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Введение 
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являются

ведущей причиной смертности в экономически развитых
странах. Показатели смертности от ССЗ в России являются
одними из самых высоких в мире. Только в 2007 г. от
ССЗ погибли более 1 млн 185 тысяч человек, в том чис-
ле, от ишемической болезни сердца (ИБС) — 50,1% и
от цереброваскулярной болезни [ЦВБ; в основном  от
мозговых инсультов (МИ)] — 34,5% [1]. Коэффициент
смертности (число умерших на 100 тыс. населения со-
ответствующего пола) от болезней системы кровооб-
ращения составил в 2007 г. в РФ 834 случая, тогда как
в развитых европейских странах он ниже в 4 раза. Со-
гласно данным официальной статистики, около 40 %
людей в России умирают в активном трудоспособном
возрасте (25–64 года) [2]. 

Факторы риска сердечно-сосудистых 
заболеваний

Развитие ССЗ тесно ассоциировано с особенностями
образа жизни и связанных с ним факторов риска (ФР),

которые, взаимодействуя с генетическими особенно-
стями, способны ускорять развитие заболеваний. Наи-
больший вклад в преждевременную смертность насе-
ления РФ вносят: артериальная гипертония (АГ; 35,5%),
гиперхолестеринемия (23%), курение (17,1%), недо-
статочное потребление овощей и фруктов (12,9%), из-
быточная масса тела (12,5%), избыточное потребление
алкоголя (11,9%) и гиподинамия (9%) [3, 4]. Резуль-
таты крупномасштабных международных исследований
(в частности, исследования INTERHEART) показали, что
во всем мире, независимо от региона проживания, 9
факторов оказывают определяющее влияние на риск раз-
вития инфаркта миокарда (ИМ). Среди них 6 ФР (по-
вышающих риск развития ИМ): дислипидемия
(apoB/apoAI), курение, АГ, абдоминальное ожирение
(АО), психосоциальные факторы (стресс, социальная
изоляция, депрессия), сахарный диабет (СД), и 3 фак-
тора антириска (понижающих риск): употребление в до-
статочном количестве овощей и фруктов, регулярное упо-
требление очень малых доз алкоголя и регулярная фи-
зическая активность [5]. Опубликованные в 2010 г. ре-
зультаты международного исследования INTERSTROKE
показали, что практически те же факторы, и в первую оче-
редь АГ, определяют риск развития МИ [6].

Распространенность основных ФР в России среди
мужчин и женщин достаточно высока: курят — 59,8%
и 9,1%, имеют АГ — 39,9% и 41,1%, гиперхолесте-
ринемию — 56,9% и 55%, ожирение — 11,8% и
26,5%, соответственно [3]. 
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Принимая во внимание многофакторную этиологию
ССЗ, тесную сопряженность ФР друг с другом и взаи-
мопотенциирующее действие, их влияние на здоровье
стали рассматривать не дихотомически, а суммарно.
Была сформулирована общепризнанная на сегодняш-
ний день концепция суммарного кардиоваскулярного
риска [7–12]. 

Основная задача профилактических мероприятий
— выявление ФР, оценка степени суммарного кардио-
васкулярного риска и его снижение у лиц с повышен-
ным риском и у пациентов с ССЗ (за счет модификации
всех имеющихся ФР), а также оздоровление образа жиз-
ни с целью сохранения низкого риска у лиц с низкой ве-
роятностью развития заболевания. К числу ССЗ, тесно
связанных и обусловленных атеросклерозом, относятся:
АГ, ИБС и ее осложнения [острый коронарный синдром
(ОКС), ИМ], ЦВБ и их осложнения (МИ), поражения
аорты (аневризмы стенки аорты), поражения пери-
ферических артерий, сердечная недостаточность. Кли-
нические проявления атеросклероза варьируют в ши-
роких пределах. В структуре сердечно-сосудистой
смертности высока доля внезапной смерти. На фоне уве-
личения выживаемости при острых ССЗ за счет внед-
рения высокотехнологичных методов лечения уве-
личивается распространенность хронических форм
ИБС. В настоящее время в РФ она составляет 10–12%
[13]. Летальность при ИМ в среднем по стране —
15,5%, у выживших сохраняется высокий риск по-
вторной сердечно-сосудистой катастрофы [14]. Ежегодно
в РФ переносят МИ более 450 тыс. человек. Смертность
от МИ в РФ — одна из самых высоких в мире (305 на
100 тыс. населения в 2006 г.). По данным Нацио-
нального регистра инсульта 80% пациентов, перенес-
ших МИ, не возвращаются к прежней работе, каждо-
му третьему требуется посторонняя помощь. На долю
МИ приходится 24% всех потерь трудоспособности на-
селения страны. Отмечается тенденция к «омоложению»
ИМ и МИ: увеличивается их распространенность у
лиц трудоспособного возраста. ФР развития заболеваний
атеросклеротического происхождения являются в це-
лом общими, в то же время, имеются определенные от-
личия, в зависимости от локализации атеросклероти-
ческого поражения. Так, курение играет большую роль
в развитии периферического атеросклероза, а АГ — боль-
шую роль в развитии МИ, чем в развитии ИБС. Контроль
ФР даже у больных ССЗ остается неадекватным. Об этом
свидетельствуют результаты крупного (13935 больных)
международного исследования EUROASPIRE III, в ко-
тором в числе 22 европейских стран принимала участие
Россия: даже у больных ИБС, перенесших ИМ и другие
острые коронарные события, вмешательства по ре-
васкуляризации миокарда, не достигается надлежащего
контроля уровня холестерина, глюкозы, физической ак-
тивности, артериального давления (АД). У нас в стра-

не наиболее неблагоприятная ситуация отмечается в от-
ношении контроля дислипидемии, психологического
состояния больных (самая высокая частота выявления
тревоги и депрессии среди европейских стран), каче-
ства жизни больных и участия в программах реабили-
тации [15]. 

Своевременное и активное лечение больных с фак-
торами риска и клинически выраженными заболеваниями
сердечно-сосудистой системы относится к числу прио-
ритетных задач современной медицины. Эта терапия с
учетом многофакторности происхождения ССЗ состоит,
как правило, из нескольких компонентов. Наряду с
контролем АГ коррекция нарушений липидного обме-
на стала одним из стратегических направлений [16–17]. 

Статины в коррекции факторов риска
Препаратами первой линии в лечении дислипиде-

мии у пациентов c факторами риска развития ССЗ, свя-
занных с атеросклерозом, безусловно, являются статины
(ингибиторы ГМГ-КоА-редуктазы). Главной целью при-
менения статинов у всех больных является замедление
прогрессирования атеросклероза, что, в свою оче-
редь, снижает риск развития осложнений и улучшает
прогноз. В настоящее время препараты этого класса по-
лучают миллионы пациентов с целью вторичной и
первичной профилактики. 

За прошедшие десять лет в рандомизированных кли-
нических исследованиях (4S, CARE, LIPID, HPS, 
ASCOT-LLA) показано, что регулярный прием статинов в
течение 5–6 лет уменьшает число повторных осложне-
ний ишемической болезни сердца (ИБС), острого инфаркта
миокарда (ИМ), нестабильной стенокардии и смер-
тельных исходов на 25–40%, ишемических инсультов —
на 25–30% [18–22]. Эти впечатляющие достижения ас-
социируются со снижением общего холестерина (ОХС) и
холестерина липопротеидов низкой плотности (ХС ЛПНП)
на 25–30% и 30–35%, соответственно.

Важность активного назначения статинов, класса наи-
более изученных липидмодифицирующих препаратов,
при часто сопутствующих АГ высокой гиперлипидемии,
СД, МИ, различных формах ИБС неоспоримо доказа-
на в таких крупных исследованиях, как HPS [21], 
PROSPER [23], SPARCL [24], CARDS [25] и др. Безуслов-
но, главная задача применения статинов у всех больных
— снизить риск развития осложнений и улучшить про-
гноз через замедление прогрессирования атеросклероза.

Уровень ХС ЛПНП является основной мишенью те-
рапии дислипидемий, поскольку в наибольшей степе-
ни среди других липидных параметров показал тесную
связь с эффектами лечения во всех проведенных ис-
следованиях. Целевые уровни ХС ЛПНП зависят от 
10-летнего риска смерти от ССЗ (табл. 1). Повышение
уровня холестерина липопротеинов высокой плотности
(ХС ЛПВП), уменьшение концентрации триглицеридов
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(рекомендуемый уровень <1,7 ммоль/л или <150
мг/дл), а также снижение уровня С-реактивного бел-
ка, нелипидного (воспалительного) маркера атеро-
склероза, остаются дополнительными целями терапии.

Результаты лечения статинами зависят от их спо-
собности снижать уровень ХС ЛПНП; таким образом,
выбор используемого препарата зависит от того, на-
сколько необходимо снизить уровень ХС ЛПНП для до-
стижения целевого значения. Подсчет в процентах
степени снижения уровня ХС ЛПНП, необходимого для
достижения целевого значения, представлен в табл. 2.

Розувастатин в профилактике 
сердечно-сосудистых заболеваний 

В рандомизированном открытом мультицентро-
вом исследовании SOLAR, включавшем 1632 пациен-
та, была проанализирована эффективность терапии 3

статинами: розувастатином, аторвастатином и симва-
статином. Спустя 12 нед 76% пациентов, принимавших
розувастатин, достигли целевого уровня ХС ЛНП по
сравнению с 58% и 53% пациентов, получавших атор-
вастатин и симвастатин, соответственно. Побочные
эффекты встречались с одинаковой частотой во всех
группах, и только 3% всех пациентов прекратили лече-
ние из-за побочных явлений [27].

В открытом сравнительном исследовании STELLAR
изучалась гиполипидемическая эффективность ро-
зувастатина в дозах 10, 20, 40 или 80 мг/сут по
сравнению с аторвастатином — 10, 20, 40 или 
80 мг/сут, симвастатином — 10, 20, 40 или 80 мг/сут
и правастатином — 10, 20 или 40 мг/сут у пациентов
с гиперхолестеринемией [28]. В результате наблю-
дения за 2431 пациентом в течение 6 нед было
установлено, что розувастатин (в дозе 10–40 мг) сни-
жает уровень ХС ЛПНП на 8,2% больше, чем атор-
вастатин (10–80 мг), на 26% — по сравнению с
правастатином (10–40 мг), и на 12–18% — по
сравнению с симвастатином (10–80 мг). Одновре-
менно было отмечено, что розувастатин в стартовой
дозе 10 мг эффективнее снижает уровень ХС ЛПНП,
чем правастатин в дозе 40 мг, симвастатин в дозе 80
мг. Так же было показано, что розувастатин в суточ-
ной дозе 20 мг эффективнее снижает уровень 
ХС ЛПНП, чем аторвастатин, симвастатин и права-
статин в максимальных дозах (табл. 3). 

10-летний риск смерти от ССЗ Характеристика пациентов группы риска Целевой уровень холестерина ЛПНП

ОЧЕНЬ ВЫСОКИЙ Наличие ССЗ, СД 1 или 2 типа с поражением <1,8 ммоль/л (70 мг/дл)
органов-мишеней, умеренная и выраженная и/или снижение исходного уровня на
хроническая болезнь почек или оценка ≥50%
по шкале SCORE ≥10% при невозможности достижения целевого значения

ВЫСОКИЙ Выраженное проявление одного из факторов <2,5 ммоль/л (100 мг/дл)
риска*, оценка по шкале SCORE 5%≤риск<10%

УМЕРЕННЫЙ Оценка по шкале SCORE 1≤риск<5% <3,0 ммоль/л (115 мг/дл)

*АД ≥180/110 мм рт.ст.; общий холестерин ≥8 ммоль/л (320 ммоль/л); холестерин ЛПНП ≥6 ммоль/л (240 мг/мл)

Таблица 1. Целевые значения уровня ЛПНП при проведении лечения [по 26]

Х-ЛПНП до лечения Процент снижения Х-ЛПНП для достижения целевого уровня

ммоль/л мг/дл <1,8 ммоль/л <2,5 ммоль/л <3 ммоль/л 
(70 мг/дл) (100 мг/дл) (115 мг/дл)

>6,2 >240 >70 >60 >55

5,2–6,2 200–240 65–70 50–60 40–55

4,4–5,2 170–200 60–65 40–50 30–45

3,9–4,4 150–170 55–60 35–40 25–30

3,4–3,9 130–150 45–55 25–35 10–25

2,9–3,4 110–130 35–45 10–25 <10

2,3–2,9 90–110 22–35 <10 –

1,8–2,3 70–90 <22 – –

Таблица 2. Процент снижения ЛПНП, который требуется для достижения целевого уровня [по 26]

Статин Суточная доза, мг

10 20 40 80

Розувастатин, % 45,8 52,4 55 –

Аторвастатин, % 36,8 42,6 47,8 51,1

Симвастатин, % 28,3 35 38,8 45,8

Правастатин, % 20,1 24,4 29,7 –

Таблица 3. Снижение ЛПНП (в %) при применении 

различных статинов (по данным 

исследования STELLAR) [по 28]
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Розувастатин позволяет достичь целевого уровня ХС
ЛПНП у наибольшего количества больных, в том чис-
ле по сравнению с аторвастатином (рис. 1). 

Столь положительные результаты позволили пред-
положить, что назначение розувастатина уменьшает не-
обходимость титрации дозы и повышает уверенность
в успехе терапии уже при приеме начальной дозы, а это,
в свою очередь, повышает приверженность больного
терапии, уменьшает количество контрольных анализов
липидного профиля и необходимость повторных об-
ращений к врачу.

В этом же исследовании были получены данные, что
при терапии розувастатином отмечается повышение
уровня ХС ЛПВП на 7,6–9,6% по сравнению с исход-
ным уровнем ХС ЛПВП, превосходя показатели при те-
рапии аторвастатином (увеличение на 5,7–2,0% по
сравнению с исходным уровнем), симвастатином (на
5,2–6,8%) и правастатином (на 3,2–5,5%) [28]. 

Мета-анализ 164 рандомизированных плацебо-
контролируемых исследований, в которых 24000 па-
циентов получали статины, а 14000 — плацебо, пока-
зал, что по эффективности снижения ХС ЛПНП стати-
ны распределяются следующим образом в порядке убы-

вания: розувастатин – аторвастатин – симвастатин – ло-
вастатин – правастатин – флувастатин (табл. 4) [29].

Абсолютное снижение ХС ЛПНП (в ммоль/л) ока-
залось более выраженным у лиц с более высоким
уровнем ХС ЛПНП перед лечением, тогда как процентное
снижение было независимым от исходной концентрации
Х-ЛПНП. Снижение уровней ОХ и ХС ЛПНП высоко кор-
релировали между собой (r=0,83).

Статины Доза, мг/день

5 10 20 40 80

Δммоль/л Δ% Δммоль/л Δ% Δммоль/л Δ% Δммоль/л Δ% Δммоль/л Δ%

Розувастатин 1,64 38 2,08 43 2,32 48 2,56 53 2,80 58

Аторвастатин 1,51 31 1,79 37 2,07 43 2,36 49 2,64 56

Симвастатин 1,08 23 1,31 27 1,54 32 1,78 37 2,01 42

Ловастатин — 1,02 21 1,40 29 1,77 37 2,15 45

Правастатин 0,73 15 0,95 20 1,17 24 1,38 29 1,60 33

Флувастатин 0,46 10 0,74 15 1,02 21 1,30 27 1,5 33

Таблица 4. Снижение уровня ХС ЛПНП в зависимости от статина и его дозы [по 29]
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Эффекты розувастатина на ХС ЛПНП, ХС ЛПВП и три-
глицериды хорошо изучены в многочисленных иссле-
дованиях в рамках программы GALAXY, поводившей-
ся более чем в 55 странах более чем у 65000 больных
[30]. Именно высокой двойной эффективностью в
снижении ХС ЛПНП и повышении ХС ЛПВП объясняют
уникальную способность розувастатина вызывать об-
ратное развитие атеросклероза. Это было показано в
ряде специальных исследований программы GALAXY:
METEOR, ORION, COSMOS и ASTEROID. В исследовании
METEOR по результатам ультразвукового измерения тол-
щина комплекса интимы медии (ТИМ) сонных артерий
увеличилась в группе плацебо и уменьшалась в груп-
пе больных, получавших розувастатин 40 мг/сут в
течение 24 мес (рис. 2) [31]. По данным УЗИ, активное
вмешательство замедляло прогрессирование макси-
мальной CIMT. В группе розувастатина изменение ТИМ
составило -0,0014 мм в год (95% ДИ от -0,0041 до
0,0014) против 0,0131 мм в год (95% ДИ 0,0087–
0,0174) в группе плацебо (р<0,001).

В исследовании ORION с помощью магнитно-резо-
нансной томографии сонных артерий оценивали ко-
личество атеросклеротических бляшек за 2 года лече-
ния розувастатином 5 и 40 мг/сут. Отметили уменьшение
количества «опасных» бляшек в сонных артериях более
чем на 40% [32].

В исследовании COSMOS 214 пациентов японской
национальности, страдающих ИБС, получали розува-
статин в средней дозе 16,9±5,3 мг/сут (у пациентов ази-
атской расы розувастатин используется в половинной
дозе) в течение 76 нед. Наряду со значительным сни-
жением ХС ЛПНП (-39%) и повышением ХС ЛПВП
(+20%) отмечено уменьшение объема атеросклеро-
тической бляшки (-5%), выявленное при внутрисосу-

дистом узльтразвуковом исследовании (ВСУЗИ) коро-
нарных артерий [33].

В исследовании ASTEROID у 349 пациентов также
с помощью ВСУЗИ коронарных артерий оценивали из-
менение объема атеросклеротической бляшки под
влиянием 2-летнего лечения розувастатином в дозе
40 мг/сут. Лечение привело к снижению исходного
уровня ХС ЛПНП на 53% и достижению его средне-
го уровня 1,6 ммоль/л, а ХС ЛПВП повысились поч-
ти на 14%. К концу наблюдения было зарегистриро-
вано достоверное снижение объема атеромы в наи-
более пораженных сегментах коронарных артерий. У
78% больных было продемонстрировано обратное
развитие объема атеросклеротической бляшки (рис.
3) [34]. 

На сегодняшний день ни один другой статин, кро-
ме розувастатина, не показал в многочисленных ис-
следованиях (CAMELOT, REVERSAL, ACTIVATE и т.д.) спо-
собности «рассасывать» холестериновую бляшку в ар-
терии (рис. 4). Только розувастатин, который имеет без-
условное преимущество перед другими статинами в сни-
жении ХС ЛПНП и повышении ХС ЛПВП, способен на
данный эффект [34].

Таким образом, розувастатин — единственный ста-
тин, который доказал возможность обратного развития
атеросклероза (исследование ASTEROID). Этот эффект
возможен благодаря мощному двойному эффекту ро-
зувастатина на ХС ЛПНП и ХС ЛПВП [34].

В 2008 г. завершилось крупное плацебо-контроли-
руемое клиническое исследование JUPITER, в котором
изучалось влияние розувастатина на клинические ис-
ходы [35].

JUPITER — первое крупное исследование по пер-
вичной профилактике атеросклероза и его осложнений,

Рисунок 4. Уровень ХС ЛПНП и изменение (%) объема

атеромы в различных клинических 

исследованиях. Длительность наблюдения

была 24 мес в исследованиях ASTEROID, 

A-PLUS и CAMELOT и 18 мес — в REVERSAL 

и ACTIVATE [34]

Рисунок 5. Исследование JUPITER: снижение 

относительного риска различных 

клинических исходов под влиянием 

розувастатина [35]
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показавшее ранний (менее 2-х лет) достоверный эф-
фект применения розувастатина в дозе 20 мг/сут у 8900
лиц с низким риском развития атеросклероза, имевших
нормальный уровень ХС и повышенный уровень С-ре-
активного белка. По результатам этого исследования сни-
жение количества сердечно-сосудистых событий со-
ставило 47% (p<0,00001), общей смертности — 20%
(p=0,02) (рис. 5). Переносимость лечения была хо-
рошей. В настоящее время статины почти не исполь-
зуются у пациентов с нормальным уровнем холестерина,
однако значение исследования JUPITER открывает ши-
рокие перспективы для первичной профилактики ИБС
и атеросклероза у лиц с нормальным уровнем ОХС и по-
вышенным уровнем СРБ [35].

В настоящее время не вызывает сомнений, что
уровни общего холестерина и ХС ЛПНП в значительной
степени определяют риск развития сердечно-сосуди-
стых осложнений, т.е., являются независимыми ФР ССЗ
и смертности от них, что показано во множестве эпи-
демиологических проспективных исследований [36–
41]. Атеросклероз лежит в основе большинства ССЗ, та-
ких, как ИБС, МИ, заболевания периферических ар-
терий. Следует отметить, что при сочетании повышен-
ного уровня липидов и ССЗ риск осложнений суще-
ственно возрастает [42–44].

Заключение 
В настоящее время необходимость назначения

статинов у лиц с риском ССЗ не вызывает сомнений. Ста-
тины относятся к классу препаратов, с доказанным по-
ложительным влиянием на прогноз. К сожалению, в

России частота назначения статинов до сих пор неве-
лика. Как было показано в эпидемиологической части
исследования ОСКАР-2006, пациентам высокого рис-
ка в общей поликлинической практике статины на-
значают чуть >5%, а целевых значений ХС ЛПНП до-
стигают только 4,3% больных [45]. Столь удручающие
показатели связаны, прежде всего, с экономическими
причинами. 

В Российской Федерации на сегодняшний день за-
регистрированы несколько препаратов розувастати-
на: оригинальный — Крестор (Astra-Zeneca, Германия),
дженерики — Мертенил (Гедеон Рихтер, Венгрия) и Ро-
зулип (ОАО Фармацевтический завод ЭГИС, Вен-
грия).

В 2009 г. было проведено рандомизированное
слепое перекрестное исследование биоэквивалент-
ности препарата Розулип оригинальному препарату Ис-
следовательской лабораторией Algorithme Pharma Inc.,
Quebec, Canada (код исследования MC-0129, Algorithme
Farma Inc., Quebec, Canada, 2009). По результатам ис-
следования был сделан вывод, что Розулип полностью
биоэквивалентен оригинальному препарату по всем
фармакокинетическим параметрам.

Таким образом, Розулип является бюджетным ана-
логом оригинального розувастатина (Крестора), и его
можно рекомендовать для широкого применения для
первичной и вторичной профилактики ССЗ.

Конфликт интересов. Авторы не сообщили об от-
сутствии потенциального конфликта интересов по дан-
ной статье.
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