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Абстракт
Целью данного исследования была оценка влияния комбинированного препарата ро-
зувастатина с эзетимибом на уровни липидов, С-реактивного белка крови и показате-
ли артериальной жесткости у лиц с гиперлипидемией 2а типа. 

Материалы и методы. В исследование включили 40 человек, завершили курс лечения 
37  человек (59% женщин, средний возраст 57±8 лет). Перед началом исследования 
и  через 12 недель приема фиксированной комбинации розувастатина с  эзетимибом 
20+10 мг в сыворотке крови определяли уровни общего холестерина, триглицеридов, 
ХС ЛВП, глюкозы, ферментов крови, С-реактивного белка. Содержание холестерина 
липопротеидов низкой плотности (ХС ЛНП) вычисляли по формуле Фридвальда. Для 
оценки артериальной жесткости применяли три метода: ультразвуковое исследование 
сонных артерий, аппланационная тонометрия, объемная сфигмография. 

Результаты. На фоне терапии продемонстрировано значимое снижение общего хо-
лестерина, триглицеридов, ХС ЛНП, С-реактивного белка, глюкозы на  41, 25, 56, 38 
и  6% соответственно. Не отмечено изменения параметров артериальной жесткости 
при УЗИ: индекса жесткости β, коэффициентов растяжимости и податливости. В то же 
время выявлено снижение показателя артериальной жесткости по  данным апплана-
ционной тонометрии – каротидно-феморальной скорости пульсовой волны с 9,4±1,5 
до 9,0±1,1 м/с (р <0,01) на фоне значимого снижения уровня артериального давления, 
при этом антигипертензиваня терапия не изменялась.

Заключение. В результате терапии комбинированным препаратом розувастатина 
с эзетимибом 20+10 мг в течение 3 месяцев показано значимое снижение уровня хо-
лестерина липопротеидов низкой плотности, С-реактивного белка и улучшение пока-
зателя артериальной жесткости каротидно-феморальной скорости пульсовой волны.
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Abstract
The purpose of this study was to evaluate the effect of fixed dose combination of rosuvastatin with 
ezetimibe on lipid levels, C-reactive blood protein and arterial stiffness in individuals with type 2a 
hyperlipidemia. 

Materials and methods. The study included 40 subjects, 37 of them completed the course of 
treatment (59% of women, mean age 57±8 years). Before the study and after 12 weeks of taking 
a fixed combination of rosuvastatin with ezetimibe 20+10 mg, serum levels of total cholesterol, 
triglycerides, HDL cholesterol, glucose, blood enzymes, C-reactive protein were determined. The 
content of low-density lipoprotein cholesterol (LDL cholesterol) was calculated using the Friedewald 
formula. Three methods were used to assess arterial stiffness: ultrasound examination of the carotid 
arteries, applanation tonometry, and volumetric sphygmography. 

Results. Against the background of therapy, a significant decrease in total cholesterol, triglycerides, 
LDL cholesterol, C-reactive protein, glucose was demonstrated by 41, 25, 56, 38 and 6%, respectively. 
There were no changes in the parameters of arterial stiffness during ultrasound: the stiffness index β, 
the coefficients of extensibility and compliance. At the same time, a decrease in arterial stiffness was 
revealed according to applanation tonometry - carotid-femoral pulse wave velocity decreased from 
9.4±1.5 to 9.0±1.1 m/s (p< 0.01) against the background of a significant decrease in blood pressure, 
while antihypertensive therapy did not change.

Conclusion. As a result of therapy with the fixed dose combination of rosuvastatin with ezetimibe 
20+10 mg for 3 months, a significant decrease in low-density lipoprotein cholesterol, C-reactive 
protein and an improvement in arterial stiffness of the carotid-femoral pulse wave velocity was shown.

Keywords: hypercholesterolemia, low-density lipoprotein cholesterol, rosuvastatin, ezetimibe, fixed 
dose combination, arterial stiffness.
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Введение

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) 
являются основной причиной смертности во всем 
мире. По оценкам Всемирной организации 
здравоохранения, в 2019 году от ССЗ умерло 
17,9 миллиона человек, что составляет 32% всех 
случаев смерти в мире [1]. Согласно данным 
Росстата, смертность от болезней системы кро-
вообращения в Российской Федерации в 2022 г. 
составила 566,8 случая на 100 тыс. населения [2]. 
Гиперхолестеринемия (ГХС) является основным 
фактором риска развития атеросклеротических 
заболеваний и сердечно-сосудистых осложнений. 
Современные клинические рекомендации говорят 
о необходимости применения комбинированной 
гиполипидемической терапии для достижения 
целевого уровня холестерина липопротеидов 
низкой плотности (ХС ЛНП) у лиц высокого и очень 
высокого сердечно-сосудистого риска с его исходно 
высокими значениями [3]. Нарушение эндотели-
альной функции является признаком инициации 
процесса атеросклероза, а увеличение сосудистой 
жесткости может служить важным биологическим 
маркером, отражающим состояние артериального 
русла человека. Благоприятное влияние терапии 
статинами на прогрессирование атеросклеротиче-
ского процесса и улучшение артериальной жестко-
сти было продемонстрировано многочисленными 
исследованиями [4], но влияние фиксированной 
комбинации розувастатина с эзетимибом на арте-
риальную жесткость ранее не изучалось. В задачи 
данного исследования входила оценка влияния 
комбинированного препарата розувастатина с эзе-
тимибом на уровень общего холестерина, холесте-
рина липопротеидов высокой и низкой плотности, 
триглицеридов, С-реактивного белка, показатели 
артериальной жесткости.

Материалы и методы

В исследование были включены 40 мужчин 
и женщин в возрасте 40–65 лет с ГХС. Критери-
ями включения являлись отсутствие какой-либо 
гиполипидемической терапии в течение послед-
них 12 недель, уровень общего холестерина 
5–8 ммоль/л и/или уровень ХС ЛНП 3–5 ммоль/л. 
Исследование одобрено независимым этическим 
комитетом ФГБУ «НМИЦК им. ак. Е.И. Чазова» 
Минздрава России, все пациенты подписали форму 
информированного согласия (Протокол №283 
от 31.10.2022 г.). Критерии исключения:
– триглицериды >2,3 ммоль/л,
– неконтролируемая артериальная гипертензия,
– воспалительные и системные заболевания,
– семейная гиперхолестеринемия (СГХС),
– онкологические заболевания в течение послед-

них 5 лет,
– доказанное атеросклеротическое сердечно-

сосудистое заболевание,

– сахарный диабет,
– значимое нарушение функции печени, почек 

и щитовидной железы,
– хроническая сердечная недостаточность III–

IV класса с фракцией выброса левого желудочка 
<40%,

– уровень аспартатаминотрасферазы (АСТ), ала-
нинаминотрасферазы (АЛТ) выше 3 верхних 
границ нормы,

– уровень креатинфосфокиназы (КФК) выше 
4 верхних границ нормы,

– непереносимость розувастатина и эзетимиба,
– заядлое длительное курение, 
– злоупотребление алкоголем,
– психические заболевания.

У всех пациентов учитывали наличие таких 
факторов риска атеросклероза, как артериальная 
гипертензия, курение, отягощенный семейный 
анамнез по атеросклерозу, гиперлипидемия, про-
водили физикальное исследование, определение 
роста (см) и массы тела (кг) с расчетом индекса 
массы тела. Перед началом исследования и через 
12 недель лечения брали кровь после 12 часов воз-
держания от последнего приема пищи. В сыворотке 
крови определяли уровни общего холестерина 
(ОХС), триглицеридов (ТГ), холестерина липопро-
теидов высокой плотности ХС ЛВП, глюкозы крови, 
АСТ, АЛТ, КФК, С-реактивного белка. Содержание 
ХС ЛНП вычисляли по формуле Фридвальда.

Исходно и через 12 недель лечения исследо-
вание артериальной жесткости оценивали тремя 
методами. 

Ультразвуковое исследование (УЗИ) сонных 
артерий с оценкой локальной артериальной 
жесткости проводилось с помощью ультразвуко-
вой системы Siemens Acuson Sequoia (Германия) 
с линейным датчиком 5–10 мГц. Изображения 
в реальном времени синхронизировали с R-зубцом 
ЭКГ. Оценивали дистальную часть общей сонной 
артерии (ОСА) справа и слева в продольном сечении 
передним доступом. Локальную жесткость сонных 
артерий определяли по изменению систолического 
и диастолического диаметра ОСА в М-режиме 
и артериального давления (АД) в момент про-
ведения исследования (рис. 1). Анализировали 
параметры локальной артериальной жесткости: 
индекс жесткости β, коэффициент растяжимости 
(DC – Distensibility Coefficient), коэффициент подат-
ливости (СС – Cross-sectional Сompliance). 

Расчет показателей локальной жесткости сонной 
артерии проводили по следующим формулам: 
1. Коэффициент растяжимости (Distensibility 

Coefficient, DC) 
 DC = (2×ΔD×Ddia+ΔD2)/ВPpul×Ddia

2 [Па-1]
2. Коэффициент податливости (Cross-sectional 

compliance, CC)
 СС=(π×(Dsys

2-Ddia
2))/4×BPpul [мм2/кПа]

3. Индекс жёсткости β (Stiffness index β)
  β=ln(BPsys/BPdia)×Ddia/ ΔD [без разм.]
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Рисунок 1. Исследование локальной жесткости сонных артерий. Измерение систолического 
и диастолического диаметров общей сонной артерии в M-режиме ультразвукового 
сканирования при синхронизации с ЭКГ (отмечено стрелками)

Dsys – диаметр сосуда в систолу (max)
Ddia – диаметр сосуда в диастолу (min)
Ppul – ПАД = САД—ДАД

Psys – САД 
Pdia– ДАД
π = 3,14 – константа.

Аппланационная тонометрия выполнялась 
на аппарате SphygmoCor (AtCor Medical, Австра-
лия) с оценкой артериальной жесткости от сонной 
до бедренной артерии (преимущественно жест-
кость аорты) по показателю каротидно-фемораль-
ная скорость пульсовой волны (кфСПВ) (рис. 2). 

Объемная сфигмография выполнялась на аппа-
рате VaSera 1000 (Fukuda Denshi, Япония) с оцен-
кой артериальной жесткости на уровне от аорты 
до лодыжки – интегральная жесткость аорты 

и крупных магистральных артерий нижних конеч-
ностей по показателю сердечно-лодыжечный сосу-
дистый индекс (CAVI – cardio-ankle vascular index). 
Одновременно проводилась оценка баланса АД 
на 4 конечностях (выявление асимметрии АД), 
оценка лодыжечно-плечевого индекса и «сосуди-
стого возраста» (рис. 3). Показатель CAVI в отличие 
от СПВ не зависит от уровня АД в момент проведе-
ния исследования и, таким образом, характеризует 
«истинную артериальную жесткость».

Рисунок 2. Проведение исследования артериальной жесткости на аппарате SphygmoCor и результаты 
исследования на экране

Рисунок 3. Проведение исследования артериальной жесткости на аппарате Vasera 1000 и пример 
протокола исследования
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n=40
40–65 лет с гиперлипидемией

2а типа

Лабораторно-инструментальная диагностика

12 недель наблюдения

Лабораторно-инструментальная диагностика

Инициация розувастатина с эзетимибом = Розулип плюс 20+10 мг

Первичная конечная точка:
процент снижения уровня ХС ЛНП

от исходного уровня к 12 неделе лечения 

Вторичная конечная точка:
изменение параметров артериальной жесткости 

от исходного уровня к 12 неделе лечения 

Первичной конечной точкой исследования 
явился процент снижения уровня ХС ЛНП от исход-
ного и через 12 недель лечения. Вторичной 
конечной точкой служили значимые изменения 
параметров артериальной жесткости на фоне 
лечения по крайней мере одним из методов 
(рис. 4). Каждому пациенту было выдано по три 
упаковки (90 капсул) препарата Розулип Плюс, 
дозировкой 20+10 мг. Компанией ООО «Эгис Рус» 
были безвозмездно предоставлены 120 упаковок 
(3600 капсул) данной формы лекарственного пре-
парата Розулип Плюс.

Статистическая обработка проводилась с помо-
щью программного обеспечения MedCalc 20.106. 
(Бельгия). Для определения нормальности распре-
деления применяли тест Колмогорова-Смирнова. 
При нормальном распределении показатели пред-
ставляли как средние значения со стандартными 
отклонениями (М±SD), при отличном от нормаль-
ного распределении — в виде медианы и значе-
ний 25-го и 75-го процентилей. При сравнении 
показателей между группами использовали парные 
t-критерии Стьюдента или Вилкоксона. Различия 
считали статистически значимыми при р <0,05. 

Рисунок 4. Дизайн исследования

Результаты

Исследование закончили 37 из 40 человек, трое 
не смогли посетить центр повторно в связи с лич-
ными обстоятельствами, поэтому окончательный 
анализ выполнен только среди полностью прошед-
ших курс лечения (табл. 1). Почти 60% участников 
были женщины, средний возраст – 57 лет, около 
40% имели артериальную гипертензию или курение 
в анамнезе, начальные проявления атеросклероза 
сонных артерий отмечены у 78% лиц. Базовую 
терапию составили в основном антигипертензивные 
препараты (табл. 2). Несмотря на то что на про-
тяжении исследования терапия не менялась, 
наблюдалось небольшое, но значимое снижение 
АД. Исходные значения липидов и ряда других 
параметров крови, а также их динамика представ-
лены в таблице 3. 

На фоне терапии отмечено значимое снижение 
ОХС, ТГ, ХС ЛНП, С-реактивного белка, глюкозы 
на 41, 25, 56, 38 и 6% соответственно. Несмо-
тря на отсутствие изменений терапии и полное 

соблюдение методик проведения исследований 
по артериальной жесткости, определено значимое 
снижение систолического и диастолического АД 
(табл. 4-6). При этом не отмечено изменения 
параметров артериальной жесткости при УЗИ: 
индекс жесткости β, коэффициентов растяжимости 
и податливости. В то же время выявлено снижение 
показателя артериальной жесткости по данным 
аппланационной тонометрии – кфСПВ с 9,4±1,5 
до 9,0±1,1 м/с (р <0,01). Показатель артериаль-
ной жесткости по данным объемной сфигмографии 
CAVI, скорригированный по уровню АД в момент 
проведения исследования, также имел тенденцию 
к снижению: с 7,9±1,0 до 7,7±1,0 (p=0,054), 
как и показатель «сосудистый возраст»: с 53±12 
до 52±12 лет (p=0,056) (см. табл. 5, 6). Терапия 
Розулип Плюс 20+10 мг хорошо переносилась 
и не вызывала серьезных побочных эффектов. 
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Таблица 1. Клинико-демографическая характеристика пациентов

Таблица 2. Терапия при включении и в течение исследования

Таблица 3. Динамика липидов и других параметров на фоне проведения гиполипидемической терапии

Параметр Значение, 
n=37

Возраст, годы 57±8

Женщины, n (%) 22 (59)

Индекс массы тела, кг/м2 27±4

Артериальная гипертензия, n (%) 16 (43)

Курение, n (%)

Не курили 23 (63)

В настоящее время 5 (13)

В прошлом 9 (24)

Сахарный диабет, n (%) 2 (5)

Атеросклероз сонных артерий, n (%) 29 (78)

Параметр, n (%) Значение, 
n=37

Бета-адреноблокаторы 4 (11)

Антагонист кальция 1 (3)

Диуретик 1 (3)

Ацетилсалициловая кислота 3 (8)

Гипогликемическая терапия 1 (3)

Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 3 (8)

Блокаторы рецепторов ангиотензиногена 6 (16)

Параметр Без терапии На терапии р

Общий холестерин, ммоль/л 7,6±0,8 4,5±1,8 <0,0001

ХС ЛНП, ммоль/л 5,2±0,8 2,3±1,5 <0,0001

ХС ЛВП, ммоль/л 1,7±0,4 1,7±0,4 0,8

Триглицериды, ммоль/л 1,6±0,7 1,2±0,5 <0,001

С-реактивный белок, мг/дл 1,3 [1,0; 2,2] 0,8 [0,5; 1,7] <0,01

Глюкоза, ммоль/л 5,3±0,5 5,0±0,6 <0,001

СОЭ, мм/час 16±12 13±12 0,2

Фибриноген, г/л 3,4±0,4 3,3±0,5 0,2

Примечания: ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой плотности, ХС ЛВП – холестерин липопротеидов высокой 
плотности, СОЭ – скорость оседания эритроцитов.
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Таблица 4. Динамика локальной жесткости сонных артерий (n=37)

Таблица 5. Динамика артериальной жесткости и параметров артериального давления (метод объемной 
сфигмографии, n=37)

Таблица 6. Динамика артериальной жесткости и параметров артериального давления (метод апплана-
ционной тонометрии, n=37)

Параметр Первый визит Повторный визит р

САД, мм рт.ст. 128±15 122±13 <0,01

ДАД, мм рт.ст. 76±9 72±10 <0,01

DС прОСА (Па-1) 19,4±5,8 18,7±5,3 0,4

β прОСА, безразм. величина 8,9±3,1 9,5±2,6 0,2

CC прОСА, мм2/кПа 0,8±0,3 0,8±0,3 0,7

DC лОСА, Па-1 21,0±7,0 19,2±4,5 0,2

β лОСА, безразм. величина 8,1±2,5 9,1±2,3 0,06

CC лОСА, мм2/кПа 0,9±0,3 0,8±0,2 0,2

Параметр Первый визит Повторный визит р

ЧСС, уд/мин 62±8 65±7 <0,01

САД, мм рт.ст. 137±13 131±13 <0,001

ДАД, мм рт.ст. 87±7 83±9 <0,01

ПАД, мм рт.ст. 51±9 49±7 <0,01

срАД, мм рт.ст. 106±9 98±12 <0,001

CAVI 7,9±1,0 7,7±1,0 0,05

Сосудистый возраст, годы 53±12 52±12 0,06

Параметр Первый визит Повторный визит р

ЧСС, уд/мин 61±7 63±6 0,07

ПСАД, мм рт.ст. 138±12 131±11 <0,001

ПДАД, мм рт.ст. 81±7 79±9 0,1

ПсрАД, мм рт.ст. 101±8 97±9 <0,01

ЦСАД, мм рт.ст. 128±12 121±11 <0,001

ЦДАД, мм рт.ст. 82±7 80±9 0,1

ЦсрАД, мм рт.ст. 97±8 94±9 <0,01

кфСПВ, м/с 9,4±1,5 9,0±1,1 <0,01

Примечания: САД – систолическое артериальное давление, ДАД – диастолическое артериальное давление, DС 
прОСА  – коэффициент растяжимости для правой ОСА, β прОСА – жесткость для правой ОСА, CC прОСА – коэффи-
циент податливости для правой ОСА, DC лОСА − коэффициент растяжимости для левой ОСА, β лОСА – жесткость для 
левой ОСА, CC лОСА – коэффициент податливости для левой ОСА.

Примечания: ЧСС – число сердечных сокращений, САД – систолическое артериальное давление, ДАД – диастоли-
ческое артериальное давление, ПАД – пульсовое артериальное давление, срАД – среднее артериальное давление, 
CAVI – cardio-ankle vascular index, сердечно-лодыжечный сосудистый индекс, показатель артериальной жесткости.

Примечания: ЧСС – число сердечных сокращений, ПСАД – периферическое систолическое артериальное давление, 
ПДАД – периферическое диастолическое артериальное давление, ПсрАД – периферическое среднее артериальное 
давление, ЦСАД – центральное систолическое артериальное давление, ЦДАД – центральное диастолическое артери-
альное давление, ЦсрАД – центральное среднее артериальное давление, кфСПВ – каротидно-феморальная скорость 
пульсовой волны.
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Обсуждение

В краткосрочном небольшом одноцентровом 
нерандомизированном несравнительном иссле-
довании нами впервые продемонстрировано, что 
терапия фиксированной комбинацией розуваста-
тина с эзетимибом 20+10 мг у лиц с ГХС, но без 
атеросклеротических сердечно-сосудистых забо-
леваний (АССЗ) приводит к значимому снижению 
ОХС, ТГ, ХС ЛНП, С-реактивного белка, глюкозы 
на 41, 25, 56, 38 и 6% соответственно. 

В последние десятилетия изучено множество 
факторов, предположительно связанных с раз-
витием атеросклеротического процесса и сер-
дечно-сосудистыми осложнениями. В различных 
исследованиях было показано, что некоторые 
из них, такие как артериальная жесткость, эндоте-
лиальная дисфункция и иммуновоспалительные 
маркеры, ассоциированы с неблагоприятным 
клиническим исходом. 

Артериальная жесткость определяется как 
снижение способности артериальной стенки рас-
ширяться и сокращаться в ответ на изменение 
внутрипросветного давления и является одним 
из самых ранних признаков структурных и функ-
циональных изменений артериальной стенки. 
В основе данных изменений лежат воспалитель-
ные реакции, окислительный дисбаланс, сниже-
ние биодоступности оксида азота и повышенное 
напряжение сдвига, вызванное такими факторами 
риска, как гиперлипидемия и артериальная гипер-
тензия. Помимо естественной трансформации 
в результате старения организма, преждевремен-
ные изменения артериальной жесткости формиру-
ются при атеросклеротическом поражении артерий 
в сочетании с различными факторами риска, вклю-
чая артериальную гипертензию, сахарный диабет, 
курение, ожирение, хроническую болезнь почек 
и хронические воспалительные заболевания. 
Вследствие вышеописанного происходят патологи-
ческие структурные и функциональные изменения 
артериальной стенки, приводящие к снижению 
ее растяжимости. Существует множество параме-
тров для оценки сосудистой жесткости, наиболее 
распространенными являются СПВ, индекс CAVI, 
коэффициент растяжимости, индекс жесткости, 
коэффициент податливости. Вместе с тем среди 
различных параметров жесткости, CAVI и кфСПВ, 
являются наиболее используемыми методами, 
а эти параметры являются независимыми пре-
дикторами неблагоприятных исходов, причем 
независимо от традиционных факторов риска 
[5, 6]. Функциональные параметры, являющиеся 
независимыми предикторами сердечно-сосуди-
стых заболеваний, подходят как для скрининга 
пациентов, так и для последующего мониторинга 
эффективности лечения. 

Ряд исследований продемонстрировал нали-
чие положительной связи между повышением 

жесткости артерий и повышенным уровнем ОХС 
и/или ХС ЛНП [7]. Пациенты с СГХС имеют чрез-
вычайно высокий риск развития атеросклероза 
и раннего старения сосудов, о чем можно судить 
по увеличению жесткости артерий. В частности, 
в исследовании Kovács et al. было продемонстри-
ровано существенное повышение показателей 
жесткости артерий у пациентов с СГХС [8]. 

Также за последние годы большое количе-
ство исследований прояснило роль воспаления 
в атерогенезе, для клинических целей наиболее 
распространенным биомаркером воспаления 
является СРБ, а различные популяционные иссле-
дования показали, что повышенный уровень 
СРБ является предиктором сердечно-сосудистых 
осложнений. Также у пациентов с хроническими 
воспалительными заболеваниями было про-
демонстрировано развитие ранней дисфункции 
артериальной стенки [9, 10]. Дисфункция арте-
риальной стенки и связанное с ней хроническое 
воспаление характеризуются изменением уровня 
различных воспалительных белков, вместе с тем 
именно ГХС и особенно повышенный уровень 
окисленно-модифицированных ЛНП оказывают 
дополнительное неатероматозное воздействие 
на артериальную стенку, приводя к ее уплотнению 
и усилению окислительного стресса, что может 
привести к прямому повреждению эластина – 
основного эластичного элемента артериальной 
стенки. Кроме того, окисленные ЛНП обладают 
провоспалительным действием, характеризую-
щимся повышением уровня CРБ в сыворотке крови 
[11]. Было показано, что ригидность сосудов при 
семейной ГХС ассоциировалась с повышенным 
СРБ и высоким ОХС и ХС ЛНП, то есть показатели 
сосудистой жесткости сонных артерий у пациен-
тов с семейной ГХС оказались выше у пациентов 
с повышенным вчСРБ, чем без него [12]. 

Стратегии лечения, направленные на улуч-
шение эластичности артерий, в большинстве 
основаны на применении гипотензивных препа-
ратов, вместе с тем многочисленные исследования 
выявили защитное действие статинов в отношении 
сосудистой жесткости. Хорошо известно, что 
помимо непосредственного гиполипидемического 
эффекта, у статинов и, в частности у розувастатина, 
описан ряд плейотропных эффектов, включая 
их противовоспалительные и антиоксидантные 
эффекты, приводящие к улучшению функции 
эндотелия. Таким же эффектом обладает другой 
гиполипидемический препарат – эзетимиб, 
а фиксированную комбинацию розувастатина 
с эзетимибом можно считать средством выбора 
у пациентов с ГХС и высоким/очень высоким сер-
дечно-сосудистым риском как с клинической, так 
и с экономической точки зрения [13]. Метаанализ 
6 исследований с применением различных ста-
тинов показал, что терапия статинами оказывала 
положительное влияние на жесткость артерий [4].
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Также имеются данные о благоприятном влиянии 
терапии розувастатином на показатели артериаль-
ной жесткости у пациентов с ГХС. Так, Canepa M. 
et al. изучали кратковременный эффект терапии 
розувастатином на жесткость артерий у пациентов 
с гетерозиготной семейной ГХС. Через 3 месяца 
наблюдалось достоверное снижение уровня ХС ЛНП 
на 46% (р <0,0001). Одновременно наблюдалось 
достоверное снижение СПВ на 14% (р <0,0001), 
которое сохранялось после поправки на среднее АД 
и частоту сердечных сокращений во время оценки 
СПВ. Был сделан вывод, что у пациентов с семейной 
ГХС трехмесячный период терапии розувастатином 
приводил к значимому снижению жесткости арте-
рий, возможно, за счет плейотропного сосудистого 
эффекта препарата, помимо снижения уровня 
холестерина в плазме [14]. Также в исследовании 
Mitsiou Е. et al. у 40 пациентов с оптимально кон-
тролируемой артериальной гипертензией оценили 
влияние низкой дозы (5 мг/сут) по сравнению 
с высокой дозой (20–40 мг/сут) розувастатина 
на эластичность аорты и центральную гемодина-
мику. Спустя 6 месяцев наблюдения было показано, 
что, помимо влияния на уровень липидов крови, 
обе дозы розувастатина снижали центральное 
пульсовое давление и СПВ, при этом высокая доза 
розувастатина была более эффективной в снижении 
СПВ и центральной гемодинамики [15]. Аналогично 
в исследовании Liu B. et al. у 36 пациентов с ИБС 
оценили влияние приема в течение 8 недель розу-
вастатина (10 мг/сут) или симвастатина/эзетимиба 
(10/10 мг/сут) на показатели липидного спектра, 
уровень вчСРБ и артериальной жесткости. Было 
показано, что обе схемы лечения значительно сни-
зили уровни ОХС, триглицеридов, ХС ЛНП и вчСРБ 
(p <0,05). Вместе с тем СПВ значительно улучшилась 
в группе розувастатина по сравнению в терапией 
симвастатином/эзетимибом (p <0,05) [16]. 

Необходимо отметить, что исследований с при-
менением фиксированной комбинации розува-
статина с эзетимибом на показатели артериальной 
жесткости ранее не проводилось. В краткосрочном 
небольшом одноцентровом нерандомизиро-
ванном несравнительном исследовании нами 
впервые продемонстрировано, что терапия фик-
сированной комбинацией розувастатина с эзети-
мибом 20+10 мг у лиц высокого риска приводит 
к значимому снижению общего холестерина, 
триглицеридов, ХС ЛНП, С-реактивного белка, 
глюкозы на 41, 25, 56, 38 и 6% соответственно. 
Кроме того, отмечено снижение таких показателей 
артериальной жесткости, как скорость каротидно-
феморальной СПВ (р <0,01) и сердечно-лоды-
жечного сосудистого индекса (p=0,054), а также 
сосудистого возраста на 1 год (p=0,056).

Известна взаимосвязь показателей артери-
альной жесткости и липидного обмена, а также 
улучшение показателей артериальной жесткости 
на фоне гиполипидемической терапии [18, 19]. 
В нашей работе отмечено значимое снижение 

показателя артериальной жесткости, оцениваемого 
экспертами как золотой стандарт – кфСПВ на фоне 
проводимого лечения. Однако этот эффект сопро-
вождался значимым снижением уровня АД, что 
делает неоднозначным трактовку полученного 
результата. В этой ситуации особо ценной являются 
динамика индекса жесткости CAVI по данным 
объемной сфигмографии и индекса жесткости β 
при ультразвуковом исследовании сонных арте-
рий, параметров, скорригированных по уровню 
АД в момент проведения исследования [20]. 
Объемная сфигмография выявила тенденцию 
к снижению как CAVI (p=0,054), так и показателя 
«сосудистый возраст» (p=0,056). Возможно, 
большее число наблюдений позволило бы выявить 
значимую динамику этих показателей. В некоторых 
работах снижение риска сердечно-сосудистых 
осложнений на фоне терапии статинами связы-
вают с улучшением показателей артериальной 
жесткости, включая CAVI, что может служить 
дополнительным критерием её эффективности 
[21, 22]. Ранее экспертами ФГБУ «НМИЦК им. ак. 
Е.И. Чазова» рассматривался вопрос об использо-
вании CAVI как простого и удобного скринингового 
показателя  в качестве маркера резидуального 
риска у больных ССЗ на фоне многокомпонентной 
медикаментозной терапии, включающей гипо-
липидемические препараты [23]. Актуальность 
такого подхода подтверждается и тем, что в ряде 
работ зарубежных авторов и российском эпидеми-
ологическом исследовании ЭССЕ-РФ при 5-летнем 
наблюдении продемонстрирована независимая 
прогностическая значимость CAVI в развитии кар-
диальных осложнений [24, 25]. 

В результате терапии комбинированным пре-
паратом розувастатина с эзетимибом 20+10 мг 
в течение 3 месяцев показано значимое снижение 
уровня холестерина липопротеидов низкой плотно-
сти, С-реактивного белка и улучшение показателя 
артериальной жесткости каротидно-феморальной 
скорости пульсовой волны.
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