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Цель. Изучить долгосрочную динамику показателей сосудистого ремоделирования у больных артериальной гипертензией (АГ) высокого и
очень высокого сердечно-сосудистого риска при добавлении статина к антигипертензивной терапии фиксированной комбинацией антагониста
кальция и ингибитора агиотензинпревращающего фермента.
Материал и методы. В исследование включено 75 пациентов с АГ высокого и очень высокого сердечно-сосудистого риска в возрасте 51,5
(44;58) лет. Пациенты рандомизированы в две группы. Первая группа (36 человек) получала фиксированную комбинацию амлодипина и
лизиноприла в стартовой дозе 5/10 мг/сут. Пациенты второй группы (n=39) дополнительно к этому режиму терапии принимали розувастатин
в дозе 20 мг/сут. Период наблюдения составил 52 нед. Оценивали влияние терапии на уровень офисного и среднесуточного артериального
давления (АД), центрального АД в аорте, аугментационного индекса (AIx), скорости распространения пульсовой волны (СРПВ), эндотелий-
зависимой вазодилатации плечевой артерии, толщины комплекса интима-медиа сонных артерий (ТИМ) и высоты бляшки сонной артерии,
а также показателей липидограммы крови.
Результаты. Отмечено статистически значимое снижение офисного и среднесуточного АД в обеих группах: с 171,5 (152;194)/104,5
(97;112) до 140,0 (129;154)/87,0 (83;95) мм рт.ст. и с 142,1 (135;153)/86,7 (83;97) до 124,6 (119;133)/76,5 (73;80) мм рт.ст., соот-
ветственно, в 1-й группе; с 169,5 (160; 190)/103,5 (95; 109) до 135,0 (125; 141)/83,0 (77; 88) мм рт.ст. и с 139,9 (136;152)/86,2
(80;92) до 125,1 (118;134) /74,0 (70;81) мм рт.ст., соответственно, во 2-й группе. Частота достижения целевого уровня по офисному АД
была выше в группе добавления статина (р=0,031). Во 2-й группе произошло статистически значимое снижение общего холестерина на
33,1% и холестерина липопротеинов низкой плотности на 50,0%. Центральное АД в аорте снизилось в обеих группах, степень снижения
АД статистически значимо не различалась. AIx снизился с 36,5 (24;41)% до 25,0 (15;36)% (р=0,04) в 1-й группе и с 36,0 (30;41)% до
24,0 (20;32)% – во 2-й (р<0,0001) с более заметным снижением AIx через 24 нед терапии в последней (-4,8% и -9,4%, соответственно,
р=0,036). Такая тенденция сохранялась и в конце наблюдения (-6,4% и -10,8%, соответственно, р=0,08). Каротидно-феморальная и ка-
ротидно-радиальная СРПВ уменьшились только в группе добавления статина с 9,5 (8,2;10,7) до 8,3 (7,6;8,9) м/с (р=0,003) и с 9,6
(8,5;10,6) до 8,4 (7,9;9,3) м/с (р=0,01), соответственно. Статистически значимое уменьшение ТИМ с 1,08 (1,0;1,2) до 1,02 (0,9;1,1) см
(р<0,0001) и высоты бляшки с 2,2 (2,2;1,7) до 2,1 (2,1;1,7) мм (р=0,001) произошло в группе добавления розувастатина.
Заключение. Добавление розувастатина к фиксированной комбинации амлодипина и лизиноприла в лечении больных АГ высокого и
очень высокого сердечно-сосудистого риска сопровождалось более выраженным снижением АД (что отражается в большей частоте дости-
жения целевого уровня офисного АД), индекса аугментации, уменьшении каротидно-феморальной и каротидно-радиальной СРПВ, ТИМ и
высоте бляшки, а также в снижении общего холестерина и холестерина липопротеинов низкой плотности в крови.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, розувастатин, аугментационный индекс, скорость распространения пульсовой волны, эндоте-
лийзависимая вазодилатация.
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Aim. To study the long-term dynamics of vascular remodeling in patients with hypertension and high and very high cardiovascular risk when statin is
added to antihypertensive therapy with a fixed combination of calcium antagonist and angiotensin converting enzyme (ACE) inhibitor.
Material and methods. Hypertensive patients (n=75) with high and very high cardiovascular risk (age 51.5 [44;58] years) were included in the
study. Patients were randomized into two groups. The first group (n=36) received a fixed combination of amlodipine and lisinopril in starting dose of
5/10 mg/day. The second group (n=39) received the same antihypertensive therapy and additionally rosuvastatin (20 mg/day). The follow-up
period was 52 weeks. The effect of therapy on the following parameters was evaluated: level of office and average daily blood pressure (BP), central
BP in the aorta, augmentation index (AIx), pulse wave velocity (PWV), endothelium-dependent brachial artery vasodilation, carotid intima-media
complex thickness, carotid arteries plaque height, and blood lipid profile indicators.
Results. A significant decrease in office and average daily BP was found in both groups: from 171.5 (152;194)/104.5 (97;112) to 140.0
(129;154)/87.0 (83;95) mm Hg and from 142.1 (135;153)/86.7 (83;97) to 124.6 (119;133)/76.5 (73;80) mm Hg, respectively, in the 1st
group; from 169.5 (160;190)/103.5 (95;109) to 135.0 (125;141)/83.0 (77;88) mm Hg and from 139.9 (136;152)/86.2 (80;92) to 125.1
(118;134)/74.0 (70;81) mm Hg, respectively, in the 2nd group (p<0.001 for all changes). The frequency of reaching the target office BP level was
higher in the 2nd group (p=0.031). Significant decrease in total cholesterol by 33.1% and low-density lipoprotein cholesterol by 50.0% was
observed in the group 2. Central BP in the aorta decreased in both groups; the degree of central BP reduction did not differ significantly. AIx decreased
from 36.5 (24;41)% to 25.0 (15;36)% (p=0.04) in the 1st group and from 36.0 (30;41)% to 24.0 (20;32)% in the 2nd group (p<0.0001) with
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Артериальная гипертензия (АГ) и нарушение ли-
пидного профиля являются одними из самых распро-
страненных, но контролируемых факторов риска сер-
дечно-сосудистых заболеваний [1]. На сегодняшний
день доказано, что достижение целевых уровней ар-
териального давления (АД) и холестерина липопро-
теинов низкой плотности (ХС ЛПНП) являются наиболее
эффективными мерами первичной профилактики сер-
дечно-сосудистых заболеваний. Так, при реализации
национальных профилактических программ было вы-
явлено, что вклад липидснижающей терапии и меро-
приятий по коррекции АД в снижении смертности от
болезней системы кровообращения является наиболь-
шим и достигает, соответственно, 40% и 30% [2]. При
этом одновременное воздействие на несколько фак-
торов риска, в данном случае на АГ и гиперхолесте-
ринемию, приводит к кратному увеличению эффекта.
В частности, в исследовании ASCOT продемонстрирован
синергизм в эффективности предотвращения первич-
ной конечной точки при сочетанном назначении атор-
вастатина и АД-снижающей комбинации, основанной
на амлодипине [3]. В этой связи особую актуальность
приобретает концепция «полипилюли», включающей
антигипертензивные и липидснижающие средства.
Впервые влияние «полипилюли» на частоту жестких
точек было доказано в недавнем исследовании PolyIran
[4]. Прием препарата, содержащего статин, два анти-
гипертензивных средства и аспирин, приводил к сни-
жению риска возникновения больших кардиоваску-
лярных событий (нефатальных и летальных инсультов
и ишемической болезни сердца) по сравнению с не-
медикаментозным лечением [4]. 

Патогенетической основой профилактического эф-
фекта антигипертензивной и липидснижающей тера-
пии является торможение ремоделирования повреж-
денных органов-мишеней, в первую очередь, сосудов.

Морфофункциональные изменения сосудов включают
эндотелиальную дисфункцию, гипертрофию гладкой
мускулатуры сосудов, увеличение коллагена во вне-
клеточном матриксе, повышение ригидности сосуди-
стой стенки, ускоренное формирование атеросклероза
[5]. Воздействие на эти процессы может явиться пер-
спективным методом торможения прогрессирования
и снижения риска осложнений АГ. В ряде работ оце-
нивалось влияние отдельных классов антигипертен-
зивных препаратов, а также статинов на сосудистую
жесткость [6,7], функцию эндотелия [8], величину и
объем атеромы [9], выраженность воспаления [10].
Возможность замедления ремоделирования сосудов
при сочетанном воздействии АД-снижающих препа-
ратов и статинов изучалась в единичных работах [11-
13]. Комплексной оценки состояния сосудистой стенки,
включающей параметры ее жесткости, функции эндо-
телия и выраженность атеросклеротического процесса
при одновременном длительном воздействии на уро-
вень АД и липидный обмен ранее не проводилось.

Все это и определило цель исследования: изучить
долгосрочную динамику различных показателей со-
судистого ремоделирования при добавлении розува-
статина к двухкомпонентной антигипертензивной те-
рапии ингибитором агиотензинпревращающего
фермента (иАПФ) и антагонистом кальция (АК) у
больных АГ высокого и очень высокого риска.

Материал и методы
По дизайну это было открытое проспективное од-

ноцентровое сравнительное рандомизированное ис-
следование в параллельных группах. В исследование
включено 75 пациентов в возрасте от 30 до 65 лет.
Критерии включения: наличие впервые выявленной
или не леченной ранее АГ высокого и очень высокого
сердечно-сосудистого риска (ESC, 2013 [14]) и отсут-
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a more pronounced decrease in AIx after 24 weeks of therapy (-4.8% and -9.4%, respectively, p=0.036). This trend continued at the end of the ob-
servation (-6.4% and -10.8%, respectively, p=0.08). Carotid-femoral and carotid-radial PWV decreased only in the 2nd group from 9.5 (8.2;10.7)
to 8.3 (7.6;8.9) m/s (p=0.003) and from 9,6 (8.5;10.6) to 8.4 (7.9;9.3) m/s (p=0.01), respectively. A significant decrease in the thickness of the
intima-media from 1.08 (1.0;1.2) to 1.02 (0.9;1.1) cm (p<0.0001) and the height of the plaque from 2.2 (2,2;1.7) to 2.1 (2.1;1.7) mm
(p=0.001) was found in the 2nd group.
Conclusion. Addition of rosuvastatin to the fixed combination of amlodipine and lisinopril in treatment of hypertensive patients with high and very
high cardiovascular risk was accompanied by a more frequent (compared with amlodipine and lisinopril only) achievement of the target office BP level
and more pronounced reduction in the following indicators: augmentation index, carotid-femoral and carotid-radial PWV, intima-media thickness,
plaque height, total cholesterol and low density lipoprotein cholesterol blood levels.

Keywords: arterial hypertension, rosuvastatin, augmentation index, pulse wave velocity, endothelium-dependent vasodilation.
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ствие противопоказаний к иАПФ, АК и статинам. В ис-
следование не включали больных с симптоматической
АГ, сахарным диабетом, ассоциированными с АГ сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями, аритмиями, тре-
бующими медикаментозной терапии, хронической
сердечной недостаточностью III-IV функционального
класса по NYHA, скоростью клубочковой фильтрации
<30 мл/мин, дисфункцией щитовидной железы. До
включения в исследование у всех участников было по-
лучено письменное информированное согласие. Про-
токол исследования одобрен комитетом по этике 
ИГМАПО – филиала РМАНПО.

Исходно всем пациентам проводили антропомет-
рию, измеряли частоту сердечных сокращений (ЧСС)
и офисное АД (валидированный тонометр Omron 
M4 I), выясняли длительность АГ. Выполняли суточное
мониторирование АД (СМАД, Cardio Tens-01,
«Meditech», Венгрия). Проводили контурный анализ
пульсовой волны (ПВ) в аорте с расчетом центрального
систолического АД (САД), диастолического АД (ДАД)
и пульсового АД (ПД) в аорте, аугментационного 
индекса (AIx) и давления аугментации (прироста)
(SphygmoCor, «AtCor Medical», Австралия). Измеряли
скорость распространения пульсовой волны (СРПВ)
на каротидно-радиальном и каротидно-феморальном
сегментах с помощью модуля, интегрированного в
систему Sphygmocor. Осуществляли тест с эндотелий-
зависимой вазодилатацией плечевой артерии (ЭЗВД)
по методике D.S. Celermajer [15]. Нормальной считалась

функция эндотелия при приросте диаметра артерии
на эндотелийзависимый стимул на 10% и более от
исходного. Ультразвуковое исследование сонных ар-
терий и оценку ЭЗВД выполняли с использованием
сканера LogiqBook XP (General Electric, США). Атеро-
склеротическую бляшку определяли как фокальное
увеличение толщины интима-медиа (ТИМ) более чем
на 1,5 мм, выступающее в просвет сосуда. Определяли
высоту бляшки в миллиметрах [16].

Уровни липидов крови определяли количествен-
ным методом (анализатор Modular Р-800 /ISE, «Рош
Диагностика», Швейцария).

Пациентов рандомизировали методом конвертов
на две группы. В 1-й группе (двухкомпонентной стан-
дартной терапии, n=36) была назначена фиксирован-
ная комбинация амлодипин/лизиноприл в стартовой
дозе 5/10 мг/сут (Экватор®, Гедеон Рихтер, Венгрия).
Пациенты 2-й группы (n=39) дополнительно к этому
режиму терапии принимали розувастатин 20 мг/сут
(Мертенил®, Гедеон Рихтер, Венгрия). 

В случае недостижения целевого уровня офисного
АД через 2 нед лечения дозу препарата увеличивали
до 5/20 мг/сут, а через 4 нед у не достигших целевого
уровня АД – до 10/20 мг/сут. Период наблюдения
составил 52 нед. Вышеописанный комплекс инстру-
ментальных обследований проводили через 24 нед и
по окончании исследования. Во 2-й группе осущес-
твляли контроль липидограммы. Дизайн исследования
представлен на рис. 1.
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Figure 1. Study design
Рисунок 1. Дизайн исследования

*Without reaching the target level of office BP (<140/90 mm Hg)
*В отсутствие достижения целевого уровня офисного АД (<140/90 мм рт.ст.)
SPC – single-pill combination, BP – blood pressure, PWV – pulse wave velocity, ABPM – ambulatory blood pressure monitoring, EDVD – endothelium-dependent vasodilation
ФК – фиксированная комбинация, АД – артериальное давление, СРПВ – скорость распространения пульсовой волны, СМАД – суточное мониторирование АД, 
ЭЗВД – эндотелийзависимая вазодилатация, УЗИ – ультразвуковое исследование
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Оценивали и сравнивали динамику параметров
СМАД, офисного АД, центрального АД в аорте, AIx,
СРПВ на каротидно-феморальном и каротидно-ради-
альном сегментах, ТИМ сонных артерий, ЭЗВД, липи-
дограммы. Рассчитывали долю пациентов, достигших
целевого уровня АД. Целевым считали уровень офис-
ного АД<140/90 мм рт. ст. и/или среднесуточного
АД<130/80 мм рт. ст. Использовали критерии Манна-
Уитни, Вилкоксона, χ2 для непараметрических данных.
Средние величины отображали в виде медианы (Ме)
с указанием интерквартильного интервала. Приме-
няли пакет прикладных программ Statistica 10.0 (Stat-
soft, США).

Результаты
Из 75 обследованных исследование закончили 56

(75%) человек. Выбыло 10 пациентов по причине воз-
никновения нежелательных явлений: сухого кашля
(n=8; 10,7%) и избыточного снижения АД (n=2; 2,7%),
а также 9 пациентов из-за неявки на очередной визит.

Группы были сопоставимы по всем исходным ис-
следуемым параметрам, характеристика группы пред-
ставлена в табл. 1.

К концу периода наблюдения средняя доза ком-
бинации амлодипин/лизиноприл в обеих группах не
различалась, и была по 5,0 (5;10)/20,0 (10;20)
мг/сут, соответственно (р>0,05).

В табл. 2 представлены показатели офисного АД и
СМАД на фоне терапии.

Как видно, в обеих группах статистически значимо
уменьшилось офисное и среднесуточное САД и ДАД.

На рис. 2 изображена частота достижения целевого
уровня АД в группах сравнения.

Из приведенных данных следует, что контроль АД
лучше достигался во 2-й группе. В этой же группе от-
мечалось и статистически значимое снижение общего
холестерина (ОХС) в среднем на 37,3% через 6 мес
терапии и на 33,1% через год, ХС ЛПНП – на 57,9%
и на 50,0%, соответственно, и триглицеридов на
15,4% только через 24 нед терапии (рис. 3).

В табл. 3 представлена динамика показателей цент-
рального АД в аорте в исследуемых группах. В обеих
группах уменьшились центральное САД, ДАД и ПД,
давление прироста и AIx. Однако через 24 нед терапии
степень снижения AIx была выше во 2-й группе по
сравнению с 1-й (-4,8% и -9,4%, соответственно;
р=0,036). Такая тенденция сохранялась и в конце пе-
риода наблюдения (-6,4% и -10,8%, соответственно;
р=0,08).

На рис. 4 отображена динамика СРПВ в исследуе-
мых группах на фоне терапии. У пациентов 2-й группы
статистически значимо уменьшилась СРПВ на каро-
тидно-феморальном и каротидно-радиальном сег-
ментах через 6 мес лечения. Эта динамика сохраня-
лась и через год наблюдения, в то время как в 1-й
группе значимого снижения СРПВ в течение периода
наблюдения не произошло.

Мы изучили изменения функции эндотелия в обеих
группах с помощью пробы с ЭЗВД. Прирост диаметра
плечевой артерии в пробе на фоне терапии увели-
чился в 1-й группе (n=17) в среднем с 0,0% 
(-5,0;+1,2) до 2,8% (-0,7;+5,6) (р=0,009), а во 2-й
группе (n=22) – с 0,0% (-2,3;+2,4) до 3,4% 
(-0,9;+5,9) (р=0,039). Выраженность динамики ва-
зодилатации в обеих группах не различалась.

Средняя величина ТИМ сонных артерий в обеих
группах исходно составила 1,07±0,17 мм. Утолщение

Параметр                                                                       1-я группа (n=36)                                                                                            2-я группа (n=39)
                                                         Исходно (n=36)      24 нед (n=30)         52 нед (n=27)                       Исходно (n=39)      24 нед (n=30)            52 нед (n=29)
САД офисное, мм рт. ст.                     171,5 (152;194)        136,5 (130;143)*        140,0 (129;154)*                           169,5 (160;190)       135,0 (128;143)*           135,0 (125;141)*

ДАД офисное, мм рт. ст.                      104,5 (97;112)             87,5 (80;95)*                87,0 (83;95)*                                103,5 (95;109)             85,5 (79;88)*                   83,0 (77;88)*

САД-24, мм рт. ст.                                142,1 (135;153)        121,8 (119;129)*        124,6 (119;133)*                           139,9 (136;152)       122,1 (116;132)*           125,1 (118;134)*

ДАД-24, мм рт. ст.                                   86,7 (83;97)               76,4 (71;82)*                76,5 (73;80)*                                   86,2 (80;92)               74,3 (69;78)*                   74,0 (70;81)*

Данные представлены в виде Me (25%;75%)
*р<0,05 по сравнению с исходным значением в той же группе
АД – артериальное давление; САД – систолическое АД; ДАД – диастолическое АД; САД-24, ДАД-24 – среднесуточные значения САД, ДАД

Table 2. Change in blood pressure parameters during the study
Таблица 2. Динамика изучаемых параметров АД

Параметр                                  1-я группа (n=36)        2-я группа (n=39)
Мужчины, n (%)                                          14 (38,9)                                 17 (43,6)

Возраст, лет                                                51,5 (39;58)                          54,0 (49;59)

Индекс массы тела, кг/м2                      30,0 (27;33)                          29,9 (27;32)

Длительность АГ, годы                              6,0 (3;15)                              11,0 (5;15)

Данные представлены в виде Me (25%;75%)
р>0,05 для всех сравнений
АГ – артериальная гипертензия

Table 1. The initial clinical characteristics of the groups
Таблица 1. Исходная клиническая характеристика

групп
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ТИМ или наличие атеросклеротической бляшки было
выявлено у 28 (93%) пациентов 1-й группы и 27
(90%) – во 2-й. На рис. 5 показаны результаты уль-
тразвукового исследования общей сонной артерии в
изучаемых группах. Как видно из представленных дан-
ных, статистически значимое уменьшение ТИМ и вы-
соты бляшки отмечено только во 2-й группе.

Обсуждение
В работе впервые проведен сравнительный анализ

динамики показателей сосудистого ремоделирования
у больных АГ высокого и очень высокого сердечно-
сосудистого риска под влиянием фиксированной ком-
бинации АК и иАПФ и при добавлении к ней розува-
статина. Результаты показали, что на фоне приема

Figure 2. Frequency of achieving target blood pressure in groups
Рисунок 2. Частота достижения целевого уровня АД в группах

*<140/90 mm Hg for office BP or <130/80 mm Hg for ABPM
BP – blood pressure, ABPM – ambulatory blood pressure monitoring
*<140/90 мм рт.ст. для офисного АД или <130/80 мм рт.ст. для СМАД
АД – артериальное давление, СМАД – суточное мониторирование АД
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Figure 3. Change in lipid profile parameters in the 2nd group
Рисунок 3. Динамика параметров липидного профиля во 2-й группе
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1.3

1.1* 1.2

Initially / Исходно      24 weeks / 24 недели      52 weeks / 52 недели

*p<0.05 compared with the initial value
TC – total cholesterol, LDLc – low density lipoprotein cholesterol, HDLc – high density lipoprotein cholesterol, TG – triglycerides
*р<0,05 по сравнению с исходным значением
ОХС – общий холестерин, ХС ЛПНП – холестерин липопротеинов низкой плотности, ХС ЛПВП – холестерин липопротеинов высокой плотности, ТГ – триглицериды
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сопоставимых доз антигипертензивных препаратов в
обеих группах в одинаковой степени уменьшались
офисное и среднесуточное АД, с тенденцией к более
выраженному снижению в группе приема розуваста-
тина. В этой же группе бóльшая доля пациентов до-
стигла целевого уровня АД по офисному АД. Доли па-
циентов с контролируемой АГ по среднесуточному АД
не различались. Указанное несоответствие – более
низкая частота достижения целевого АД по показате-
лям СМАД – отмечалось и в ранее опубликованных
работах [17].

Более выраженную динамику АД во 2-й группе
можно объяснить самостоятельным гипотензивным
эффектом статинов [18]. Он реализуется посредством
нескольких механизмов, включающих в себя стимуля-

цию продукции вазодилатирующего фактора NO эн-
дотелием, снижением уровня эндотелина-1, блокадой
экспрессии рецепторов 1-го типа к ангиотензину II, ин-
гибированием образования активных форм кисло-
рода, уменьшением уровня циркулирующих провос-
палительных цитокинов, а также снижением жесткости
сосудистой стенки [18]. Наши данные согласуются с
результатами клинического исследования ASCOT
(2003), в котором было зафиксировано антигипертен-
зивное действие аторвастатина, не зависящее от дозы
препарата и количества принимаемых средств [3].

Контурный анализ пульсовой волны показал, что
оба режима терапии в равной степени снижали цент-
ральное давление в аорте и давление прироста. При
этом степень снижения AIx была более выражена в

Параметр                                                                              1-я группа                                                                                                          2-я группа
                                                         Исходно (n=36)      24 нед (n=30)         52 нед (n=27)                       Исходно (n=39)      24 нед (n=30)            52 нед (n=29)
Центральное САД, мм рт.ст.              152,5 (134;170)       118,0 (110; 128)*       117,0 (110; 133)*                          159,5 (141; 175)      116,0 (110; 128)*          115,0 (110; 127)*

Центральное ДАД, мм рт.ст.                97,5 (92;107)              81,5 (77;87)*                83,0 (74;89)*                                 99,0 (92;107)              80,5 (77;84)*                   81,0 (74;85)*

Центральное ПД, мм рт. ст                    52,5 (41;60)               37,0 (31;38)*                33,0 (30;48)*                                   53,5 (49;66)               34,5 (32;44)*                   37,0 (31;44)*

Давление прироста, мм рт.ст.                12,5 (9;19)                     8,0 (4;9)*                      8,0 (2;10)*                                     14,0 (11;19)                   7,0 (4;9)*                           7,0 (5;9)*

AIx, %                                                           36,5 (24;41)               29,0 (16;36)*                25,0 (15;36)*                                   36,0 (30;41)               27,0 (18;33)*                   24,0 (20;32)*

Данные представлены в виде Me (25%;75%)
*р<0,05 по сравнению с исходным значением в той же группе
САД – систолическое артериальное давление, ДАД – диастолическое артериальное давление, ПД – пульсовое давление, AIx — индекс аугментации

Table 3. Changing the parameters of the central blood pressure
Таблица 3. Динамика изучаемых параметров центрального АД

10

9

8

7
Carotid-femoral PWV

Каротидно-феморальный
сегмент

Carotid-radial PWV
Каротидно-радиальный

сегмент

Carotid-femoral PWV
Каротидно-феморальный

сегмент

Carotid-radial PWV
Каротидно-радиальный

сегмент

Group 1 / Группа 1 Group 2 / Группа 2

M
ed

ia
n 

PW
V 

(m
/s

)
М

ед
иа

на
 С

РП
В 

(м
/с

)

Figure 4. Change in PWV in the study groups
Рисунок 4. Динамика СРПВ в изучаемых группах
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группе приема розувастатина. Еще более существенные
различия отмечены для динамики СРПВ: под влиянием
розувастатина она уменьшилась в значимо бóльшей
степени. Таким образом, можно говорить о дополни-
тельном положительном влиянии розувастатина в дозе
20 мг на жесткость сосудистой стенки. Это подтвер-
ждают данные исследования В.П. Михина, в котором
перевод пациентов с АГ высокого и очень высокого
сердечно-сосудистого риска с аторвастатина на розу-
вастатин также сопровождался снижением индекса
аугментации [19]. Эффективность статинов в снижении
AIx и СРПВ продемонстрирована в исследовании 
C.A. Schaefer и в метаанализе 11-ти рандомизиро-
ванных исследований [7,20]. Механизм уменьшения
жесткости сосудов на фоне приема статинов до конца
не изучен и, вероятно, обусловлен их влиянием на
процессы фиброза в клетках сосудов и торможением
экспрессии геранилпирофосфата, активирующего ки-
назы Rho-типа, которые изменяют проницаемость кле-
ток интимы и регулируют трансэндотелиальную миг-
рацию моноцитов [21].

Мы впервые изучили динамику функции эндотелия
на фоне приема комбинации амлодипин/лизино-
прил+розувастатин. По нашим данным в обеих ис-
следуемых группах терапия приводила к существен-
ному улучшению функции эндотелия по ЭЗВД.
Добавление статина не приводило к дополнительному
увеличению степени ЭЗВД, что противоречит резуль-
татам ряда исследований [19,22]. Можно предполо-

жить, что ведущим механизмом улучшения функции
ЭЗВД в данном случае является снижение АД, которое
произошло в обеих группах в равной степени. При
этом прямая взаимосвязь между снижением жесткости
сосудов при приеме статинов и улучшением функции
эндотелия, по-видимому, отсутствует.

Добавление розувастатина в дозе 20 мг ожидаемо
приводило к значимому снижению ОХС и ХС ЛПНП
как через 24 нед, так и при длительном наблюдении
– на 37-33% и на 58-50%, соответственно. Эти дан-
ные полностью согласуются с результатами исследо-
вания ТРИУМВИРАТ (2015), в котором прием розува-
статина в такой же дозе в течение 3-х мес приводил к
снижению ОХС 34%, а ХС ЛПНП – на 50% [23].

Влияние фиксированной комбинации амлоди-
пин/лизиноприл/розувастатин (препарат Эквамер®,
Гедеон Рихтер) на жесткость артерий также было изу-
чено в ряде недавно проведенных нерандомизиро-
ванных наблюдательных исследованиях отечествен-
ных авторов. Показано уменьшение центрального САД
и ДАД, СРПВ на плечевой артерии и каротидно-фе-
моральном сегменте, индекса аугментации и индекса
артериальной жесткости [11-13]. Таким образом,
наши данные укладываются в концепцию синергизма
антигипертензивной и гиполипидемической терапии,
что может приводить к максимальному снижению
риска развития сердечно-сосудистых осложнений за
счет комплексного влияния на морфофункциональное
состояние сосудистой стенки.
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Figure 5. Change in the thickness of the intima-media of the carotid arteries and the height of the plaque 
in the studied groups

Рисунок 5. Динамика ТИМ сонных артерий и высоты бляшки в изучаемых группах
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Заключение
Добавление розувастатина к фиксированной ком-

бинации амлодипина и лизиноприла в лечении боль-
ных АГ высокого и очень высокого сердечно-сосуди-
стого риска сопровождалось бóльшей частотой
достижения целевого уровня АД, снижением индекса
аугментации, каротидно-феморальной и каротидно-
радиальной СРПВ, уменьшением ТИМ и высоты ате-
росклеротической бляшки общей сонной артерии.
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