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На сегодняшний день доказано, что гиперхолесте-
ринемия является модифицируемым фактором риска раз-
вития сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и, в
частности, различных клинических форм ишемической
болезни сердца (ИБС). В связи с этим в комплексе ме-
роприятий по лечению острого инфаркта миокарда
(ОИМ), а также профилактике развития различных
осложнений постинфарктного периода в настоящее
время важнейшую роль играет адекватное снижение уров-
ня липидов в крови. Среди всех гиполипидемических пре-
паратов наиболее успешно справляются с поставленной
задачей статины-ингибиторы 3-гидрокси-3-метилглю-
тарил коэнзимА-редуктазы (ГМК-КоА редуктазы) [1]. Сре-

ди множества представителей класса статинов розува-
статин является одним из самых эффективных в сниже-
нии уровня холестерина липопротеидов низкой плотности
(ХСЛПНП) – наиболее атерогенной фракции липидно-
го спектра. Он способен значимо повысить уровень хо-
лестерина липопротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП)
и замедляет прогрессирование атеросклеротического про-
цесса — основной причины ССЗ. 

Целью нашего исследования являлась оценка влия-
ния на уровень липидов и печеночных трансаминаз
приема розувастатина в течение 3-х мес у больных, пе-
ренесших острый Q-волновой инфаркт миокарда (Q-ИМ).

Материалы и методы
Были обследованы 40 мужчин в возрасте от 32 до

67 лет (средний возраст 52,7±9,4 лет) на 10-14 сут
после перенесенного первичного Q-ИМ. 

Все пациенты подписали добровольное информи-
рованное согласие на участие в исследовании. Прото-
кол исследования был одобрен локальным Этическим
комитетом.
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Цель. Оценить эффективность применения розувастатина в коррекции дислипидемии у больных, перенесших Q-волновой инфаркт миокарда (Q-ИМ).
Материал и методы. В исследование включены 40 больных (возраст 52,7±9,4 лет) на 10-14 сутки от развития острого Q-ИМ. После исходного обследования, вклю-
чавшего определение липидного спектра крови, уровней аланиновой и аспарагиновой трансаминаз, больным в составе стандартной базисной терапии назначали ро-
зувастатин в фиксированной дозе 20 мг/сут. В зависимости от результатов анализа динамики исследуемых показателей после 1 мес приема препарата индивидуаль-
ные дозы розувастатина корректировали от 10 до 40 мг/сут, с последующей оценкой уровня липидов и печеночных трансаминаз еще через 2 мес терапии.
Результаты. Прием розувастатина в дозе 20 мг/сут в течение 1 мес у пациентов с острым Q-ИМ обеспечивал достоверное снижение уровня холестерина липопротеидов
низкой плотности (ХС ЛПНП) на 21,4%, при этом целевые значения данного показателя были достигнуты у 59,5% больных. Коррекция дозы розувастатина после 1
мес приема потребовалась 48,6% больных. Индивидуально подобранные дозы препарата обеспечивали достижение целевых значений ХС ЛПНП к концу 3-го мес
лечения у 91% больных. Повышение активности печеночных трансаминаз отмечалась после 1 мес лечения у 7,5%. По истечении 3-х месяцев терапии новых случа-
ев развития побочных реакций не наблюдалось.
Заключение. Розувастатин в дозе 10-40 мг/сут является эффективным и безопасным средством лечения дислипидемии у больных Q-ИМ.
Ключевые слова: инфаркт миокарда, липиды, холестерин липопротеидов низкой плотности, печеночные трансаминазы.
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Aim. To study the efficacy of rosuvastatin in dyslipidemia correction in patients after Q-wave myocardial infarction (Q-MI).
Material and methods. 40 patients (aged 52.7±9.4 years old) were included into the study after 10-14 days of the acute Q-MI onset. Determination of blood lipids profile,
alanine and asparagine transaminase levels was included into the initial examination. Rosuvastatin in a fixed dose of 20 mg/day was prescribed to the patients as a part of the
standard therapy. Depending on the dynamics of the investigated parameters the individual doses of rosuvastatin were adjusted from 10 to 40 mg/day after 1 month of thera-
py. Final evaluation of blood lipids profile and transaminase levels was performed in the next 2 months of therapy.
Results. Rosuvastatin 20 mg/day for 1 month in patients with an acute Q-MI provides a significant decrease in low-density lipoprotein (LDL) cholesterol level by 21.4%, and achieve-
ment of target levels of this parameter in 59.5% of patients. Rosuvastatin dose adjustment was required in 48.6% of patients after 1 month of therapy. Individually adjusted ro-
suvastatin doses provided the achievement of LDL cholesterol target levels by the end of the third month of treatment in 91% of patients. Elevated liver transaminase levels were
observed in 7.5% of patients after 1 month of treatment. There were no new cases of adverse events after 3 months of therapy.
Conclusion. Rosuvastatin 10-40 mg/day is effective and safe medicine for the treatment of dyslipidemia in patients after acute Q-MI.
Key words: myocardial infarction, lipids, low-density lipoprotein cholesterol, liver transaminase.
Ration Pharmacother Cardiol 2014;10(5):525-529

*Автор, ответственный за переписку (Corresponding author): cardiocenter@mail.ru 



526 Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2014;10(5)

Розувастатин в коррекции дислипидемии после Q-инфаркта миокарда

Верификация диагноза осуществлялась на основа-
нии характерной клиники заболевания, данных ЭКГ и
определения биомаркера некроза миокарда – тропо-
нина I. В исследование включались пациенты, нахо-
дящиеся на стационарном лечении с первых дней за-
болевания в Республиканском специализированном
центре кардиологии (РСЦК) (n=31) и получающие стан-
дартную базисную терапию Q-ОИМ, а также пациенты,
впервые обратившиеся за медицинской помощью в по-
ликлинику РСЦК на 7-10 сут после развития ИМ и не
получавшие лечение статинами до момента включения
в исследование (n=9). На 10-14 сут от начала забо-
левания проводилось исходное обследование, в ходе
которого у всех больных определялся уровень основ-
ных фракций липидного спектра, активности пече-
ночных трансаминаз (АЛТ и АСТ). Забор крови прово-
дился из локтевой вены натощак после 12-ти часово-
го голодания. Содержание общего холестерина (ОХ),
триглицеридов (ТГ), ХС ЛПВП определяли фермента-
тивным методом, АЛТ и АСТ – кинетическим методом
на биохимическом автоматическом анализаторе «Day-
tona» фирмы Randox (Великобритания) с помощью тест-
систем фирмы Randox. Содержание ХС ЛПНП рассчи-
тывали по формуле Фридвальда: ХС ЛПНП=ОХ–
ХС ЛПВП–ХС ЛПОНП. Верхней границей нормы АЛТ (у
мужчин) принималось значение 40 ЕД/л, АСТ – 37 ЕД/л. 

Критерием исключения являлось наличие у больных
нарушений функции печени, сопровождающихся по-
вышением уровня печеночных трансаминаз более чем
в 3 раза от верхней границы нормы.

Всем больным после первичного обследования на-
значался розувастатин (Розулип, Egis, Венгрия) в фик-
сированной стартовой дозе 20 мг/сут. Через 1 мес при-
менения розувастатина проводилось изучение влияния
препарата на динамику показателей липидного спек-
тра и уровень печеночных ферментов. По результатам
анализа, учитывающего достижение целевых значений
ХС ЛПНП и побочные эффекты, проводилась коррек-
ция принимаемой дозы препарата в диапазоне от 10
до 40 мг/сут. Через 3 мес от начала лечения розува-
статином (в т.ч. через 2 мес приема индивидуально по-
добранных доз) проводилась оценка динамики из-
учаемых показателей.

Статистическая обработка материала проводили с
помощью статистического пакета Statistica 6.0 (Statsoft
Inc., США) с использованием парного и непарного кри-
терия t-Стьюдента. Материалы представлены в виде
среднего значения и стандартного отклонения. Значи-
мыми считались изменения при p<0,05. 

Результаты и их обсуждение 
При исходном обследовании всех больных, вклю-

ченных в исследование (n=40), уровень ОХ составил
214,4±47,3 мг/дл, ТГ 208,9±101,2 мг/сут, ХС ЛПВП

42,2±8,1 мг/дл, ХС ЛПНП 128,9±41,9 мг/дл. При этом
целевые значения последнего показателя наблюдались
у 5 пациентов (12,5%) (у 3 пациентов, принимавших
аторвастатин, и у 2 больных, не получавших гиполи-
пидемические препараты). Согласно существующим ре-
комендациям [2] при вторичной профилактике у па-
циентов с ССЗ и/или сахарным диабетом медикамен-
тозное лечение дислипопротеидемии следует начинать
сразу же, независимо от уровня ХС ЛПНП. Учитывая это,
как уже указывалось выше, всем больным после ис-
ходного обследования был назначен розувастатин в фик-
сированной дозе 20 мг/сут. В течение первого месяца
лечения у 5 пациентов (12,5%) из числа всех обсле-
дованных отмечалось появление побочных эффектов
препарата. У 2 пациентов (5%) отмечалась аллерги-
ческая реакция в виде кожного зуда, что потребовало
временной отмены препарата. После полной регрессии
симптомов аллергии прием розувастатина был воз-
обновлен в той же дозе. Однако, в связи с вновь по-
явившимися жалобами, препарат был заменен на
другой статин. У 3-х пациентов (7,5%) после приема
розувастатина в течение 1 мес отмечалось повышение
уровня АЛТ и АСТ более чем в 3 раза от исходного значе-
ния, в т.ч. у 1 пациента (2,5%) уровень печеночных
трансаминаз увеличился более чем в 30 раз. В ре-
зультате этого в последнем случае потребовалась пол-
ная отмена препарата, в двух других – уменьшение дозы
розувастатина до 10 мг/сут. После исключения из
дальнейшего анализа больных, прекративших прием
препарата, участие в исследовании продолжили 37 па-
циентов. Клиническая характеристика больных пред-
ставлена в табл. 1.

Установлено, что к 10-14 сут от развития Q-ИМ 20
пациентов (54%) из числа лиц, продолживших участие
в исследовании (n=37), с гиполипидемической целью
исходно принимали аторвастатин в дозе 45,2±24,5
мг/сут (от 10 до 80 мг/сут), 3 пациента (8,1%) – сим-
вастатин в дозе 33,3±5,6 мг/сут, 5 больных (13,5%)
– розувастатин в дозе 15±5,7 мг/сут (от 10-20 мг/сут).
У 9 пациентов (24,3%) оценка липидного спектра
проводилась без предшествующего приема статинов и
других гиполипидемических препаратов (табл. 2).

В рекомендациях по лечению гиперлипидемии Na-
tional Cholesterol Education Program Adult Treatment
Panel (NCEP ATP III) подчеркивается существенная те-
рапевтическая значимость гиполипидемической те-
рапии у пациентов группы высокого риска. Основная
цель терапии – это достижение целевого уровня
ХСЛНП. У больных, перенесших ИМ, относящихся к
группе пациентов с очень высоким суммарным кар-
диоваскулярным риском по шкале SCORE [2], соглас-
но рекомендациям Европейского общества кардиоло-
гов (2011) рекомендуется поддерживать весьма низ-
кий целевой уровень ХС ЛПНП <1,8 ммоль/л (<70
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мг/дл). В случае, когда целевой уровень ХС ЛПНП не
может быть достигнут, рекомендуется его снижение на
50% и более от исходного значения. К сожалению, ряд
применяемых препаратов позволяет снизить уровень
ХС ЛПНП лишь на 30-35%, в результате чего многие па-
циенты не достигают целевых показателей в соответствии
с NCEP ATP III. Именно розувастатин наиболее эффек-
тивен в этом отношении у большинства пациентов по
сравнению с другими статинами [3]. Данный факт, воз-

можно, объясняется тем, что молекула розувастатина
гидрофильнее молекул других статинов, высокосе-
лективна к мембранам гепатоцитов и оказывает гораздо
более выраженное ингибирующее влияние на синтез
ХС ЛПНП, чем другие препараты данной группы [4]. Как
видно из табл. 3, прием розувастатина в суточной
дозе 20 мг/сут в течение 1 мес обеспечил достоверное
снижение уровня ОХ на 21,4% (p=0,0001), ХС ЛПНП
на 32,1% (p=0,0001). Целевые значения ХС ЛПНП
были достигнуты у 59,5% (n=22) больных, в т.ч. у 18
пациентов (48,6%) уровень данного показателя не пре-
вышал 70 мг/дл, а у 4-х больных (10,8%) прием пре-
парата обеспечивал снижение ХС ЛПНП на 50% и бо-
лее от исходного значения. 

В течение первого месяца приема розувастатина от-
мечалось уменьшение уровня активности печеночных
ферментов (за исключением 7,5% пациентов), на-
блюдаемого при исходном обследовании. Средние
значения АЛТ снизились на 19,6%, АЛТ – на 22,5%,
при этом динамика последнего показателя имела
значимый характер (p=0,02). Как указывалось в ранее
опубликованных работах [5], подобная тенденция
объяснялась тем, что большая часть пациентов к моменту
первичного обследования уже находилась на приеме
статинов, и уровень печеночных трансаминаз в данной
группе был выше, чем у пациентов без предшествую-
щего приема статинов. После приема 20 мг/сут розу-
вастатина в течение месяца средний уровень печеночных
ферментов в обеих группах уже не имел значимых раз-
личий и не превышал нормативные значения (за ис-
ключением 3-х больных). Как указывалось выше, при-
ем стартовой дозы препарата позволил достичь целе-
вых значений ХС ЛПНП лишь у чуть более половины
больных. В тех случаях, когда назначение статина не поз-
воляет достичь целевых уровней ХС ЛПНП, можно уве-
личить его дозу. Однако, как известно, повышение дозы
в 2,4 и 8 раз не приводит к пропорциональному сни-
жению ХС ЛПНП [6]. После оценки результатов прие-
ма розувастатина в течение 1 мес была проведена кор-
рекция индивидуальных доз препарата. 19 пациентов
(51,3%) продолжили прием розувастатина в дозе 20

Показатель Значение

Возраст, лет 52,4±9,9

Локализация ИМ, n (%)
передний 16 (43,2)
задний 18 (48,7)
циркулярный 3 (8,1)

Артериальная гипертония, n (%) 27 (72,9)

Сахарный диабет, n (%) 7 (18,9)

Аневризма левого желудочка, n (%) 3 (8,1)

Таблица 1. Клиническая характеристика больных (n=40)

Препараты Значение

Тромболизис, n (%) 6 (16,2)

Ангиопластика 
(стентирование коронарных 
артерий), n (%) 13 (35,1)

β-адреноблокаторы, n (%) 37 (100)

Антагонисты кальция, n (%) 6 (16,2)

Ингибиторы АПФ, n (%) 14 (37,8)

Блокаторы рецепторов ангиотензина II, n (%) 15 (40,5)

Нитраты, n (%) 10 (27)

Статины, n (%):
• аторвастатин 20 (54,1)
• симвастатин 3 (8,1)
• розувастатин 5 (13,5)
• без статинов 9 (24,3)

Ацетилсалициловая кислота, n (%) 33 (89,2)

Клопидогрел, n (%) 32 (86,5)

Таблица 2. Характер проводимой терапии на момент

включения в исследование (n=37)

Показатели Исходно Через 1 мес ∆% Через 3 мес ∆%

ОХ, мг/дл 206,2±58,2 162,1±46,6*** -21,4 163,21±45,1*** -20,8

ТГ, мг/дл 187,4±91,4 160,03±86,8 -14,6 152,6±86,7 -18,5

ХС ЛПВП, мг/дл 36,9±7,8 38,7±8,03 +4,9 41,7±7,6 +13,01

ХС ЛПНП, мг/дл 130,7±46,7 88,7±34,8*** -32,3 74,4±10,6*** -43,1

АЛТ, ЕД/л 47,5±29,4 38,4±16,9 -19,6 35,5±19,1* -25,3

АСТ, ЕД/л 34,05±16,7 26,4±9,02* -22,5 25,2±7,6** -26

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001 по сравнению с исходным значением
Здесь и далее: ОХ – общий холестерин; ТГ – триглицериды; ХС ЛПВП – холестерин липопротеидов высокой плотности; ХС ЛПНП – холестерин липопротеидов низкой
плотности; АЛТ – аланиновая трансаминаза; АСТ – аспарагиновая трансаминаза

Таблица 3. Динамика уровня липидов и печеночных ферментов в результате приема розувастатина 

в течение 3-х мес
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мг/сут. У 18,9% больных (n=7) доза препарата была
уменьшена до 10 мг/сут (из-за развития побочных ре-
акций или чрезмерного снижения уровня ХС ЛПНП).
Стремление достичь целевых значений ХС ЛПНП по-
требовало дальнейшего увеличения дозы розувастатина
до 30 мг/сут у 8 пациентов (21,6%) и до 40 мг/сут у
3 пациентов (8,1%). 

После 2-х месячной коррекции дислипидемии ро-
зувастатином в индивидуально подобранных дозах (к
3-му мес наблюдения) отмечалось не только сохране-
ние уже достигнутых средних значений, но и дальнейшая
динамика по снижению уровня показателей липидно-
го спектра. Средний уровень ОХ по сравнению с ис-
ходными значениями снизился на 20,8% (206,2±58,2
против 163,21±45,1 мг/дл; p=0,001), ХС ЛПНП – на
43,1% (130,7±46,7 против 74,4±10,6 мг/дл;
p=0,0001). Целевые значения ХС ЛПНП были до-
стигнуты у 91,9% больных (n=34), в то время как после
первого месяца лечения желаемые результаты от-
мечались лишь у 59,4% (n=22) пациентов (χ2=10,57;
p=0,0011). У 21 пациента (56,7%) уровень ХС ЛПНП
не превышал 70 мг/дл и еще у 13 больных (35,1%) сни-
зился на 50% и более от исходного значения. Следу-
ет отметить, что после 3-х мес приема розувастатина на-
блюдалось значимое увеличение уровня ХС ЛПВП на
13% (36,9±7,8 против 41,7±7,6; p=0,01), в то вре-
мя как после месяца терапии – лишь на 4,9% (36,9±7,8
против 38,7±8,03; p=0,3). Полученные данные со-
гласуются с результатами исследования STELLAR, в ко-
тором при лечении розувастатином в дозе 10-40
мг/сут в течение 6-ти нед отмечалось повышение
уровня ХСЛПВП на 8-11% [7]. Средний уровень пече-
ночных трансаминаз после 3-х мес приема розуваста-
тина оставался в пределах нормы, имея меньшие
значения, чем на момент включение в исследование.
Так, разница по АЛТ составила -25,3% (47,5±29,4 про-
тив 35,5±19,0; p=0,05), по АСТ -26,1% (34,05±16,7
против 25,2±7,6; p=0,007). Не следует забывать, что
данные результаты являются средними значениями в из-
учаемой группе. Как уже указывалось выше, 75,7%

больных на момент включения в исследование уже на-
ходились на приеме статинов. 

Для оценки собственной гиполипидемической эф-
фективности розувастатина был проведен сравни-
тельный анализ (табл. 4) динамики уровня липидов, АЛТ
и АСТ в течение 3-х мес лечения в группах больных, не
принимавших гиполипидемические препараты (I груп-
па, n=9) и пациентов, начавших прием аторвастатина
в дозе 45,2±24,5 мг/сут (от 10 до 80 мг/сут) к моменту
первичного обследования (II группа, n=20).

Как видно из табл. 4, сравниваемые группы при ис-
ходном обследовании были относительно сопоставимы,
существенно отличаясь друг от друга лишь по уровню
ТГ (252,4±126,3 против 172,3±60,7; p=0,03) и ак-
тивности АСТ (23,9±5,6 против 38,5±16,1; p=0,01).
Прием фиксированной дозы Розулипа (20 мг/сут) в
течение месяца привел к относительной сбалансиро-
ванности всех изучаемых показателей. При том, что
уровни ОХ и ХС ЛПНП в обеих группах достоверно сни-
зились по сравнению с исходными значениями, степень
их снижения была различной. Так уровень ОХ в I
группе через месяц лечения уменьшился на 36,1%, в
то время как во II группе степень его снижения достигла
22,1%. Динамическое уменьшение уровня ХС ЛПНП
в I группе достигло 44,3%, во II группе – 31,8%, не до-
стигая при этом достоверных различий. К 3 мес тера-
пии на фоне индивидуально подобранных доз розу-
вастатина уровень последнего показателя снизился уже
на 48,5% и 48,9% в I и II группах, соответственно. От-
носительная кумуляция эффекта к 3 мес лечения на-
блюдалась также по влиянию препарата на уровень ХС
ЛПВП, увеличивая его средние значения по сравнению
с исходными на 2,8%в I группе и на 7,7% во II груп-
пе. Следует полагать, что «истинная» гиполипидеми-
ческая эффективность розувастатина, принимаемого
в течение 1 мес в дозе 20 мг/сут, проявляется в сни-
жении уровня ОХ на 36,1%, ТГ – на 37,2% и ХС ЛПНП
– на 44,3%. Коррекция принимаемых доз препарата
в диапазоне от 10 до 40 мг/сут с учетом индивиду-
альной чувствительности усиливает эффективность

Показатели I группа (n=9) II группа (n=20)

Исходно Через 1 мес Через 3 мес Исходно Через 1 мес Через 3 мес

ОХ, мг/дл 230,5±52,7 147,2±22,8* 156,3±15,7* 207,9±57,3 162,1±54,6* 165,3±36,8*

ТГ, мг/дл 252,4±126,3 158,6±88,8 160,6±64,8 172,3±60,7† 164,6±92,3 161,9±74,3

ХС ЛПВП, мг/дл 38,9±5,3 38,4±6,3 40,7±5,9 36,5±7,9 35,3±7,0 39,3±5,3

ХС ЛПНП, мг/дл 140,6±47,6 78,3±19,5* 72,4±9,2* 137,1±49,5 93,5±40,6* 70,1±7,5*

АЛТ, ЕД/л 33,3±12,1 41,4±12,1 36,2±15,4 51,5±31,3 35,4±12,4* 30,8±9,9*

АСТ, ЕД/л 23,9±5,6 28,7±5,9* 24,9±4,9 38,5±16,1† 24,4±5,5* 24,3±7,9*

I группа – больные, не принимавшие гиполипидемические препараты к моменту первичного обследования
II группа – больные, принимавшие аторвастатин (от 10 до 80 мг/сут) к моменту первичного обследования
*p<0,05 по сравнению с исходным значением в той же группе; †p<0,05 по сравнению с аналогичным показателем в противоположной группе

Таблица 4. Динамика уровня липидов и печеночных ферментов в сравниваемых группах больных
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его влияния на наиболее атерогенные фракции ли-
пидного спектра. 

Для характеристики гиполипидемической эффек-
тивности различных доз розувастатина пациенты были
разделены на 3 группы (табл. 5). 1-ю группу состави-
ли больные (n=7), которым после оценки эффектив-
ности приема 20 мг розувастатина в течение 1 мес доза
препарата по различным причинам, описанным выше,
была уменьшена до 10 мг/сут. 2-ю группу образова-
ли больные (n=19), продолжившие прием первона-
чально назначенной дозы препарата (20 мг/сут). В со-
став 3-й группы (n=11) вошли пациенты, у которых
стартовая доза препарата не оказала должного эффекта,
в связи с чем им потребовалось увеличение индиви-
дуально принимаемых доз розувастатина до 30-40
мг/сут. 

К 3 мес лечения у пациентов 1-й группы после умень-
шения дозы розувастатина с 20 до 10 мг/сут отмеча-
лось относительное повышение среднего уровня ОХ и
ТГ, не достигшее, однако, уровня статистической значи-
мости, но существенно отличающееся от аналогичных
показателей 3-й группы (p<0,05). Несмотря на то, что
по мере увеличения времени приема розувастатина (3
мес) отмечались положительные изменения всех из-
учаемых показателей, достоверная разница наблюда-
лась лишь по ХС ЛПНП (p<0,01) среди пациентов 2-
й группы. Как и при лечении другими статинами, при
приеме розувастатина серьезные побочные эффекты,
включающие патологические изменения печени и ске-

летных мышц, встречаются редко. Их риск повышает-
ся при назначении больших доз и при сочетании с пре-
паратами, которые имеют общие пути метаболизма [8].
В обследованной группе больных побочные эффекты
отмечались лишь в течение первого месяца приема ро-
зувастатина. По истечении 3-х мес терапии новых слу-
чаев развития побочных реакций не наблюдалось.

Заключение
Прием розувастатина в дозе 20 мг/сут в течение 

1 мес у пациентов с острым Q-ИМ обеспечивал значи-
мое снижение уровня ХС ЛПНП на 21,4%, при этом це-
левые значения данного показателя были достигнуты
у 59,5% больных. Коррекция дозы розувастатина тре-
бовалась из-за развития побочных реакций или чрез-
мерного снижения или недостижения целевых уровней
ХС ЛПНП. Прием розувастатина в индивидуально по-
добранных дозах от 10 до 40 мг/сут обеспечивал до-
стижение целевых значений ХС ЛПНП к концу третье-
го месяца лечения у большинства больных. Побочные
эффекты после первого месяца приема розувастина от-
мечены у 12,5% больных, однако коррекция доз поз-
волила в большинстве случаев избежать отмены пре-
парата. 

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.

Показатели 1 группа (n=7) 2 группа (n=19) 3 группа (n=11)

Через 1 мес Через 3 мес Через 1 мес Через 3 мес Через 1 мес Через 3 мес

ОХ, мг/дл 155,4±50,4 214,5±70,5 160,8±36,5 160,6±45,3 175,1±65,6 158,6±28,8†

ТГ, мг/дл 183,0±82,3 201,6±82,4 142,4±74,5 158,5±72,2 180,8±118,7 127,3±45,4†

ХС ЛПВП, мг/дл 38,6±8,5 40,2±8,1 37,9±7,0 37,4±6,8 40,2±10,9 42,3±8,3

ХС ЛПНП, мг/дл 83,0±43,4 66,0±8,3 88,1±29,9 71,2±8,6** 99,5±42,9 71,5±4,2

АЛТ, ЕД/л 34,2±12,4 49,3±35,7 37,8±12,9 35,3±14,9 41,6±25,3 33,7±9,5

АСТ, ЕД/л 23,7±8,7 27,3±13,6 26,1±5,8 25,5±8,2 28,7±5,3 25,2±3,8

1 группа – больные, продолжившие после 1-го мес. лечения прием розувастатина в дозе 10 мг/сут
2 группа – больные, продолжившие прием розувастатина в дозе 20 мг/сут и 3 группа – больные, продолжившие прием розувастатина в дозе 30-40 мг/сут
**p<0,01 по сравнению со значением через 1 мес в той же группе; †p<0,05 по сравнению с аналогичным значением в 1-й группе

Таблица 5. Гиполипидемическая эффективность различных доз розувастатина 
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