розра хо-

вується ГПІ справа і зліва як спів-

відношення САТ на гомілці / САТ 

на плечі. Врахо вуєт ся мінімальне 

із значень ГПІ, отриманих для пра-

вої та лівої кінцівок [13].

На початку даного дослі-

дження показник ГПІ <0,9 було 

виявлено  у  кожного  3–4-го 

з обстежених хворих на АГ: у 11 

(30,6%) осіб І групи та 10 (43,4%) – 

ІІ групи. При цьому його середнє значення ГПІ становило відпо-

відно 0,86±0,02 (І) та 0,87±0,02 (ІІ). Через 12 тижнів лікування в групі 

розувастатину зареєстровано достовірне зростання середньо-

го рівня ГПІ на 0,02 (до 0,88±0,01) та збільшення частки хворих з його 

припустимим значенням >0,9. Водночас, в групі хворих, які не прий-

мали статинотерапію (ІІ група), спостерігалася тенденція до зни-

ження його середнього рівня до 0,86±0,01 (р<0,05 порівняно 

з І групою наприкінці дослідження) (табл. 4). Отримані дані свід-

чать про пряму ангіопротективну здатність розувастатину вна-

слідок його безпосередньої антиатерогенної ефективності: гіпо-

ліпідемічної, протизапальної, антифібротичної тощо. Результати, 

подібні до даних, отриманих у даному дослідженні, що свідчать 

про здатність розувастатину зменшувати вираженість маркерів 

субклінічного периферичного і/або каротидного атеросклерозу 

у асимптомних хворих на АГ з ДЛП, було оприлюднено у роботах 

японських та китайських дослідників (Igase M. et al., 2012 [37]; 

Guofu L. et al., 2012 [38]).

Обчислення ШКФ за формулою Кокрофта–Голта є ще одним 

простим методом активного виявлення серед безсимптомних 

хворих на АГ осіб високого ризику з субклінічним ураженням 

нирок та доступним засобом моніторингу функції нирок. 

Доведено, що вміст креатиніну у крові починає підвищуватися 

лише тоді, коли ШКФ вже знижена на 50% від норми. Тому сучасним 

показником функції нирок є ШКФ, а її зниження <60 мл/хв/1,73 м2 

протягом періоду понад 3 місяці свідчить про розвиток хронічного 

захворювання нирок та високий ризик кардіоваскулярних усклад-

нень у хворого на АГ [2]. 

При первинному обстеженні включених у дане дослідження 

хворих ШКФ <60 мл/хв була зареєстрована у кожного третього: 

І група – у 13 (36,1%) осіб, ІІ група – у 7 (30,4%). На фоні прийому 

розувастатину протягом 12 тижнів (додаткового до інгібіторів РААС 

як антигіпертензивної терапії) у пацієнтів І групи середня ШКФ 

зросла на 9,3% (з 63,21±5,53 до 69,72±5,39 мл/хв, тобто на 7,8 мл/хв) 

та частка осіб зі ШКФ >60 мл/хв – з 63,9% до 77,8% (р>0,05). 

Водночас за відсутності статинотерапії середня ШКФ збільшила-

ся лише на 2,21% (з 64,04±4,19 до 66,25±4,28 мл/хв), а частка осіб 

із її припустимим значенням – з 69,6% до 73,9%.

Таким чином, прийом розувастатину у хворих на АГ з атеро-

генною ДЛП суттєво посилює нефропротективну ефективність 

антигіпертензивної терапії на основі інгібіторів РААС. Отримані 

дані узгоджуються з результатами низки досліджень і мета-

аналізів, опублікованих за останні декілька років. Зокрема, мета-

Таблиця 4. Динаміка середніх значень НbА1с, ГПІ, ШКФ та питомої ваги осіб (%), які досягли їх цільових рівнів 
у І та ІІ групах хворих на старті дослідження (1-й візит), через 4 тижні (2-й візит) та 12 тижнів спостереження (3-й візит)

Показник
І група (n=36) ІІ група (n=23)

1-й візит 2-й візит 3-й візит 1-й візит 2-й візит 3-й візит

ГПІ >0,9 25 (69,4%) 25 (69,4%) 27 (75,0%) 17 (73,9%) 17 (73,9%) 17 (73,9%)

ГПІ 0,86±0,02 0,86±0,01 0,88±0,01* 0,87±0,02 0,87±0,01 0,86±0,01#

ШКФ 
>60 мл/хв 23 (63,9%) 23 (66,7%) 28 (77,8%) 16 (69,6%) 16 (69,6%) 17 (73,9%)

ШКФ 63,21±5,53 65,43±4,61 69,72±5,39* 64,04±4,19 65,83±5,37 66,25±4,28*#

НbА1с, % 5,69±1,81 5,65±1,41 5,72±1,62 5,47±1,48 5,51±1,19 5,53±1,27

Примітка: * – р<0,05 – достовірність різниці порівняно з початком лікування; # – р<0,05 – достовірність різниці між І та ІІ 
групами; НbА1с – глікозильований гемоглобін, ГПІ – гомілково-плечовий індекс, ШКФ – швидкість клубочкової фільтрації.



88

кардіоендокринологія   №9–10 (175–176) / 2013

аналіз 16 досліджень за участі 24 278 пацієнтів засвідчив, що ста-

тинотерапія з використанням розувастатину або аторвастатину 

покращує функцію нирок (збільшує ШКФ) та зменшує протеїнурію 

[39]. Згідно з даними D.G. Vidt і співавторів (2004) та E.A. Stein 

(2012), тривалий прийом розувастатину або не змінює, або збіль-

шує ШКФ порівняно з вихідним рівнем, причому незалежно від віку, 

статі, гіпертонічного або діабетичного статусу, рівня функції нирок 

(≥60 або <60 мл/хв/1,73 м2) та протеїнурії, та може зупиняти про-

гресування хронічного захворювання нирок та запобігати розвит-

ку ниркової недостатності [40, 41].

Нефропротективні властивості розувастатину пояснюються 

його здатністю зменшувати синтез внутрішньониркових запальних 

цитокінів і зменшувати дисфункцію ниркового ендотелію. У нормо- 

або гіпертензивних тварин він суттєво пригнічує прогресування 

ниркового та інтерстиціального фіброзу, запобігаючи склерозу-

ванню клубочків і канальцевих структур [42, 43], що покращує 

фільтраційну функцію нирок. Потенційні антифібротичні механізми 

пов’язані зі зниженням рівнів прозапальних цитокінів (TNF-α, IL-1β, 

IFN-γ, MCP1, ICAM-1) та ендотеліну-1 у ниркових тканинах [44]. 

Відновлення ультраструктури нирок у гіпертензивних тварин 

на фоні розувастатину, на відміну від симвастатину, супровод-

жується також регресом добової протеїнурії [45].

Відомо, що переносимість розувастатину є однією з найкра-

щих у своїй фармакологічній групі. У жодного серед обстежених 

пацієнтів, які отримували розувастатин (Розарт, Actavis), не спо-

стерігалися клінічні ознаки вираженої міопатії та рабдоміолізу, 

а також не зареєстровано підвищення концентрації аланінамі-

нотрансферази (АлАТ), креатинфосфокінази (КФК) понад норму. 

Крім того, не зареєстровано підвищення рівня НbА1с (див. табл. 4), 

що свідчить про відсутність несприятливого впливу на вуглеводний 

обмін. Дія розувастатину не залежить від цитохром-3А4-залежного 

метаболізму, у зв’язку з чим він має сприятливий профіль лікарської 

взаємодії, який дозволяє використовувати даний статин у складі 

полікомпонентної фармакотерапії [46, 47].

Висновки

1.  У пацієнтів з АГ та дисліпідемією призначення розувастатину 

(Розарт, Actavis) в дозі 10–20 мг на добу зумовлює швидке 

суттєве зниження атерогенності ліпідного профілю. Через 

4 і 12 тижнів лікування цільових значень ХС ЛПНГ <3,0 ммоль/л 

досягають відповідно 66,7% і 86,1% пацієнтів; ХС ЛПНГ 

<2,5 ммоль/л – 55,6% і 72,2% хворих.

2.  Розувастатин (Розарт, Actavis) у комплексній терапії хворих 

на АГ з високим СС ризиком достовірно знижує активність 

системного запалення та ПОЛ.

3.  На фоні застосування розувастатину (Розарт, Actavis) у паці-

єнтів з АГ досягається достовірне додаткове зниження серед-

нього рівня САТ на 5,14 мм рт.ст., ДАТ – на 1,62 мм рт.ст., ПАТ – 

на 3,52 мм рт.ст., а також реєструється істотно більша питома 

вага осіб, що досягли цільового рівня АТ, порівняно з хворими, 

які не приймали статин. 

4.  У хворих на АГ і дисліпідемію терапія розувастатином (Розарт, 

Actavis) у дозі 10–20 мг на добу протягом 3 місяців посилює 

нефро- та ангіопротективну ефективність інгібіторів РААС: 

покращує фільтраційну функцію нирок (додатково збільшує 

ШКФ на 5,6 мл/хв) та поліпшує стан периферичних артерій.

Отже, окрім істотної ліпідкоригуючої дії у хворих на АГ з атеро-

генною ДЛП розувастатин виявляє протизапальну та антиокси-

дантну активність, що сприяє покращенню стану артерій, додат-

ковому зниженню рівня АТ та посиленню нефропротективних 

ефектів інгібіторів РААС. Враховуючи безпеку та високу гіполіпіде-

мічну та органопротективну ефективність, розувастатин (Розарт, 

Actavis) рекомендований для тривалого прийому хворими на АГ 

і атерогенну ДЛП. 
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