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Статинотерапия в  режиме умеренной интенсивности. Вопросы эффективности и  безопасности

Гоголашвили Н. Г.1,2

Moderate-intensity statin therapy. Efficacy and safety issues

Gogolashvili N. G.1,2

С учетом высокой заболеваемости и  смертности, вызванной сердечно-со-
судистыми заболеваниями в Российской Федерации, определение подходов 
к  лекарственной терапии, способствующей снижению частоты развития ос-
ложнений и улучшению прогноза заболевания, приобретает все больше зна-
чения. Высокоинтенсивная статинотерапия  — неотъемлемая часть терапии 
пациентов высокого и  очень высокого сердечно-сосудистого риска, в  то же 
время существует достаточно обширная когорта пациентов, которым оправ-
дано назначение статинов в режиме умеренной интенсивности. В статье об-
суждаются результаты исследования липидного профиля, клинические исхо-
ды, а также плейотропный эффект статинов, в частности, аторвастатина в ре-
жиме умеренной интенсивности.
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High rates of cardiovascular (CV) morbidity and mortality dictates the need to 
determine approaches to therapy that would reduce complications rate and 
improve patient’s prognosis. High-intensity statin therapy is an integral part 
of the treatment of patients with high and very high cardiovascular risk. At the 
same time, there is a large cohort of patients who would benefit from moderate 
intensity statin therapy. In the present article we have summarized available 
data on hypolipidemic effects, pleiotropic effects and role of moderate intensity 
statin therapy, atorvastatin particularly, in reding the risk of major adverse cardiac 
events.
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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) явля-
ются ведущей причиной смертности во всех раз-
витых странах мира. Так, в  2019г, согласно данным 
ВОЗ, от ССЗ умерло ~18 млн человек, что соста-
вило треть (32%) от всех случаев смерти в  мире1. 
Данная проблема крайне актуальна для Российской 
Федерации, относящейся к  странам с  высоким сер
1	 World Health Organisation. Cardiovascular Diseases. 2021. (Electronic 

resource.) URL: https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/
cardiovascular-diseases-(cvds) (access date: 25.12.2021).

дечно-сосудистым риском. Несмотря на последова-
тельное снижение смертности от ССЗ в  последние 
годы, в  сравнении с  другими развитыми странами 
этот показатель сохраняется на высоком уровне, со-
ставив в  2018г по данным Росстата 583,1 случая на 
100 тыс. населения [1].

Важнейшим фактором риска развития и прогрес-
сирования атеросклеротических ССЗ (АССЗ), наряду 
с  артериальной гипертензией (АГ), являются нару-
шения липидного обмена  — дислипидемии (ДЛП). 
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тина значимо снижали уровень триглицеридов: на 20% 
и 22,6%, соответственно [17]. 

Большое количество исследований, проведенных 
с  аторвастатином, позволило выполнить целый ряд 
метаанализов, в которых оценивалось влияние этого 
препарата на липидный профиль пациентов. 

По данным крупного метаанализа, включившего 
в  себя результаты 164 рандомизированных клини-
ческих исследований, аторвастатин в  дозе 10  мг/сут. 
снижал уровень ХС-ЛНП на 37%, в дозе 20 мг/сут. на 
43% от исходного уровня [18]. 

Аналогичные результаты были получены в  ходе 
другого крупного метаанализа, объединившего дан-
ные 75 рандомизированных клинических исследо-
ваний, в  ходе которых проводились прямые сравне-
ния отдельных статинов: аторвастин в дозе 10 мг/сут. 
снижал уровень ХС-ЛНП в диапазоне 30-40%, в дозе 
20 мг/сут. >40% от исходного уровня [19].

По данным Кокрановского обзора [20], аторваста
тин в  дозах 10-20  мг/сут. снижает уровень ХС-ЛНП 
на 31,7 и 42,3%, что соответствует целям терапии ста-
тинами в  режиме умеренной интенсивности [10-12]. 
Кроме того, аторвастатин в  этих же дозах повышал 
уровень холестерина липопротеинов высокой плотно-
сти на 4,66% и 3,69%, снижал уровень триглицеридов 
на 20% и 22,6%, соответственно. 

Аналогичные результаты были получены и в более 
поздних анализах [21].

Плейотропный эффект статинов
Существуют опубликованные данные о дозозави-

симом плейотропном эффекте статинов, в т.ч. аторва-
статина [22]. В целом ряде клинических исследований 
и  метаанализов продемонстрировано значимое про-
тивовоспалительное действие его в дозе 10-20 мг/сут. 
Так, по данным Bonnet J, et al., на фоне терапии атор-
вастатином в  дозе 10  мг/сут. отмечалось снижение 
уровня высокочувствительного С-реактивного белка 
на 35,9% через 5 нед. и на 34,8% через 26 нед. от на-
чала исследования. Аторвастатин 10 мг/сут. в этом ис-
следовании продемонстрировал выраженный и устой-
чивый противовоспалительный эффект [23]. Схожие 
результаты были показаны также в группах пациентов 
с ДЛП и острым коронарным синдромом (ОКС), ин-
фарктом миокарда (ИМ) и СД 2 типа [24-27]. 

В ряде метаанализов было показано благоприятное 
влияние терапии статинами на состояние сосудистой 
стенки. Так, по данным метаанализа Sahebkar A, et 
al., на фоне терапии статинами отмечалось значимое 
снижение индекса аугментации в  аорте: взвешенная 
разница средних (WMD): -2,40%, 95% доверительный 
интервал (ДИ): -4,59 — -0,21, p=0,032 [28]. По данным 
другого крупного метаанализа, на фоне терапии ста-
тинами отмечалось достоверное снижение скорости 
пульсовой волны в аорте (стандартизованная средняя 
разница: 2,31 м/с, 95% ДИ: 1,15-3,47) [29]. 

Эффективное лечение АГ и  ДЛП, а  также коррек-
ция других значимых факторов риска — залог успеха 
в борьбе с АССЗ [2].

В лечении ДЛП препаратами первого выбора 
в  данный момент являются статины, показавшие 
свою высокую эффективность как в  первичной, так 
и во вторичной профилактике АССЗ [3-5]. Одним из 
наиболее изученных и  широко применяемых в  со-
временной клинической практике статинов является 
аторвастатин, обладающий мощным гиполипиде-
мическим эффектом и  отличающийся высокой без-
опасностью [6-9]. 

Современными клиническими рекомендациями 
предусматриваются различные режимы терапии ста-
тинами в  отдельных клинических ситуациях. Если 
у  пациентов с  АССЗ, других пациентов очень высо-
кого и  высокого риска (сахарный диабет (СД), хро-
ническая болезнь почек (ХБП) и т.д.) рекомендуется 
назначение статинов в  режиме высокой интенсив-
ности (аторвастатин 40-80  мг/сут. или розувастатин 
20-40  мг/сут.), то у  пациентов без АССЗ, в  т.ч. у  до-
статочно большой части пациентов с АГ, может быть 
широко использован режим умеренной интенсивно-
сти терапии статинами, в частности аторвастатином 
в дозах 10-20 мг/сут. [10-12]. Кроме того, необходимо 
отметить, что использование умеренно интенсивных 
режимов приема статинов (с  целью снижения кон-
центрации холестерина липопротеинов низкой плот-
ности (ХС-ЛНП) на 30-50%) считают обоснованным 
у  лиц, которые не переносят интенсивного режима 
терапии статинами, или у  больных СД, у  которых 
риск осложнения ССЗ, связанный с атеросклерозом, 
в течение 10 лет составляет <7,5%. Кроме того, уме-
ренный режим приема статинов рекомендуется во 
всех случаях лицам старше 75 лет [13]. Данная статья 
посвящена анализу данных об эффективности и без-
опасности терапии аторвастатином в  режиме уме-
ренной интенсивности. 

Исследования по влиянию на липидный профиль
На данный момент выполнено большое количе-

ство исследований, в  которых оценивался гиполи-
пидемический эффект аторвастатина, в  т.ч. в  дозах 
10-20  мг/сут. В  одном из первых клинических ис-
пытаний аторвастатин в  дозе 10  мг/сут. снизил уро-
вень ХС-ЛНП на 41%, в  дозе 20  мг/сут. на 44,3% 
от исходного уровня [14]. В  рамках исследования 
CHALLENGE [15] аторвастатин в  дозе 10  мг/сут. 
снизил уровень ХС-ЛНП на 37,1%, а в исследовании 
PULSAR [16] аторвастатин в  дозе 20  мг/сут. снизил 
значение этого показателя на 42,7% от исходного 
уровня. Близкие результаты показали обсуждаемые 
дозы аторвастатина и  в  исследовании STELLAR: 
аторвастатин в  дозе 10  мг/сут. снизил уровень 
ХС-ЛНП на 36,8%, в дозе 20 мг/сут. на 42,6% от ис-
ходного уровня. Одновременно обе дозы аторваста-
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На данный момент выполнено большое коли-
чество исследований, в  которых убедительно про-
демонстрирована возможность статинов замедлять 
прогрессирование и  даже вызывать регресс атеро-
склероза в  различных сосудистых бассейнах, в  т.ч. 
в коронарных артериях. В большинстве таких иссле-
дований те или иные статины использовались в  ре-
жиме высокой интенсивности [30-32]. Именно режи-
мы высокой интенсивности показали максимальную 
эффективность в отношении регресса атеросклероза 
по данным отдельных метаанализов [33]. 

В то же время мы располагаем результатами ряда 
исследований, в которых было показано, что аторва-
статин способен эффективно замедлять прогресси-
рование атеросклероза и даже вызывать регресс объ-
ема атеросклеротической бляшки в  режиме умерен-
ной интенсивности. 

Так, терапия аторвастатином в  дозе 20  мг/сут. 
в сравнении с плацебо у пациентов с ОКС в течение 
6 мес., по данным внутрисосудистого ультразвуково-
го исследования коронарных артерий, привела к до-
стоверному уменьшению объема атеромы на 13,1%, 
в  то время как в  контрольной группе отмечалось 
увеличение объема атеромы на 8,7%, (p<0,0001) [34]. 
Matsushita K, et al. с  помощью внутрисосудистого 
ультразвукового исследования коронарных артерий 
оценили влияние терапии 4 различными статинами 
(аторвастатин 20 мг/сут., питавастатин 4 мг/сут., пра-
вастатин 10 мг/сут., флувастатин 30 мг/сут.) в течение 
10 мес. на объем атеросклеротической бляшки у 102 
пациентов с  ОКС. Значимое уменьшение объема 
атеросклеротической бляшки отмечалось в  группах 
аторвастатина и  питавастатина. При этом эффект 
аторвастатина был более выраженным (среднее про-
центное изменение объема составило -11,1%, р<0,05 
в  сравнении с  исходным, в  группе питавастатина 
только -8,1%) [35].

Использование в  отдельных исследованиях еще 
одного высокоинформативного метода визуализации 
атеросклероза  — оптической когерентной томогра-
фии, показало возможности аторвастатина улучшать 
структуру атеросклеротической бляшки. Так, по дан-
ным Komukai K, et al. [36], терапия аторвастатином 
в дозе 20 мг/сут. у пациентов с нестабильной стено-
кардией на протяжении 12 мес. привела к достовер-
ному увеличению толщины фиброзной покрышки на 
69% (р<0,001) и  значимому уменьшению липидной 
дуги на 27% (р<0,001). 

По результатам метаанализа Ozaki Y, et al. (9 ис-
следований, 341 пациент, визуализация атероскле-
роза методом оптической когерентной томографии), 
статины значимо увеличивали толщину фиброзной 
покрышки (изменение среднего значения 67,72 (95% 
ДИ: 51,38-84,07) и уменьшали размер липидной дуги 
-31,5 (95% ДИ: -37,96 — -25,05). Анализ эффектов от-
дельных статинов показал, что аторвастатин в  дозе 

20  мг/сут. достоверно увеличивал толщину фиброз-
ной покрышки (изменение среднего значения 58,91 
(95% ДИ: 43,23-74,59) и достоверно уменьшал размер 
липидной дуги -37,43 (95% ДИ: -48,16 — -26,71) [37]. 

Исследования по влиянию на клинические исходы
Возможности аторвастатина снижать риски не-

благоприятных сердечно-сосудистых событий актив-
но изучались в течение последних 25 лет как в срав-
нении с  плацебо, так и  в  сравнении с  другими ста-
тинами [38, 39]. Большое количество исследований 
было проведено в  группах пациентов с  различными 
АССЗ [40-44]. Но поскольку в  этих исследованиях, 
как правило, использовались высокие дозы аторва-
статина (40-80 мг/сут.), относящиеся к режиму высо-
кой интенсивности, то в данной публикации резуль-
таты последних не обсуждаются.

Наиболее значимые исследования с  аторвастати-
ном в  режиме умеренной интенсивности были про-
ведены у пациентов без АССЗ. 

Исследование CARDS (Collaborative AtoRvastatin 
Diabetes Study) было выполнено у пациентов с СД 2 
типа без АССЗ. В исследование было включено 2838 
пациентов, рандомизированных к  приему аторва-
статина в дозе 10 мг/сут. (1428 пациентов) и к приему 
плацебо (1410 пациентов). Исходный уровень ХС-
ЛНП не превышал 4,14 ммоль/л. Частота первичной 
конечной точки (наступление одного из событий: 
смерть от ишемической болезни сердца, нефаталь-
ный ИМ, успешная реанимация, госпитализация 
с  нестабильной стенокардией, мозговой инсульт 
(МИ), реваскуляризация) достоверно реже отмеча-
лась в  группе аторвастатина (5,8%), по сравнению 
с  группой плацебо (9,0%) (p=0,001). Одновременно 
у  пациентов, рандомизированных к  приему атор-
вастатина, наблюдалось значимое снижение риска 
развития МИ  — на 48% и  острых коронарных со-
бытий  — на 36%. Эффект аторвастатина не зависел 
от исходного уровня ХС-ЛНП: достоверное сни-
жение частоты первичной конечной точки наблю-
далось как в  группе пациентов с  уровнем ХС-ЛНП 
≥3,06  ммоль/л, так и  в  группе с  уровнем ХС-ЛНП 
<3,06 ммоль/л [45].

Необходимо также упомянуть результаты одного 
из вторичных анализов исследования CARDS, в  ко-
тором оценивался эффект аторвастатина в  сравне-
нии с плацебо на функцию почек. 

ХБП в  этом исследовании верифицировалась на 
основании расчетного значения скорости клубочко-
вой фильтрации (СКФ) <60 мл/мин/1,73 м2 и исход-
но отмечалась у 34% пациентов. 

Аторвастатин в  дозе 10  мг/сут. увеличивал СКФ 
в среднем на 0,18 мл/мин/1,73 м2 в год (95% ДИ: 0,04-
0,32; р=0,01). В группе больных с исходной альбуми-
нурией на фоне терапии аторвастатином отмечалось 
уменьшение скорости снижения СКФ на 0,38 мл/
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мин/1,73 м2 в год (95% ДИ: 0,04-0,72; р=0,03). Таким 
образом, был продемонстрирован нефропротектив-
ный эффект аторвастатина в  дозе 10  мг/сут. против 
плацебо. Необходимо также отметить, что аторваста-
тин достоверно снижал частоту первичной конечной 
точки как у  пациентов с  ХБП: отношение рисков 
(ОР) 0,57 (95% ДИ: 0,35-0,94, р=0,02), — так и у па-
циентов с сохранной функцией почек: ОР 0,65 (95% 
ДИ: 0,46-0,90, р=0,01) [46].

Одним из наиболее значимых исследований, про-
веденных с  аторвастатином в  режиме умеренной 
интенсивности (10  мг/сут.), является исследова-
ние ASCOT (Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes 
Trial), состоявшее из двух ветвей. Первая, Anglo-
Scandinavian Cardiac Outcomes Trial-Blood Pressure 
Lowering Arm (ASCOT-BPLA), в  рамках которой 
у  19257 пациентов с  АГ изучалась сравнительная 
эффективность двух режимов гипотензивной те-
рапии (бета-адреноблокатор атенолол и  диуретик 
бендрофлуметиазид против антагониста кальция 
амлодипина и  ингибитора ангиотензинпревраща-
ющего фермента периндоприла). Вторая, Anglo-
Scandinavian Cardiac Outcomes Trial-Lipid Lowering 
Arm (ASCOT-LLA), в ходе которой 10305 пациентов 
(из 19257 включенных в  ASCOT-BPLA) были ран-
домизированы к  приему аторвастатина (10  мг/сут.) 
или плацебо [47]. 

Гиполипидемическая ветвь исследования ASCOT 
(ASCOT-LLA) была прекращена досрочно ввиду 
очевидных преимуществ аторвастатина 10  мг/сут. 
против плацебо, медиана наблюдения состави-
ла 3,3 года. На момент прекращения данной ветви 
ASCOT уровень ХС-ЛНП в  группе аторвастатина 
снизился на 1,02  ммоль/л в  сравнении с  плацебо. 
Одновременно терапия аторвастатином привела 
к  достоверному снижению частоты первичной ко-
нечной точки (нефатальный ИМ и  смерть от ише-
мической болезни сердца) на 64%: ОР 0,64; 95% ДИ: 
0,50-0,83; p=0,0005. Значимо снижалась и  часто-
та целого ряда вторичных конечных точек. На 29% 
снизился риск всех коронарных событий (ОР 0,71; 
95% ДИ: 0,59-0,85; p=0,0005), на 38% риск развития 
ИМ (ОР 0,62; 95% ДИ: 0,47-0,81, p=0,0005), на 27% 
риск фатальных и  нефатальных МИ (ОР 0,73; 95% 
ДИ: 0,56-0,96, p=0,024). Терапия аторвастатином не 
приводила к  увеличению риска нежелательных со-
бытий и хорошо переносилась большинством паци-
ентов [48]. 

Проведенный post hoc анализ ASCOT-LLA по-
казал быстрый и  устойчивый эффект от терапии 
аторвастатином. Уже к  через 3 мес. терапии частота 
первичной конечной точки в  группе аторвастатина 
достоверно снизилась в  сравнении с  плацебо: 0,14% 
и 0,41%, соответственно (ОР 0,33; 95% ДИ: 0,14-0,78, 
р=0,008). Данное преимущество аторвастатина со-
хранялось до конца исследования [49]. 

Результаты гипотензивной ветви ASCOT (ASCOT-
BPLA) были опубликованы на 2 года позже, меди-
ана наблюдения в  этой ветви составила 5,5 года. 
Оба режима терапии показали значимое снижение 
систолического и  диастолического артериального 
давления, но в  группе пациентов, получавших ам-
лодипин и  периндоприл, гипотензивный эффект 
был более выражен, чем в  группе атенолола и  бен-
дрофлуметиазида: разница средних значений соста-
вила для систолического АД 2,7  мм рт.ст., для диа-
столического 1,9 мм рт.ст., р<0,001 в обоих случаях. 
В  этой же группе отмечалась тенденция к  сниже-
нию первичной конечной точки на 10% (ОР 0,90; 
95% ДИ: 0,79-1,02), однако достоверных различий 
между группами не наблюдалось (p=0,1052). В  то 
же время в  группе пациентов, получавших амло-
дипин и периндоприл отмечалось достоверное сни
жение рисков развития подавляющего большин-
ства вторичных конечных точек, в  т.ч. сердечно-
сосудистой смертности на 24% (ОР 0,76; 95% ДИ: 
0,65-0,90, р=0,001), а  также общей смертности на 
11% (ОР 0,89; 95% ДИ: 0,81-0,99, р=0,0247). Все 
это позволило авторам исследования сделать вывод 
о  превосходстве режима терапии амлодипин и  пе-
риндоприл (как представителей "новых" классов 
гипотензивных препаратов на момент проведения 
исследования) над режимом терапии бета-адрено-
блокатор и диуретик [50]. 

По результатам обеих ветвей исследования ASCOT 
были выполнены крайне интересные и важные ана-
лизы, в которых была оценена эффективность тера-
пии аторвастатином на фоне различных режимов ги-
потензивной терапии [51, 52]. 

Первый такой анализ был выполнен на момент 
окончания гиполипидемической ветви ASCOT. Ока
залось, что терапия аторвастатином в  сравнении 
с  плацебо у  пациентов, рандомизированных к  ком-
бинации амлодипин и периндоприл, приводила к до-
стоверному снижению риска возникновения первич-
ной конечной точки на 53% (ОР 0,47; 95% ДИ: 0,32-
0,69, p<0,0001), а  у  пациентов, рандомизированных 
к  приему атенолола и  бендрофлуметиазида, отмеча-
лась только тенденция к снижению риска на 16% (ОР 
0,84; 95% ДИ: 0,60-1,17, p=0,30). Результаты этого 
анализа показали большую эффективность аторва-
статина в  комбинации с  амлодипином и  периндо-
прилом, чем в  комбинации с  атенололом и  бендро
флуметиазидом [51]. 

Аналогичный анализ был выполнен и после завер
шения гипотензивной ветви ASCOT и  завершения 
программы в  целом. В  данном анализе оценивался 
эффект аторвастатина на фоне различных режимов 
гипотензивной терапии с  учетом тех клинических 
исходов, которые состоялись с  момента заверше-
ния ASCOT-LLA до завершения программы ASCOT, 
а также с учетом изменений в приеме статинов участ-
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никами ASCOT-LLA. Так, после завершения гипо-
липидемической ветви только 67% пациентов, из-
начально рандомизированных к  аторвастатину, 
продолжили прием статинов (63% принимали атор-
вастатин), в  группе плацебо у  63% пациентов тера-
пия статинами была инициирована (56% принимали 
аторвастатин). 

Как и  в  предыдущем анализе, терапия аторва-
статином в сравнении с плацебо у пациентов, ран-
домизированных к  комбинации амлодипина и  пе-
риндоприла, приводила к  выраженному снижению 
риска возникновения первичной конечной точ-
ки, на 46% (ОР 0,54; 95% ДИ: 0,40-0,72, p<0,0001), 
а также к достоверному снижению риска сердечно-
сосудистой и  общей смертности: на 33% (ОР 0,67; 
95% ДИ: 0,47-0,96, p=0,0264) и  20% (ОР 0,80; 95% 
ДИ: 0,66-0,98, p=0,0292), соответственно. В  рам-
ках этого анализа была произведена также оценка 
эффективности комбинации аторвастатин плюс 
амлодипин и  периндоприл против плацебо атор-
вастатина плюс атенолол и  бендрофлуметиазид 
как на момент окончания ASCOT-LLA, так и  на 
момент окончания исследования ASCOT в  целом. 
Результаты, полученные в  ходе этого анализа, по-
казали полное превосходство комбинации аторва-
статин плюс амлодипин и  периндоприл. Риск воз-
никновения первичной конечной точки снизился 
на момент окончания ASCOT-LLA на 46% (ОР 0,54; 
95% ДИ: 0,37-0,79, p=0,0013), на момент оконча-
ния ASCOT на 48% (ОР 0,52; 95% ДИ: 0,39-0,70, 
p<0,0001). Также достоверно снижались риски воз-
никновения подавляющего количества вторичных 
конечных точек, включая сердечно-сосудистую 
и общую смертность [52]. Результаты этого анализа 
представляются крайне важными для клинической 
практики, поскольку позволяют создавать допол-
нительную мотивацию для врачей в  пользу раци-
онального выбора препаратов для коррекции АГ 
и ДЛП.

В 2018г были опубликованы результаты иссле-
дования ASCOT Legacy, в  ходе которого были изу
чены частота и  причины летальных исходов у  8580 
пациентов  — участников исследования ASCOT из 
Великобритании. Медиана наблюдения составила 
10,7 года после окончания ASCOT-BPLA, 13,2 года 
после окончания ASCOT-LLA и 15,7 лет в целом. На 
момент окончания срока наблюдения в  группе па-
циентов, получавших амлодипин и  периндоприл, 
на 29% снизился риск смерти от инсульта (ОР 0,71; 
95% ДИ: 0,53-0,97, p=0,0305), а в  группе пациентов, 
рандомизированных в ASCOT-LLA к приему аторва-
статина, отмечалось снижение риска сердечно-сосу-
дистой смерти на 15% (ОР 0,85; 95% ДИ: 0,72-0,99, 
p=0,0395) [53]. Таким образом, режимы терапии, ос-
нованные на приеме амлодипин плюс периндоприл 
с аторвастатином даже через 16 лет от начала иссле-

дования показывали снижение риска смерти от от-
дельных причин.

Безопасность аторвастатина 
 в режиме умеренной интенсивности

Аторвастатин в дозах 10-20 мг/сут. продемонстри-
ровал благоприятный профиль безопасности. 

По данным крупного анализа Newman C, et al., 
прием аторвастатина в дозе 10 мг/сут. показывал со-
поставимую частоту побочных явлений с  плацебо. 
Процент пациентов, имевших 1 и  более побочное 
явление, был сопоставим между группами. Миалгия, 
ассоциированная с  лечением, отмечалась в  1,4% 
в  группе аторвастатина и  в  0,7% случаев в  груп-
пе плацебо. Повышение трансаминаз выше 3 верх-
них пределов нормы было зарегистрировано в  0,1% 
и 0,2% случаев, соответственно. Не наблюдалось слу-
чаев рабдомиолиза [54]. 

В ходе крупного метаанализа Yebyo HG, et al. изу-
чалась эффективность и безопасность статинов в ис-
следованиях по первичной профилактике, в  кото-
рых, как правило, используются режимы умеренной 
интенсивности. По результатам данного метаанализа 
статины эффективно снижали риски сердечно-сосу-
дистой смерти, общей смертности и отдельных кли-
нических исходов у  пациентов без АССЗ. Наиболее 
эффективными при этом оказались аторвастатин 
и  розувастатин, но аторвастатин показал лучший 
профиль безопасности [55]. 

В рандомизированном двойном слепом исследо-
вании Herrett E, et al. оценивалась частота возникно-
вения мышечных симптомов на фоне приема атор-
вастатина в  дозе 20  мг/сут. у  200 пациентов с  ранее 
состоявшейся отменой статинов из-за данного по-
бочного эффекта. Участники были рандомизирова-
ны на 6 двойных слепых периодов лечения (по 2 мес. 
каждый) аторвастатином 20  мг/сут. или плацебо. 
Выраженность мышечных симптомов оценивали по 
аналоговой шкале в ходе каждого периода. В резуль-
тате этого исследования не было обнаружено разли-
чий в  выраженности мышечных симптомов между 
аторвастатином 20  мг/сут. и  плацебо (разница сред-
них между аторвастатином и плацебо: -0,11, 95% ДИ: 
-0,36 — 0,14; P=0,40) [56].

Кроме того, важно отметить, что риск развития 
СД 2 типа выше на фоне назначения высокоинтен-
сивной по сравнению с  умеренно интенсивной ста-
тинотерапией [57]. 

Таким образом, применение аторвастатина в дозе 
10-20  мг/сут. характеризуется не только ожидаемой 
гиполипидемической эффективностью и  значимым 
влиянием на снижение рисков серьезных сердеч-
но-сосудистых исходов, но и  благоприятным плей-
отропным эффектом. Кроме того, важно отметить, 
что статинотерапия в  режиме умеренной интенсив-
ности характеризуется более благоприятным профи-
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лем безопасности по сравнению с  назначением ста-
тинов в высоких дозах.

Аторвастатин в режиме умеренной  
интенсивности и концепция полипилл

В последние годы активно развивается концепция 
"полипилл" — таблетки, в состав которой входит не-
сколько препаратов, направленных на коррекцию 
различных факторов риска АССЗ [58]. 

В ряде исследований было показано улучшение 
приверженности к  терапии при использовании по-
липиллов [59-61], а  также возможность снижения 
риска сердечно-сосудистых осложнений в сравнении 
с обычным лечением [61-63]. 

Ввиду того, что эффективное лечение ДЛП у па-
циентов с  АГ относится к  числу приоритетных за-
дач [2, 64], создание и  широкое использование по-
липиллов, содержащих препараты, направленные на 
лечение АГ и ДЛП, крайне актуально. Клинические 
исследования таких полипиллов показали не только 
возможность последних более эффективно контро-
лировать АД и снижать уровень ХС-ЛНП, но и сни-
жать риски нежелательных сердечно-сосудистых 

событий в  сравнении с  использованием свободных 
комбинаций [64, 65]. 

За последний год в  нашей стране был зареги-
стрирован и  стал доступен для назначения поли-
пилл Липертанс® ("Лаборатории Сервье, Франция"). 
Данный полипилл представляет собой фиксирован-
ную комбинацию аторвастатина, амлодипина, пе-
риндоприла. В  Российской Федерации на данный 
момент Липертанс® доступен в трёх дозировках: ам-
лодипин 5 мг/аторвастатин 10 мг/периндоприла арги-
нин 5 мг; амлодипин 5 мг/аторвастатин 20 мг/перин-
доприла аргинин 5 мг; амлодипин 5 мг/аторвастатин 
20  мг/периндоприла аргинин 10  мг. Таким образом, 
во всех трёх формах аторвастатин представлен в дозах, 
соответствующих режиму умеренной интенсивности. 

Данная комбинация была изучена в отдельных ис-
следованиях и показала высокую эффективность как 
в  отношении контроля АД, так и  снижения уровня 
ХС-ЛНП [66, 67].

Отношения и деятельность: автор заявляет об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье. 
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