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КЛИНИКА И ФАРМАКОТЕРАПИЯ

ОПТИМИЗАЦИЯ КОНТРОЛЯ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ, ОРГАНОПРОТЕКЦИИ 
И МЕТАбОЛИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ С ПОМОЩЬЮ ФИКСИРОВАННОЙ КОМбИНАЦИИ  
ЛИЗИНОПРИЛ+АМЛОДИПИН+РОЗУВАСТАТИН У ПАЦИЕНТОВ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 

Недогода С. В., Чумачек Е. В., Ледяева А. А., Цома В. В., Саласюк А. С., Смирнова В. О., Хрипаева В. Ю., Палашкин Р. В., 
Попова Е. А. 

Цель. Оценка возможности фиксированной комбинации лизиноприл+амлоди-
пин+розувастатин (Эквамер) в достижении дополнительной ангиопротекции 
у пациентов с артериальной гипертензией (АГ) и высокой скоростью распро-
странения пульсовой волны (СПВ), несмотря на предшествующую комбиниро-
ванную антигипертензивную терапию (АГТ).
Материал и методы. В открытое многоцентровое наблюдательное исследо-
вание длительностью 24 нед. были включены 60 пациентов, получавших двой-
ную комбинированную АГТ на протяжении 6 мес. Всем пациентам проводи-
лось суточное мониторирование артериального давления (АД), аппланацион-
ная тонометрия (определение индекса аугментации и центрального АД), 
измерение скорости распространения пульсовой волны, лабораторные тесты 
(липидный состав крови, глюкоза натощак, индекс инсулинорезистентности 
(НОМА), лептин, высокочувствительный С-реактивный белок (вчСРБ) до 
и после перевода на фиксированную комбинацию лизиноприл+амлодипин+ 
ро зувастатин (Эквамер).
Результаты. По данным измерений офисного АД после перевода пациентов 
с двойных комбинаций на фиксированную комбинацию лизиноприл+амлодип
ин+розувастатин наблюдалось дополнительное снижение систолического АД 
(САД) на 14,3% и диастолического АД (ДАД) на 18,5%. По данным суточного 
мониторирования АД, снижение САД составило 16,1% и ДАД — 21,8%. Комби-
нация лизиноприл+амлодипин+розувастатин снизила СПВ на 14,4%, индекса 
аугментации на 14,5%, центрального САД на 8,1% (p<0,01 для всех сравнений 
с исходным значением). Фиксированная комбинация лизиноприл+амлоди-
пин+розувастатин обеспечила снижение липопротеидов низкой плотности 
на 44%, триглицеридов на 36,1% и повышение липопротеидов высокой плот-
ности на 10,3% (p<0,01 для всех сравнений с исходным значением). Примене-
ние фиксированной комбинации лизиноприл+амлодипин+розувастатин обес-
печивало достоверное уменьшение инсулинорезистетности, уровня вчСРБ 
и лептина.
Заключение.  Фиксированная комбинация лизиноприл+амлодипин+розува-
статин обеспечивает лучший контроль АД, улучшение показателей эластично-
сти сосудов (индекс аугментации, СПВ, центральное АД), а также способ-
ствует улучшению показателей липидного и углеводного обмена у пациентов, 
уменьшению воспаления и лептинорезистетности у исходно получающих 
двойную комбинированную антигипертензивную терапию. 
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OPTIMAL ORGANOPROTECTION, CONTROL OF bLOOD PRESSURE AND METAbOLIC DISORDER 
WITH THE FIxED COMbINATION OF LISINOPRIL, AMLODIPINE AND ROSUVASTATIN IN SYSTEMIC 
HYPERTENSION

Nedogoda S. V., Chumachek E. V., Ledyaeva A. A., Tsoma V. V., Salasyuk A. S., Smirnova V. O., Hripaeva V. Yu., Palashkin R. V., Popova E. A. 

Aim. Evaluation of the ability of the fixed combination of lisinopril, amlodipine and 
rosuvastatin (Equamer) in achievement of additional angioprotection in patients with 
systemic arterial hypertension (AH) and high pulse wave velocity (PWV), regardless 
of previous antihypertensive therapy (AHT).
Material  and  methods. To the open multicenter observational study 24 weeks 
duration, 60 patients included, taking double AHT during 6 months. All participants 
underwent ambulatory 24 hour blood pressure (BP) monitoring, applanation 
tonometry (augmentation index and central BP), pulse wave velocity assessment, 
laboratory tests (lipids, fasting glucose, insulin resistance index (HOMA), leptin, 
high sensitive C-reactive protein (hsCRP) before and after transition to the fixed 
combination of lisinopril, amlodipine and rosuvastatin (Equamer).
Results. By the data from office BP measurement, after transition of patients 
from the double combinations to fixed combination of lisinopril, amlodipine and 
rosuvastatin, there was additional decrease of systolic BP (SBP) by 14,3% and 

diastolic BP (DBP) by 18,5%. By the data from ABPM, decrease of SBP was 
16,1%, and DBP — 21,8%. Combination of lisinopril, amlodipine and rosuvastatin 
decreased PWV by 14,4%, augmentation index by 14,5%, central SBP by 8,1% 
(p<0,01 for all comparisons with baseline). Fixed combination of lisinopril, 
amlodipine and rosuvastatin made it to decrease low density lipoproteides by 
44%, triglycerides by 36,1% and increase of high density lipoproteides by 10,3% 
(p<0,01 for all with baseline). Usage of combination of lisinopril, amlodipine and 
rosuvastatin showed significant decrease of insulin resistance, hsCRP and leptin 
levels.
Conclusion. Fixed combination of lisinopril, amlodipine and rosuvastatin makes it to 
better control BP, improve vascular elasticity parameters (augmentation index, PWV, 
central BP) and facilitates the improvement of lipid and glucose metabolism, 
decrease of inflammation, leptin resistance in patients taking at baseline double 
antihypertensive therapy.
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Целью исследования стала оценка возможности 
фиксированной комбинации лизиноприл+амлоди-
пин+розувастатин (Эквамер, Гедеон Рихтер, Венгрия) 
в достижении дополнительной ангиопротекции 
у пациентов с АГ и высокой скоростью распростране-
ния пульсовой волны, несмотря на предшествующую 
комбинированную АГТ.

Материал и методы
Задачей исследования была оценка изменений 

показателей, характеризующих эластичность сосудов 
различного калибра (СПВ, индекс отраженной волны 
(ИА), центральное АД (ЦАД), толщина интима-
медиа общей сонной артерии, поток-зависимая вазо-
дилатация), инсулинорезистентность и воспаление 
при переводе пациентов с двухкомпнентных антиги-
пертензивных комбинаций на фиксированную ком-
бинацию лизиноприл+амлодипин+розувастатин. 
Целевым считалось АД <140/90 мм рт.ст. 

В открытое исследование включали пациентов, 
удовлетворяющих всем следующим критериям: воз-
раст от 18 до 65 лет, предшествующая комбинирован-
ная АГТ продолжительностью не менее 6 мес., СПВ 
выше 10 м/с, стандартизированная по возрасту; под-
писаннное информированное согласие пациента 
на участие в исследовании.

В исследование не могли быть включены паци-
енты, имеющие хотя бы один из следующих крите-
риев: повышенная чувствительность к ингибиторам 
ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ), бло-
каторам рецепторов ангиотензина (БРА), антагони-
стам кальция (АК) и гидрохлоротиазиду; нестабиль-
ная стенокардия, перенесенный инфаркт миокарда 
давностью менее 1 мес., кардиогенный шок, клини-
чески значимый аортальный стеноз; сердечная недо-
статочность в стадии декомпенсации; АГ тяжелой 
степени (АД выше 170/100 мм рт.ст.), при которой 
требуется трехкомпонентная комбинированная АГТ, 
тяжелые сопутствующие заболевания; злоупотребле-
ние алкоголем, выраженные нарушения функции 
почек (уровень креатинина в крови в 2 раза выше 
верхней границы нормы), печени (активность ала-
нин- и аспартатаминотрансфераз в крови в 2 раза 
выше верхней границы нормы); злокачественные 
новообразования; беременность или лактация; 
неспособность понять суть программы и дать обосно-
ванное согласие на участие в ней.

В исследование были включены 60 пациентов 
(26 мужчин и 34 женщины, средний возраст 

Анализ тенденций развития современной концеп-
ции снижения сердечно-сосудистого риска (ССР) 
и смертности позволяет выявить несколько важных 
направлений.

Во-первых, сегодня имеет место тренд к “ужесто-
чению” целевых показателей уровня артериального 
давления (АД) [1] и липидов [2], что должно привести 
к дальнейшему снижению общей и сердечно-сосудис-
той смертности у пациентов с артериальной гипер-
тензией (АГ) и атеросклерозом. Во-вторых, в настоя-
щее время взаимосвязь улучшения показателей эла-
стичности сосудов различного калибра, выживаемости 
и снижения риска развития сердечно-сосудистых 
осложнений (ССО) при АГ можно считать доказан-
ной [3]. При этом, обнаружены принципиальные 
различия как между классами антигипертензивных 
препаратов, так и их отдельными представителями 
[4-11] и различными комбинациями антигипертен-
зивных препаратов [12-14] по ангиопротективному 
эффекту (влияние на индекс аугментации, централь-
ное систолическое и пульсовое давление) и, в конеч-
ном итоге, на типичные конечные точки (общую 
и сердечно-сосудистую смертность, инсульт, инфаркт 
миокарда) [15, 16]. Было показано, что при достиже-
нии одинакового уровня АД меньшая смертность 
имела место у пациентов с АГ при снижении скоро-
сти распространения пульсовой волны (СПВ) [17]. 
В-третьих, низкоинтенсивное неинфекционное вос-
паление становится важной и самостоятельной 
мишенью фармакотерапии [18-20], поскольку его 
уменьшение (прежде всего, уровня вчСРБ) позволяет 
не только снизить риск ССО, но и решить проблему 
сосудистой коморбидности [21]. В-четвертых, проис-
ходит осознание того, что “полипил” (polypill) явля-
ется не только возможностью повысить привержен-
ность пациента к лечению за счет уменьшения коли-
чества принимаемых им таблеток, но и вариантом 
эффективной многоцелевой фармакотерапии, позво-
ляющей одновременно достичь целевых показателей 
уровня АД и липидов [22], а следовательно, макси-
мального снижения риска ССО. 

В этой связи представляется практически важным 
оценить возможности фиксированной комбинации 
антигипертензивных препаратов со статином для 
обеспечения более выраженной ангиопротекции, 
достижения целевых цифр АД и липидов, подавления 
воспаления у пациентов с АГ, которые ранее уже 
находились на комбинированной антигипертензив-
ной терапии (АГТ). 
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55,2±6,5 года и индексом массы тела (ИМТ) 
28,8±4,6 кг/м

2
).

В ходе исследования было предусмотрено 4 визита 
пациента к врачу: В1 — визит включения, В2, В3, В4 — 
контрольные визиты через 4, 12 и 24 нед. после визита 
включения. На первом визите вся предшествующая 
АГТ отменялась, пациенту назначали фиксированную 
комбинацию лизиноприл 10 мг +амлодипин 5 мг 
+розувастатин 10 мг. В ходе исследования врач имел 
возможность усилить гиполипидемическую терапию, 
назначив фиксированную комбинацию лизиноприл 
10 мг +амлодипин 5 мг +розувастатин 20 мг при недо-
стижении целевого уровня липопротеидов низкой 
плотности (ЛПНП) ≤2,5 ммоль/л для пациентов высо-
кого риска (согласно Рекомендациям РКО по диагно-
стике и коррекции нарушений липидного обмена 
с целью профилактики и лечения атеросклероза, 
2012г) через 4 нед. терапии (на визите 2). 

Всем пациентам исходно и после курсовой тера-
пии проводили суточное мониторирование АД 
(СМАД), исследование эластичности сосудистой 
стенки, эхокардиографию и лабораторное обследова-
ние.

СМАД проводили на аппарате SpaceLabs 90207 
(США). В дневные часы (с 7 до 23) измерения произ-
водили каждые 15 мин, в ночные часы (с 23 до 7) — 
каждые 30 мин. Использовали специальную манжету 
для измерения АД у пациентов с избыточной массой 
тела. 

СПВ, ИА и центральное давление в аорте опреде-
ляли на приборе Sphygmocor [23, 24]. 

В 2010г группа испанских исследователей опубли-
ковала модифицированные шкалы SCORE для рас-
чета сосудистого возраста в европейской когорте 
людей для стран с низким и высоким уровнями сер-
дечно-сосудистых заболеваний [25]. Методика рас-
чета сосудистого возраста по данным шкалам заклю-
чается в расчете абсолютного ССР по стандартным 
шкалам SCORE, а затем сопоставления полученного 
в процентах значения ССР с возрастом сосудов 
из модифицированной шкалы SCORE. Для данных 
расчетов требуются следующие данные: пол паци-
ента, его паспортный возраст, статус курения, уро-
вень систолического артериального давления 
и общего холестерина.

Определение адипоцитокинов в сыворотке прово-
дили методом иммуноферментного анализа с исполь-
зованием наборов фирмы Mediagnost Лептин высоко-
чувствительный (0,05-5 нг/мл) и BCM Diagnostics 
Адипонектин. Кровь забирали в пластиковую про-
бирку без стабилизатора. После центрифугирования 
в течение 10 мин при 1000 оборотах в минуту отби-
рали 1 мл сыворотки. До момента определения уров-
ней лептина и адипонектина образцы хранили при 
температуре -20° С. 

Для оценки инсулинорезистентности использо-
вался расчетный индекс НОМА. Исследование про-
водилось строго натощак, после 8-12-часового пери-
ода ночного голодания. Исследуемые показатели — 
глюкоза плазмы и инсулин плазмы. Уровень глюкозы 
определяли гексокиназным методом (реактивы кор-
порации La Roche, автоматический анализа-
тор La Roche). Инсулин плазмы определен с по -
мощью иммуноферментного анализа (Insulin ELISA 
(Mercodia AB, Швеция). Индекс HOMA-IR рассчи-
тывали по формуле: HOMA-IR = глюкоза натощак 
(ммоль/л) х инсулин натощак (мкЕд/мл)/22,5.

СРБ определен с помощью иммунотурбидиметри-
ческого анализа (hs-CRP ELISA (Biomerica, США). 

Статистическую обработку полученных данных 
проводили с использованием пакета статистических 
программ BMDP. Непрерывные количественные 
исходные и демографические признаки были проте-
стированы с помощью простого критерия t для неза-
висимых выборок. В случае распределения значений 
признака, отличного от нормального, был использо-
ван критерий Манна-Уитни. Для качественных при-
знаков был применен либо точный критерий Фишера, 
либо критерий χ2

, в зависимости от количества 
наблюдений в каждой ячейке таблицы сопряженно-
сти. Данные представлены в виде M±m, где М — 
среднее, m — стандартная ошибка. Для выявления 
достоверности изменений до и после лечения исполь-
зовали парный критерий t Стьюдента. 

Исследование было выполнено в соответствии 
со стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и принципами Хельсинкской 
Декларации. Протокол исследования был одобрен 
Региональным исследовательским Этическим коми-
тетом. До включения в исследование у всех участни-
ков было получено письменное информированное 
согласие.

Результаты 
Клинико-демографические характеристики паци-

ентов, включенных в исследование, представлены 
в таблице 1. 

Исходно пациенты находились на следующих 
двойных антигипертензивных комбинациях: 

1. иАПФ + диуретик (иАПФ+Д) — 58,9%, 
2. БРА + диуретик (БРА+Д) — 23,1%, 

Таблица 1
Клинико-демографические  

показатели когорты исследования

Показатель

Возраст, годы 55,2±6,5

ИМТ, кг/м
2

28,8±4,6

ОТ, см 86,9±13,0

% жировой массы 38,7±7,6

Сокращения: ИМТ — индекс массы тела, ОТ — окружность талии.
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3. β-блокатор+блокатор рецепторов ангиотен-
зина II (ББ+БРА) — 3,6%, 

4. антагонист кальция+иАПФ (АК+иАПФ) — 
3,6%, 

5. ББ+иАПФ — 3,6%, 
6. АК+Д — 1,8%, 
7. ББ+Д — 1,8%, 
8. АК+БРА — 1,8%, 
9. агонист имидазолиновых рецепторов+иАПФ 

(АИР+иАПФ) — 1,8%. 
На момент включения в исследование статины 

получали 21,4% (аторвастатин 40 мг 25,1% и 20 мг 
41,6%; розувастатин 5 мг 16,7% и 10 мг 8,3%; симваста-
тин 20 мг 8,3%). Через 4 нед. лечения удвоение дозы 
розувастатина потребовалось у 23,2% пациентов.

По данным офисных измерений АД (табл. 2), 
после перевода пациентов с двойных антигипертен-
зивных комбинаций на фиксированную — лизино-
прил+амлодипин+розувастатин отмечено снижение 
САД на 14,4% и ДАД на 18,4% (p<0,05 по сравнению 
с исходным значением) при отсутствии изменений 
со стороны частоты сердечных сокращений.

Данные СМАД подтвердили, что перевод на фик-
сированную комбинацию лизиноприл+амлодипин+
розувастатин позволяет снизить среднедневные САД 
на 16,1% и ДАД на 21,8%, средненочные САД на 14,5% 
и ДАД на 19,1% (p<0,05 для всех сравнений с исход-
ным значением). При этом, во всех группах исходной 
терапии перевод на фиксированную комбинацию 
сопровождался достоверным уменьшением вариа-
бельности АД (табл. 3).

Частота достижения целевого АД <140/90 мм рт.ст. 
на фиксированной комбинации лизиноприл+амлоди-
пин+розувастатин составила 73,2%, причем у 23,2% 
из этих пациентов было достигнуто АД <130/80 мм рт.ст. 

В таблице 4 представлена динамика показателей, 
характеризующих состояние артериальной стенки 
сосудов эластичного, мышечного типа и амортизиру-
ющих сосудов, после перевода пациентов на фикси-
рованную комбинацию лизиноприл+амлодипин+ро-
зувастатин: отмечено снижение СПВ на 14,7% 
(p<0,05), индекса аугментации на 14,4% (p<0,05) 
и центрального САД на 8,1% (p<0,05), что позволило 
сократить сосудистый возраст на 10,2% (p<0,05). 

Терапия фиксированной комбинацией лизино-
прил+амлодипин+розувастатин обеспечивает благо-
приятную динамику показателей липидного обмена: 
снижение уровня общего холестерина составило 
29,4% (p<0,05), уровня триглицеридов 31,9% (p<0,05), 
ЛПНП 38,1% (p<0,05), а повышение уровня липо-
протеидов высокой плотности 10,5% (p<0,05). 
Частота достижения целевого уровня ЛПНП 
≤2,5 ммоль/л на фиксированной комбинации лизино-
прил+амлодипин+розувастатин составила 71,4%. 
Во всех группах после перевода на фиксированную 
комбинацию отмечена положительная динамика 

Таблица 2
Изменение офисных показателей АД и ЧСС через 6 мес.

Показатель Исходно 6 мес.

САД, мм рт.ст. 156,2±10,0 133,7±9,3

ДАД, мм рт.ст. 97,6±11,7 79,6±4,5

ЧСС, в мин 74,6±7,7 71,7±8,8

Примечание: * — p<0,05 в сравнении с исходными значениями.

Сокращение: ЧСС — частота сердечных сокращений.

Таблица 3
Изменение показателей СМАД через 6 мес.

Показатель Исходно 6 мес.

САД день, мм рт.ст. 153,1±8,2 128,6±17,1

ДАД день, мм рт.ст. 94,5±9,8 73,9±6,0

ЧСС день, в мин 80,6±11,5 76,3±13,2

САД ночь, мм рт.ст. 138,9±26,3 118,8±9,3

ДАД ночь, мм рт.ст. 82,2±11,8 66,5±6,0

ЧСС ночь, в мин 68,2±12,9 67,2±14,9

Индекс времени САД сут., % 35,5±11,3 21,0±8,3

Индекс времени ДАД сут., % 23,2±10,5 16,2±6,8

Примечание: * — p<0,05 в сравнении с исходными значениями.

Сокращение: ЧСС — частота сердечных сокращений.

Таблица 4
Изменение показателей  

эластичности сосудистой стенки через 6 мес. 

Показатель Исходно 6 мес.

ТИМ, мм 1,07±0,22 1,03±0,2

СПВ, м/с 12,5±1,3 10,7±1,4

цСАД, мм рт.ст. 143,1±15,2 131,4±8,5

Индекс аугментации 27,5±9,1 23,5±9,2

Сосудистый возраст, годы 60,8±10,0 54,6±8,9

Примечание: * — p<0,05 в сравнении с исходными значениями.

Сокращения:  ТИМ — толщина интима-медиа, СПВ — скорость пульсовой 
волны, цСАД — центральное систолическое артериальное давление.

Таблица 5
Изменение биохимических показателей через 6 мес. 

Показатель Исходно 6 мес.

ОХ, ммоль/л 6,4±1,0 4,5±1,0

ЛПВП, ммоль/л 1,2±0,3 1,3±0,3

ТГ, ммоль/л 2,5±0,7 1,7±0,5

ЛПНП, ммоль/л 4,1±1,1 2,5±1,1

АЛТ, Е/л 27,9±10,8 24,8±7,8

АСТ, Е/л 29,3±8,1 24,3±6,8

Креатинин, мкмоль/л 81,6±9,5 72,7±8,3

Примечание: * — p<0,05 в сравнении с исходными значениями. 

Сокращения:  ЛПВП — липопротеиды высокой плотности, АСТ — аспарта-
таминотрансфераза, АЛТ — аланинаминотрансфераза, ТГ — триглицериды, 
ОХ — общий холестерин.
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исследуемых биохимических показателей, характери-
зующих функцию печени и почек, однако она не была 
статистически значимой (табл. 5).

Перевод пациентов на фиксированную комбина-
цию лизиноприл+амлодипин+розувастатин сопро-
вождался улучшением показателей углеводного 
обмена (табл. 6): снижением уровня инсулина на 
11,1% (p<0,05) и индекса НОМА на 22,9% (p<0,05). 

Особое внимание следует обратить на возмож-
ность фиксированной комбинации лизиноприл+ 
амлодипин+розувастатин позитивно влиять на уро-
вень ключевых адипокинов: средний уровень леп-
тина стал ниже на 10,7% (p<0,05), вчСРБ на 11,8% 
(p<0,05) и уровень адипонектина вырос на 9,9% 
(p<0,05) (табл. 7).

Статистически значимых изменений антропоме-
трических показателей в ходе исследования не было 
выявлено (табл. 8).

Обсуждение 
Актуальность оценки возможности дополнитель-

ной ангиопротекции при использовании фиксирован-
ной комбинации лизиноприл+амлодипин+розува-

статин у пациентов с АГ, находящихся на двухкомпо-
нентной АГТ, подтверждается инициацией иссле - 
дования The LOW CBP study (Targeted LOWering of 
Central Blood Pressure in patients with hypertension: a 
randomised controlled trial) и данными о том, что ком-
бинации периндоприл+амлодипин, валсартан+амло-
дипин, азелнидипин+олмесартан оказывают более 
выраженное положительное влияние на показатели 
эластичности аорты, чем комбинации атенолол+гид-
рохлоротиазид, атенолол+амлодипин, олмесартан+ 
гидрохлоротиазид [12-13]. К этому также следует доба-
вить тенденцию к более “жесткому” контролю АД, 
липидов и воспаления [1, 2, 18-21]. Вполне очевидна 
попытка решить эти проблемы использованием фик-
сированной комбинации лизиноприл+амлодипин+ро-
зувастатин, которая к тому же способна решить задачу 
многоцелевой фармакотерапии. 

Прежде всего, необходимо отметить, что перевод 
пациентов с различных двухкомпонентных антиги-
пертензивных комбинаций (преимущественно бло-
каторов РААС с диуретиками), на которых они нахо-
дились не менее 6 мес., на фиксированную комбина-
цию лизиноприл+амлодипин+розува статин обеспе- 
чил достижение целевого АД у 7 из 10 пациентов, при 
том что в исследовании не были использованы мак-
симальные дозы антигипертензивных препаратов 
этой комбинации. По-видимому, это объяснимо уси-
лением гипотензивного потенциала ста тинами [26]. 
Снижение АД было подтверждено данными СМАД, 
причем во всех группах исходной терапии отмечено 
положительное влияние на вариабельность АД фик-
сированной комбинации лизиноприл+амлодипин+ 
розувастатин, что можно рассматривать как важную 
составляющую в коррекции SHATS синдрома 
(systemic hemodynamic atherothrombotic syndrome) 
[27].

Улучшение контроля АД при применении фикси-
рованной комбинации лизиноприл+амлодипин+ро-
зувастатин и достижение целевого уровня липидов 
у 7 из 10 пациентов закономерно сопровождалось 
положительными изменениями показателей эластич-
ности сосудистой стенки (СПВ, центральное АД, ИА, 
сосудистый возраст). Объяснением этих благоприят-
ных изменений следует считать не только достижение 
целевого АД и липидов, но и положительное влияние 
на адипокины (лептин и адипонектин) и низкоин-
тенсивное неинфекционное воспаление (вчСРБ), что 
является дополнительным фактором ангиопротекции 
[28-30]. 

Важно подчеркнуть, что использование розуваста-
тина в комбинации с лизиноприлом и амлодипином 
сопровождалось уменьшением инсулинорезистетно-
сти и положительным влиянием на углеводный 
обмен, что снимает все вопросы о диабетогенном 
потенциале статинов при их использовании в таком 
варианте терапии.

Таблица 6
Изменение показателей углеводного обмена  

через 6 мес. 

Показатель Исходно 6 мес.

Глюкоза плазмы натощак, ммоль/л 7,0±1,3 6,2±1,0

Инсулин, мкЕд/мл 15,5±5,9 13,8±6,3

Индекс HOMA, мкЕд/мл 4,8±2,1 3,7±1,5

Примечание: * — p<0,05 в сравнении с исходными значениями. 

Таблица 7
Динамика уровней адипокинов через 6 мес. 

Показатель Исходно 12 нед.

Лептин, нг/мл 16,3±7,7 14,6±7,9

Адипонектин, мкг/мл 6,9±2,6 7,6±2,8

вчСРБ, мг/л 3,1±1,6 2,7±1,5

Примечание: * — p<0,05 в сравнении с исходными значениями.

Таблица 8
Изменение антропометрических показателей  

через 6 мес. 

Показатель Исходно 6 мес.

Вес, кг 82,8±9,2 81,6±8,4

ИМТ, кг/м
2

28,8±3,5 28,4±3,4

ОТ, см 86,9±13,0 83,1±11,5

ОБ, см 104,1±13,6 100,1±13,5

% жировой массы 38,7±7,7 37,7±8,2

Примечание: * — p<0,05 в сравнении с исходными значениями.

Сокращения: ОТ — окружность талии, ОБ — окружность бедер. 
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Таким образом, можно констатировать, что пере-
вод пациентов с двухкомпонентных антигипертен-
зивных комбинаций на фиксированную комбинацию 
лизиноприл+амлодипин+розувастатин позволяет 
обеспечить лучший контроль АД, липидов, ангио-
протекцию и уменьшение воспаления в сочетании 
с улучшением углеводного обмена и адипокинов.

Заключение
Перевод пациентов на фиксированную комбина-

цию лизиноприл+амлодипин+розувастатин с двух-
компонентных антигипертензивных комбинаций 
позволяет достичь одновременно целевого АД 
и липидов через 6 мес. лечения у 7 из 10 пациентов. 

Перевод пациентов на фиксированную комбина-
цию лизиноприл+амлодипин+розувастатин с двух-
компонентных антигипертензивных комбинаций 
обеспечивает лучшую ангиопротекцию. 

Перевод пациентов на фиксированную комбина-
цию лизиноприл+амлодипин+розувастатин с двух-
компонентных антигипертензивных комбинаций 
уменьшает низкоинтенсивное неинфекционное вос-
паление, вызывает снижение лептина и повышение 
адипонектина. 

Перевод пациентов на фиксированную комбина-
цию лизиноприл+амлодипин+розувастатин с двух-
компонентных антигипертензивных комбинаций 
снижает инсулинорезистентность.
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