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Введение. Актуальность и цели 
клинических исследований симвастатина

Данные доказательной медицины свидетельствуют,
что коррекция атерогенных дислипопротеинемий
приводит к снижению темпов развития, клинических
проявлений и частоты осложнений болезней системы
кровообращения (БСК), связанных с атеросклеро-
зом, а также смертности от них и общей смертности.
Большую доказательную базу в этом отношении име-
ет подход, сочетающий оздоровление образа жизни
— в первую очередь, сочетание липид-снижающей фи-
зиологически полноценной диеты с приёмом статинов

— ингибиторов синтеза холестерина (ХС). Один из них
— симвастатин — широко используется как во всём
мире, так и в нашей стране. Его положительные кли-
нические эффекты показаны в ходе рандомизиро-
ванных плацебо-контролируемых исследований на
большой популяции пациентов с высоким риском
осложнений БСК [1, 2]. Кроме того, его эффективность
подтверждается результатами многолетнего наблю-
дения ангиографически документированных атеро-
склеротических или атеротромботических стенозов ар-
терий жизненно важных органов, показавших за-
медление их прогрессирования или даже регресс
[3]. На основании этих исследований, а также иссле-
дований с другими статинами (ловастатин, праваста-
тин, флувастатин, аторвастатин, розувастатин) не-
обходимость их широкого использования для пер-
вичной и вторичной профилактики атеросклеротиче-
ских БСК, в первую очередь ишемической или коро-
нарной болезни сердца (ИБС или КБС), была внесе-
на в ряд рекомендаций международных обществ и Все-
российского научного общества кардиологов (ВНОК)
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[4-6]. Клинические эффекты гиполипидемической
терапии тем более выраженны, чем более низких значе-
ний уровня общего холестерина (ХС) и ХС липопро-
теинов низкой плотности (ХС ЛНП) удаётся достигнуть
в результате этой терапии [7]. Долгое время реко-
мендовались и широко использовались в качестве це-
левых уровни общего ХС <5 ммоль/л, ХС ЛНП <3
ммоль/л у лиц с повышенным риском ИБС и ХС <4,5
ммоль/л, ХС ЛНП <2,5 у больных с клиническими про-
явлениями ИБС [8]. Позже в Европейских рекомен-
дациях и в Рекомендациях ВНОК появилось указание,
что для больных с манифестной ИБС и другими БСК,
обусловленными атеросклерозом, а также для боль-
ных сахарным диабетом (СД) целесообразно стре-
миться к целевым уровням для общего ХС<4,0
ммоль/л, ХС ЛНП <2,0 ммоль/л [5,6]. Американские
исследователи пошли ещё дальше и рекомендовали
стараться достигнуть целевого уровня ХС ЛНП ≤1,8
ммоль/л у пациентов с документированной ИБС и на-
личием хотя бы одного фактора высокого риска
осложнений БСК (например, острый коронарный
синдром, курение, метаболический синдром) [9, 10]. 

По данным ряда крупных научных исследований со
статинами, показано, что максимальные дозы (на-
пример, для симвастатина и аторвастатина 80 мг/сут)
приводят к более выраженному снижению частоты
осложнений БСК, связанных с атеросклерозом, чем ми-
нимальные терапевтические дозы (для симвастатина
— 20 мг/сут, аторвастатина — 10 мг/сут) [11]. Однако
побочные нежелательные явления более выраженны
при максимальных дозах, а общая смертность в груп-
пах на минимальной и максимальной дозе не раз-
личалась [11]. 

Эти данные отнюдь не отрицают целесообразности
достижения рекомендуемых целевых значений уров-
ней общего ХС и ХС ЛНП, однако нельзя закрывать гла-
за и на тот факт, что в практическом здравоохранении
«желаемое» достижение целевых уровней общего ХС
и ХС ЛНП далеко от «действительного». Так, в ретро-
спективном исследовании REALITY-PHARMO по эф-
фективности терапии статинами в обычной практике у
1 899 пациентов с гиперлипидемиями (85% имели уро-
вень общего ХС >6 ммоль/л) и очень высоким риском
осложнений атеросклеротических БСК было показано,
что за первый год лечения целевого уровня общего 
ХС <5 ммоль/л достигли только 30,2% [12]. В ещё боль-
шем международном исследовании REALITY (10 ев-
ропейских стран; 58 223 пациентов с высоким риском
или манифестированной КБС) также ретроспективно
анализировалось качество лечения статинами в рути-
ной клинической практике. Показано, что только
40,5% пациентов достигли в результате лечения ста-
тинами целевых уровней общего ХС и ХС ЛНП [13, 14].
Ещё хуже ситуация с эффективностью лечения гипер-

липидемий статинами в России. По данным Москов-
ского Исследования по Статинам, очень низка часто-
та достижения целевых уровней ХС и ХС ЛНП при лече-
нии статинами лиц с гиперлипидемией и высоким рис-
ком осложнений ИБС. Так, у больных ИБС, перенесших
операции аортокоронарного шунтирования или транс-
люминальной ангиопластики, частота достижения
уровня ХС ЛНП < 1,8 ммоль/л составила только 9,4%,
у больных ИБС, перенесших инфаркт миокарда (ИМ),
— 8,6%, у больных СД 2-го типа — 5,7% [15,16].

В большинстве стран Европы за 5 лет (2000-2004
годы) частота использования статинов для лечения ате-
рогенной гиперлипидемии не увеличивалась и соста-
вила около 60% от всех нуждающихся в этой терапии
[13, 14]. Таким же было положение и с достижением
целевых уровней ХС и ХС ЛНП. При этом на терапии на-
чальными дозами статинов находилась большая часть
пациентов, составлявшая большинство достигших
«около целевых» уровней ХС и ХС ЛНП [13, 14]. Таким
образом, «удельный вес» снижения уровней общего ХС
и ХС ЛНП в расчёте на единицу дозы каждого статина
оказался значительно больше в случаях использования
минимальной терапевтической дозы, чем таковой при
удвоении дозы. Удвоение дозы статина приводит к до-
бавочному снижению указанных показателей при-
мерно на 6%. При решении вопроса о дозе статина надо
иметь в виду также результаты мета-анализа Low et al.
[17], продемонстрировавшего, что снижение уровня об-
щего ХС сыворотки крови на 1% независимо от мето-
да воздействия приводит к снижению риска ИБС на 2-
5%.

Что касается доказательств связи достижения ре-
альных клинических эффектов при применении ста-
тинов, в частности симвастатина, в широко известных
научных программах, доказавших их клиническую
эффективность, то надо учитывать следующие данные.
В исследовании 4S [2] доза оригинального препарата
симвастатина составляла 20-40 мг/сутки при среднем
снижении ХС ЛНП на 35%, снижении триглицеридов
(ТГ) на 10% при повышении ХС ЛВП на 8%. В иссле-
довании НPS [1] доза оригинального симвастатина со-
ставляла 40 мг/сут, среднее снижение уровня ХС ЛНП
— на 29%, снижение ТГ на 14% при повышении ХС ЛВП
на 3% . 

Настоящая статья посвящена анализу результатов до-
ступных исследований препарата симвастатин компа-
нии Гедеон Рихтер (Венгрия), торговое название Сим-
вастол®. Эти исследования проводились в России как
в формате ограниченных научных клинико-фармако-
логических исследований, так и в формате использо-
вания данного препарата симвастатина для коррекции
гиперхолестеринемии врачами в поликлинической
практике. 
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Результаты клинико-фармакологических
научных исследований препарата 
Симвастол®

В Государственном научно-исследовательском цент-
ре профилактической медицины (Москва) было про-
ведено два клинических исследования с препаратом
симвастатина производства компании “Гедеон Рихтер”
[18,19]. В оба исследования были включены мужчины
и женщины 36-75 лет с гиперхолестеринемией, кото-
рым была показана липидснижающая терапия в свя-
зи с наличием одного или нескольких факторов рис-
ка осложнений атеросклеротических БСК. Среди по-
следних избыточная масса тела, артериальная гипер-
тония, манифестированная хроническая ИБС, отяго-
щённая по БСК наследственность, проявления атеро-
склеротических повреждений периферических артерий,
курение. Все пациенты до исследования находились под
наблюдением кардиологов и получали рекомендации
по гиполипидемической диете, ни один из них в по-
следние 6 недель перед исследованием не получал ги-
полипидемических препаратов. В обоих исследованиях
использовались критерии исключения, которые обыч-
ны для всех клинических исследований статинов: ост-
рый инфаркт миокарда, нестабильная стенокардия, ин-
сульт в течение последних 6 месяцев до начала ис-
следования; хроническая сердечная недостаточность
III-IV функционального класса; тяжелые нарушения рит-
ма и проводимости; выраженные нарушения пери-
ферического кровообращения; известная повышенная
чувствительность к ингибиторам ГМГ-КоА редуктазы;
отсутствие эффективной контрацепции у женщин де-
тородного возраста; наличие серьезных сопутствующих
заболеваний, в том числе известных поражений пече-
ни и почек; повышенная активность в сыворотке кро-
ви печёночных ферментов АЛТ и АСТ >2 раз превы-
шающая верхние пределы лабораторной нормы
(ВПЛН), уровень креатинина >2,0 мг/дл; повышенная
активность мышечного фермента КФК >5 раз выше
ВПЛН; содержание в сыворотке крови ТГ ≥4,5 ммоль/л;
вторичный характер гиперлипидемии при гипотирео-
зе, нефротическом синдроме и др.; ожирение при ин-
дексе массы тела ≥32 кг/м2; СД 1-го типа или неком-
пенсированный СД 2-го типа; сопутствующая имму-
носупрессивная терапия, приём эритромицина, ди-
гоксина; заболевания скелетных мышц; вероятность не-
соблюдения расписания визитов по любой причине и
ранее установленного диетического режима; отсутствие
возможности оставаться на стандартной терапии ос-
новного заболевания, не изменяя ее в течение всего ис-
следования. Биохимические параметры в обоих ис-
следованиях определялись в Лаборатории дислипо-
протеинемий Отдела метаболических нарушений
ГНИЦ Профилактической Медицины (Москва). Конт-
роль качества биохимических исследований проводили

в соответствии с требованиями Федеральной системы
внешней оценки качества (ФСВОК) клинических ла-
бораторных исследований (руководитель — д.б.н.,
профессор Малахов В.Н.).

В первое исследование [18,19] были включены 22
пациента с ХС ЛНП ≥ 3,4 ммоль/л. Начальную дозу из-
учаемого препарата симвастатина (10 мг/сут) пациенты
принимали 4 недели, после чего проводилось уве-
личение дозы до 20 мг/сут для пациентов, не достиг-
ших целевого уровня ХС ЛНП < 3 ммоль/л, и лечение
продолжалось ещё 4 недели. Через первые 4 недели
приёма изучаемого препарата сывороточный уровень
общего ХС снизился на 21,4% (исходно 6,8±0,95
ммоль/л), через 8 недель — на 22,7% от исходных
значений. Уровень ХС ЛНП за 4 недели приёма сим-
вастатина в дозе 10 мг/сут снизился на 24,1%, а через
8 недель в средней дозе 14,2 мг/сут — на 27,3%. Ины-
ми словами, повышение дозы симвастатина в среднем
на 4,2 мг привело к добавочному снижению ХС ЛНП
на 3,2%, что близко к «правилу шести процентов» при
удвоении дозы статинов. Уровень ТГ (исходно 1,7±0,75
ммоль/л) и уровень ХС ЛВП (исходно 1,2±0,26
ммоль/л) для всей группы достоверно не изменились.
Однако при выделении подгруппы пациентов с исходно
повышенными ТГ≥ 1,7 ммоль/л оказалось, что к кон-
цу исследования их уровень снизился на 32,1%
(р=0,007). В результате 8-недельного лечения 
исследуемым препаратом в дозе 10-20 мг/сут 
целевые уровни общего ХС (<5 ммоль/л) и ХС ЛНП 
(<3 ммоль/л) отмечены у 8 пациентов.

Второе исследование (данные диссертации Кути-
шенко Н.П. на соискание степени д.м.н., результаты не
опубликованы) включало 40 пациентов, схожих по кли-
ническим параметрам с таковыми в первом исследо-
вании и с уровнем ХС ЛНП ≥ 3,0 ммоль/л. Пациенты
были рандомизированы на 2 группы: одни получали
препарат Симвастол® («Гедеон Рихтер»), другие —
оригинальный препарат симвастатина Зокор® (MSD).
Исходно группы не различались ни по антропометри-
ческим, ни по клиническим параметрам. Не различа-
лись они также по исходным средним уровням липи-
дов: ХС (6,6±0,7 и 6,8±0,8), ХС ЛНП (4,6±0,6 и
5,0±0,7), ТГ (1,5±0,6 и 1,3±0,5), ХС ЛВП (1,25±0,9
и 1,34±0,3 ммоль/л, соответственно). Начальная
доза обоих препаратов составляла 20 мг/сут. Контроль
эффективности терапии и титрование дозы симваста-
тина проводились через 6 и 12 недель. Если целевой
уровень ХС ЛНП ≤ 2,5 ммоль/л не был достигнут, доза
симвастатина увеличивалась через 6 недель лечения
до 40 мг/сут, а через 12 недель — до 80 мг/сут. Если
целевой уровень ХС ЛНП был достигнут, доза препа-
рата не изменялась. Общая продолжительность ис-
следования составила 18 недель. В результате курса про-
веденной терапии двумя различными препаратами сим-
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вастатина достоверно и в сходной степени снизились
уровни как общего ХС, так и ХС ЛНП. В группах паци-
ентов, получавших воспроизведенный или ориги-
нальный симвастатин, через 6 недель (доза 20 мг/сут)
уровень общего ХС снизился на 25,7% и 19,1%, а в кон-
це исследования (дозы 20-40-80 мг/сут) на 27,3% и
26,5%, соответственно. Это можно оценить как абсо-
лютно однозначный холестерин-снижающий эффект
этих препаратов симвастатина. Уровень ХС ЛНП в
группе пациентов, принимавших воспроизведенный
препарат симвастатина, снизился на 36,9%, а в груп-
пе, принимавшей оригинальный препарат, на 42,0%.
Уровень ТГ достоверно не изменился в обеих группах,
что, очевидно, связано с относительно низкими ис-
ходными уровнями ТГ сыворотки крови у включённых
в исследование пациентов. Таким образом, гиполи-
пидемические эффекты двух препаратов симвастати-
на достоверно не различались.

Уровень ХС ЛВП не отличался достоверно от ис-
ходного значения ни через 6, ни через 12 недель
приема препаратов симвастатина в обеих группах. Раз-
ница между группами с повышением уровня ХС ЛВП на
7,5% в финальной точке (через 18 недель исследо-
вания) была выявлена только в группе пациентов,
принимавших оригинальный препарат была выявле-
на на финальной точке исследования. Возможно, дан-
ное обстоятельство связано с тем, что в группе паци-
ентов, принимавших оригинальный симвастатин, было
больше случаев недостижения целевого уровня ХС ЛНП
и перевода больных по этой причине на максимальную
дозу 80 мг/сут (12 из 20 пациентов), чем в группе, при-
нимавшей воспроизведенный препарат симвастатина
(9 из 20 пациентов). Конечно, при такой малой чис-
ленности групп анализ частотных показателей, особенно
сравнительный, представляется некорректным, по-
скольку вероятность ошибки очень велика. Однако факт
повышения ХС ЛВП, довольно умеренно выраженный
и не постоянно наблюдающийся разными авторами для
разных статинов, иногда связывают с применением бо-
лее высоких их доз. Этому представлению соответствует
находка нашего первого исследования [18,19] с раз-
бивкой участвовавших в исследовании пациентов на
подгруппы. Одна из подгрупп все 8 недель терапии оста-
валась на дозе симвастатина 10 мг/сут, а другая в свя-
зи с недостижением целевого уровня ХС ЛНП на по-
следние 4 недели была переведена на удвоенную
дозу (20 мг/сут). При всей малой численности случа-
ев оказалось, что только на дозе 20 мг/сут уровень 
ХС ЛВП имел тенденцию к повышению с 1,0±0,34 до
1,1±0,21 (р=0,083).

В обоих приведенных исследованиях значения от-
носительных липидных индексов атерогенности спек-
тра липопротеинов плазмы крови достоверно и про-
грессивно снижались от исходных величин к достиг-

нутым  на следующих визитах по мере продолжения
лечения статинами. Так к концу второго сравнительного
исследования было обнаружено достоверное и не
различающееся между группами снижение индекса 
ХС-ХС ЛВП/ХС ЛВП в группе воспроизведенного сим-
вастатина на 25,5% (р<0,001), в группе оригнально-
го препарата – на 28,6% (р<0,001).

Венгерскими исследователями (результаты не опуб-
ликованы) был изучен эффект воспроизведенного
препарата симвастатина (Zeplan — торговое название
симвастатина «Гедеон Рихтер», зарегистрированное в
Европейском союзе) при 2-месячном применении для
коррекции гиперхолестеринемии или комбиниро-
ванной гиперлипидемии в дозах, необходимых для до-
стижения целевых уровней ХС и ХС ЛНП. Было обна-
ружено, что это привело к снижению уровня общего 
ХС на 30%, ХС ЛНП на 42,1%, ТГ — на 31,2% при до-
стоверном повышении уровня ХС ЛВП на 14,6%
(р<0,001). Желательным был бы анализ большего чис-
ла наблюдений с целью выяснения связи доз различ-
ных препаратов симвастатина с их влиянием на уровень
ХС ЛВП. 

Влияния на уровень АД вышеприведенные кратко-
срочные исследования препаратов симвастатина не об-
наружили. Что касается других возможных плейотро-
пных антиатерогенных эффектов, исследования состава
фосфолипидов (ФЛ) ЛВП как факторов, во многом
определяющих антиатерогенную функцию частиц ЛВП
по обеспечению скорости обратного транспорта ХС, вы-
явили интересную динамику при 8-недельном лечении
данным препаратом. В первую очередь, это достовер-
ное увеличение процентной доли фосфатидилхолина
(лецитина), играющего ведущую роль в обеспечении
этой основной функции ЛВП. Существенно, что при этом
достоверно снизилась доля лизофосфатидилхолина (ли-
золецитина), который является продуктом реакции с
участием липопротеид-связанной фосфолипазы А2 —
одного из мощных факторов воспаления и превраще-
ния атеросклеротической бляшки в нестабильную
форму. На основании этих данных можно полагать, что
воспроизведенный препарат симвастатина, очевидно,
как и оригинальный препарат [20], обладает положи-
тельным плейотропным эффектом в отношении судь-
бы атеросклеротической бляшки.

Оценка частоты побочных нежелательных явле-
ний (НЯ) в малых по количеству группах и коротком вре-
мени лечения в %, строго говоря, некорректна. Поэтому
приводим лишь их характер и число случаев на 42 че-
ловека, включённых в группы пациентов, принимавших
изучаемый препарат симвастатина в двух исследова-
ниях, которые были проведены в ГНИЦ Профилакти-
ческой медицины. Выбыло из исследований по при-
чинам возникновения НЯ, связанных с приёмом ис-
следуемого препарата, 3 пациента. НЯ имели сле-
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дующий характер: аллергическая кожная реакция
(n=1), осложнения со стороны желудочно-кишечно-
го тракта (n=1) и бессонница и судороги в икронож-
ных мышцах (n=1). В группе пациентов, принимавших
оригинальный симвастатин, из 20 человек выбыл 1 в
связи с НЯ со стороны желудочно-кишечного тракта. 

Кроме того, среди пациентов, принимавших сим-
вастатин, отмечено появление дискомфорта и боли в
эпигастральной области, потребовавшее снижения
дозы с 20 мг/сут до 10 мг/сут, после чего НЯ исчезло.
В 8 случаях наблюдались слабо выраженные НЯ в виде
дискомфорта в области живота, слабости в ногах, за-
поров и потливости, которые исчезли без специальных
вмешательств. В обоих исследованиях средние ариф-
метические значения активности печёночных фер-
ментов (АЛТ, АСТ) в сыворотке крови в отдельных точ-
ках исследования несколько превышали их исходные
значения, но были в границах ВПЛН. Также не было об-
наружено ни одного случая его повышения или уве-
личения активности мышечного фермента КФК, более
чем в 2 раза превышающего ВПЛН. Зарегистрирован-
ные для данного препарата симвастатина НЯ в основ-
ном характерны и для других его препаратов.

Поскольку гиперхолестеринемия и артериальная ги-
пертония (АГ) входят в тройку самых мощных факто-
ров риска ИБС и других БСК, обусловленных атеро-
склерозом, представляется целесообразным иссле-
дование эффектов совместного использования анти-
гипертензивных и холестерин-снижающих препаратов.
С этой целью было проведено российское многоцент-
ровое (Москва, Челябинск, Тюмень, Пущино) иссле-
дование «Эластика». Целью исследования было из-
учение эффективности и безопасности комбиниро-
ванной терапии иАПФ лизиноприлом (Диротон®) и сим-
вастатином (Симвастол®) по сравнению с группой, при-
нимавшей только лизиноприл. В исследование про-
должительностью 6 месяцев включены 130 мужчин и
женщин в возрасте 40-80 лет с АГ 1-3 степени и уме-
ренной гиперлипидемией (5,0≤общий ХС≤6,5 ммоль/л).
Доза лизиноприла титровалась от 20 до 40 мг/сут, а сим-
вастатин применялся в фиксированной дозе 20 мг/сут.
В группе пациентов, принимавших комбинацию ли-
зиноприла с симвастатином, полностью проявилось хо-
лестерин-снижающее действие симвастатина: для об-
щего ХС оно составило 26,6%, для ХС ЛНП — 34,3%.
Процент пациентов, достигших целевого уровня ХС ЛНП,
составил 37,7%. Было показано положительное влия-
ние данной комбинации на показатели поток-зависи-
мой дилатации (увеличение на 16,1%) и жесткости со-
судистой стенки (снижение скорости пульсовой волны
на 3,6%), достоверно не отличающееся от полученных
значений в группе принимавших только лизиноприл.
Комбинация лизиноприла с симвастатином привела не
только к повышению активности ферментов анти-

оксидантной системы: супероксиддисмутазы и глута-
тионпероксидазы (СОД и ГПО), – как это было у па-
циентов, принимавших лизиноприл, но и к снижению
малонового диальдегида (МДА) в ЛНП, отражающе-
го содержание продуктов окисления. Индекс окисли-
тельной устойчивости ЛНП возрос на 22,7% [21,22].
Эти результаты свидетельствуют, что комбинация пре-
паратов симвастатина и лизиноприла оказывала более
широкий спектр действия как на систему окисления так
и антиоксидантной защиты.

Описанные эффекты, очевидно, обусловлены про-
явлениями у симвастатина ряда плейотропных эффектов
в отношение коррекции факторов развития и маркё-
ров риска атеросклероза, в частности влияния на
функциональное состояние эндотелия и показатели
окисленности ЛНП, что повышает их атерогенность. Это
является причиной выраженного улучшения показателей
поток-зависимой вазодилатации и жёсткости сосу-
дистой стенки. Важными в практическом и научном пла-
не фактами снижения маркёров, определяющих тем-
пы развития атеросклероза, являются данные об ан-
тиоксидантном и, соответственно, противовоспали-
тельном действии симвастатина в комбинации с ин-
гибитором АПФ.

С данными этих исследований сопоставимы ре-
зультаты меньшего по численности пациентов (n=20)
исследования, проведенного в Хабаровске [23]. По-
казано, что применение комбинации препаратов ли-
зиноприла (5-10 мг/сут) и симвастатина (10-20
мг/сут) производства компании «Гедеон Рихтер» в тече-
ние 12 месяцев привело к адекватному снижению по-
вышенных значений АД и ХС. Кроме того, по данным
неинвазивной артериографии отмечено снижение
значения маркёра повышенной ригидности артери-
альной стенки, что в свою очередь является маркёром
субклинического атеросклероза [24].

Результаты использования симвастатина
в поликлинической практике

Приведенные выше клинические исследования
указанного препарата симвастатина, как и большинство
исследований других воспроизведённых препаратов
симвастатина, проведены на ограниченном количестве
пациентов (чаще всего 20-40 человек в группе). Даже
если это рандомизированные и сравнительные иссле-
дования, это не даёт возможности надлежащим образом
изучить частотные показателей, например частоты НЯ.
А снабжение пациентов исследуемыми препаратами
бесплатно создаёт определённую искусственность
условий исследования, завышая по сравнению с ре-
альными условиями приверженность пациентов приё-
му статинов.

Для того чтобы избежать этих ограничений, про-
водились исследования эффективности в плане сни-
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жения уровней ХС и безопасности препарата симва-
статина компании “Гедеон Рихтер” при его применении
в обычных условиях городской поликлиники. Так, в
2006 году были опубликованы результаты исследо-
вания, проведенного в Городской поликлинике №11
г. Москвы [24] на 136 пациентах в возрасте 40-50 лет.
Пациенты имели уровень общего ХС в сыворотке кро-
ви 5,6-9,0 ммоль/л (гиперхолестеринемия (n=115) или
комбинированная гиперлипидемия (n=21)) и высокий
риск осложнений атеросклеротических БСК. Всем па-
циентам рекомендовалась гиполипидемическая дие-
та. Пациентам основной группы назначался иссле-
дуемый препарат симвастатина в дозах 10 или 20 мг/сут
в зависимости от исходного уровня ХС. Пациенты
контрольной группы (n=20) получали только реко-
мендации по диете и оздоровлению образа жизни. Ис-
следование продолжалось 6 месяцев. В группе паци-
ентов, принимавших симвастатин в дозе 10 мг/сут
(n=95, исходный ХС 5,6-7,8 ммоль/л), уровень общего
ХС снизился на 25%. В группе пациентов, принимав-
ших симвастатин в дозе 20 мг/сут (n=41, исходный ХС
7,8-9,0 ммоль/л), уровень общего ХС снизился на 41%.
В целом по всей группе снизился уровень общего ХС на
33%, ХС ЛНП — на 21%, достоверно повысился уро-
вень ХС ЛВП на 9%. Снижение уровня ТГ на 15% про-
изошло только в группе с комбинацией гиперхолесте-
ринемии с гипертриглицеридемией. Только 1 пациент
выбыл из исследования (0,8%) в связи с аллергической
реакцией, связанной с приёмом симвастатина. У
остальных 135 пациентов не было выявлено НЯ, в том
числе повышения активности в сыворотке крови АЛТ,
АСТ, КФК выше ВПЛН. Лечение переносилось хорошо,
и авторы высказывают своё мнение о целесообразно-
сти применения данного препарата симвастатина в по-
ликлинических условиях.

В 2008 году были опубликованы результаты мно-
гоцентрового исследования холестерин-снижающей
способности и безопасности симвастатина компании
“Гедеон Рихтер” [25,26] при его применении в обыч-
ных условиях городской поликлиники. В исследование
были включены 1 964 пациента в возрасте 18-75 лет
с гиперхолестеринемией (общий ХС≥ 5 ммоль/л) и вы-
соким риском БСК, обусловленных атеросклерозом. В
исследовании принимали участие 122 врача (уча-
стковые терапевты и кардиологи из Москвы, Москов-
ской области и ещё 9 городов Российской Федерации).
Пациенты находились под наблюдением врача в свя-
зи с гиперхолестеринемией и высоким риском ослож-
нений БСК. Они получали рекомендации по холесте-
рин-снижающей диете, не принимали ранее липид-
снижающих препаратов или прекратили их прием не
менее чем за 6 недель до включения в исследование.
Критериями исключения были типичные для всех ис-
следований липид-снижающих препаратов. Общая

продолжительность программы составила 10 недель.
Рекомендуемая пациентам начальная доза изучаемо-
го препарата симвастатина составила 20 мг/сут. На по-
вторном визите через 5 недель проводился контроль
эффективности лечения и при недостижении целево-
го значения уровня ХС <5 ммоль/л дозу препарата пред-
лагалось увеличить до 40 мг/сут. Исходный уровень об-
щего ХС в сыворотке крови составил 6,6±1,07 ммоль/л.
Через 5 недель приёма изучаемого препарата в дозе 
20 мг/сутки уровень общего ХС снизился на 18,7%. Ещё
через 5 недель — на заключительном визите — средняя
доза симвастатина составила 26,7±11,4 мг/сутки, а
снижение общего ХС сыворотки крови достигло 24,9%
по сравнению с исходным значением. Целевого уров-
ня ХС < 5 ммоль/л достигла почти половина включённых
в исследование пациентов (49,5%) [25,26]. 

В течение 10 недель лечения симвастатином в до-
зах 20-40 мг/сутки НЯ наблюдались в 34 случаях из 
1 964 пациентов (1,73%). Выбыли из исследования 
9 человек (0,46%) из-за НЯ, связанных с приемом ис-
следуемого препарата: по 2 пациента в связи с повы-
шением активности АЛТ и АСТ выше, чем 2 ВПЛН; 2 па-
циента из-за болей в икроножных мышцах при дозе
симвастатина 20 мг/ сутки, 1 пациент из-за слабости
в икроножных мышцах при дозе 40 мг/сутки (при этом
активность КФК не была повышена); 2 пациента из-за
тошноты; 1 пациент по причине дискомфорта в правом
подреберье и 1 пациент из-за дискомфорта в области
эпигастрия. У 13 человек возникшие НЯ были умеренно
выражены и прошли после снижения дозы симваста-
тина в 2 раза (0,66%). К ним относились НЯ со стороны
желудочно-кишечного тракта (тяжесть в подреберье и
эпигастрии, тошнота, запоры) и слабость в икронож-
ных мышцах без повышения КФК. У 12 пациентов НЯ
были незначительно выражены и прошли сами без ка-
ких-либо вмешательств. При небольшом повышении
среднего значения активности в сыворотке крови фер-
ментов печени индивидуальное увеличение активно-
сти АЛТ более чем в 3 раза выше ВПЛН было обнару-
жено лишь у 0,1% пациентов на визите 3 и у 0,37% на
визите 4, а увеличение активности АСТ более чем в 3
раза ВПЛН было обнаружено лишь у 0,3% на визите
3 и у 0,56% на визите 4. Ни одного случая повышения
активности КФК в сыворотке крови выше 3 ВПЛН об-
наружено не было [25,26]. 

Таким образом, многоцентровое исследование с уча-
стием 1 964 поликлинических больных [25,26], про-
веденное врачами практического здравоохранения, по-
казало высокую холестерин-снижающую активность
симвастатина компании “Гедеон Рихтер”. Низкая частота
и преимущественно мягкая выраженность нежела-
тельных явлений при применении изучаемого препа-
рата симвастатина свидетельствуют о его хорошей
переносимости.
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Заключение 
Таким образом, результаты исследований Симва-

стола показали его эффективность по коррекции ги-
перлипидемий и по проявлениям антиатерогенных
плейотропных влияний, а также хорошие параметры

безопасности. Выявлена возможность и целесообраз-
ность его использования  в условиях практического здра-
воохранения у больных с высоким риском осложнений
БСК, связанных с атеросклерозом, в комплексе меро-
приятий по их первичной и вторичной профилактике.
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