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Цель. Определить гиполипидемическую и плейотропную эффективность дже-
нерического розувастатина (Розукарда) в сравнении с аторвастатином у боль-
ных артериальной гипертонией (АГ) с высоким и очень высоким сердечно-
сосудистым риском (ССР) при длительном применении в условиях амбулатор-
ного наблюдения. 
Материал и методы. Исследование выполнено на 114 больных (58,2±3,11 
лет) АГ II-III степени с высоким или очень высоким ССР по SCORE, получающих 
гипотензивную терапию метопрололом, индапамидом, эналаприлом в эффек-
тивных дозах, у которых предшествующий прием в течение 1 года аторваста-
тина (20 мг/сут.) не сопровождался достижением целевого уровня холесте-
рина (ХС). Аторвастатин был заменен на розувастатин 10 мг/сут. в течение 1,5 
лет. Если указанная доза не приводила ХС и ХС липопротеидов низкой плотно-
сти (ХС ЛНП) к целевым значениям в течение 6 нед, доза розувастатина увели-
чивалась до 20 мг/сут., а при недостижении целевых значений ХС в течение 
последующих 6 недель увеличивалась до 40 мг/сут. 
Результаты. Включение розувастатина в комплексную терапию сопровожда-
лось дальнейшим снижением атерогенных липидов: ХС на 24%, ХС ЛНП 
на 53% и сочеталось с уменьшением параметров жесткости сосудистой 
стенки — снижением CAVI на 12%, индекса аугментации на 17%, улучшением 
вазодилатирующей функции сосудистого эндотелия на 24%. 
Заключение. Розукард обладает, наряду с гиполипидемическим эффектом, 
плейотропными свойствами, превышающими таковые аторвастатина, что 
позволяет использовать препарат у больных АГ с высоким и очень высоким ССР 
для профилактики сердечно-сосудистых осложнений в амбулаторной практике.
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Aim. To evaluate the pleiotropical and hypolipidepmic efficacy of generic 
rosuvastatin (Rosucard) comparing with atorvastatin in arterial hypertension 
patients (AH) with high and very high cardiovascular risk (CVR) during the long-term 
usage in outpatient circumstances. 
Material and methods. Totally, 114 patients studied (age 58,2±3,11 y. o.) with AH 
of II-III grades and with high or very high CVR by SCORE, taking antihypertension 
treatment with metoprolol, indapaminde, enalapril in effective dosages, who, during 
the previous 1 year of atorvastatin treatment (20 mg/day) did not reach the target 
level of cholesterol. Atorvastatin was replaced by rosuvastatin 10 mg/day for 1,5 
year. If the mentioned dosage did not reach cholesterol and low-density lipoproteides 
(CLDL) to target levels by 6 weeks, dosage was increased to 20 mg/day, and then if 
again not achieved during next 6 weeks, to 40 mg/day. 
Results. Introduction of rosuvastatin to the complex treatment was followed by further 
decrease of atherogenic lipids: cholesterol by 24%, CLDL by 53% and was followed with 
the decrease of vessel wall stiffness — decreased CAVI by 12%, augmentation index by 
17%, improvement of the vasodilation endothelium function by 24%. 

Conclusion. Rosucard has, together with hypolipidemic properties, the pleiotropic 
properties more prominent than in atorvastatin, that makes it to apply the drug in AH 
patients with high and very high CVR for prevention of cardiovascular complications 
in outpatient practice.
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В настоящее время лидирующие позиции по при-
чинам смертности и инвалидизации в развитых стра-
нах принадлежат ишемической болезни сердца (ИБС) 
и цереброваскулярной патологии, в основе которых 
лежит атеросклероз. Этим объясняется высокая 
медико-социальная значимость профилактики этой 
патологии, включающей коррекцию факторов риска 
и выбор оптимальных методов лечения [1]. Атеро-
склеротическое поражение сосудов ассоциируется 
с гиперхолестеринемией (ГХС). Особое значение 
среди факторов риска принадлежит артериальной 
гипертонии (АГ), распространённость которой в Рос-
сийской Федерации в последние годы повысилась 
до 44%. Важным аспектом профилактики у больных 
с высоким сердечно-сосудистым риском (ССР) явля-
ется достижение целевых уровней атерогенных липи-
дов крови, значения которых определяются степенью 
ССР [2]. К сожалению, в амбулаторной практике 
врачи ориентируются на предельно допустимые 
нормы содержания холестерина (ХС) в крови у здо-
ровых лиц, недооценивая степень ССР у больных АГ 
[3] и соответствующие целевые значения ХС. До 80% 
диспансерных пациентов с АГ относятся в высокому 
либо очень высокому ССР [4].

Основными препаратами, снижающими уровень 
ХС и его атерогенных фракций, остаются статины [5]. 
Их позитивное влияние на прогноз у больных АГ 
обусловлено как снижением ХС, так и плейотроп-
ными эффектами: улучшением функции сосудистого 
эндотелия, эластичности сосудистой стенки, проти-
вовоспалительными, антиоксидантными свойствами 
[6, 7], препятствующими прогрессированию атеро-
склероза, поражению органов-мишеней, уменьшаю-
щими вероятность фатальных осложнений и сер-
дечно-сосудистую смертность. 

Учитывая широкую распространенность дженери-
ческих статинов, остается мало изученной воспроиз-
водимость их гиполипидемических и плейотропных 
эффектов, доказанных в международных протоколах 
на оригинальных препаратах. 

Цель работы: сравнительная оценка гиполипиде-
мической и плейотропной эффективности розуваста-
тина (Розукард, Зентива, группа Санофи) и аторва-
статина у больных АГ высокого и очень высокого 
ССР при длительном амбулаторном применении.

Материал и методы
Исследование выполнено на больных АГ II-III 

степени (114 человек, 58,2±3,11, мужчин — 102, жен-
щин — 12). Критерии включения: высокий или очень 
высокий ССР по SCORE, ГХС или ХС, превышаю-
щий целевой, отсутствие систематической гиполипи-
демической терапии (табл. 1). За 1 год до включения 
в условиях амбулаторно-поликлинического наблюде-
ния был назначен аторвастатин 20 мг/сут., течение 
1 года, но целевой уровень ХС и ХС липопротеидов 

низкой плотности (ХС ЛНП) достигнут не был. Также 
больные получали метопролол 100-150 мг/сут., инда-
памид ретард 1,5 мг, при тяжелой АГ терапия допол-
нялась эналаприлом 20-40 мг/сут. После включения 
в исследование аторвастатин был заменен на розува-
статин (Розукард) 10 мг/сут. с контролем уровня 
липидов крови через 6 нед. В последующем, если 
значения ХС и ХС ЛНП не превышали целевой уро-
вень или снижение концентрации указанных липи-
дов было более чем на 50%, пациенты продолжали 
прием розувастатина в указанной дозе (90 чел.). 
Оставшимся пациентам доза розувастатина была уве-
личена до 20 мг/сут., с контролем уровня липидов 
к 12 нед с момента начала терапии розувастатином. 
Если значения ХС и ХС ЛНП не превышали целевой 
уровень или снижение концентрации происходило 
более, чем на 50% от исходного уровня, то терапия 
розувастатином (20 мг/сут.) продолжалась (17 чело-
век). Лицам, у которых уровень ХС и ХС ЛНП превы-
шал целевой, доза розувастатина была увеличена 
до 40 мг/сут. Продолжительность терапии розуваста-
тином у всех больных составляла 1,5 года.

В сыворотке крови определяли ХС, ХС ЛНП, ХС 
липопротеидов высокой (ЛВП) и очень низкой плот-
ности (ЛОНП) (ЛВП и ЛОНП=ТГ/2,2), триглице-
риды (ТГ) на анализаторе Humestar. 

Безопасность терапии контролировалась отсут-
ствием повышения уровня печеночных трансаминаз 
аспартатаминотрансферазы (АСТ), аланинамино-
трансферазы (АЛТ) более чем до 3-х кратного увели-
чения верхней границы нормы, креатинфосфоки-
назы (КФК) — более 5 норм. Оценка активности 
АСТ, АЛТ и КФК проводилась вместе с липидным 
спектром крови в дебюте и через 12 мес. терапии ато-
рвастатином, через 6, 12 нед., 6, 12, 18 мес. с начала 
приема розувастатина. 

Для повышения приверженности к лечению при 
включении в исследование и каждые 6 мес. в про-
цессе наблюдения с больными проводились индиви-
дуальные беседы о значимости непрерывной гиполи-
пидемической и гипотензивной терапии, необходи-

Таблица 1
Характеристика больных, включенных в исследование

Показатель Группа больных АГ, n=114

Возраст 58,2±3,11

Муж. 89,5% (102 чел.)

Жен. 10,5% (12 чел.)

ХСН функциональный класс I 22,8% (26 чел.)

II 16,7% (9 чел.)

III 1,75% (2 чел.)

Длительность АГ лет 10,2±2,2

Степень АГ I 0

II 66,6% (76 чел.)

III 33,3% (38 чел.)
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мости достижения целевых значений липидного 
профиля и АД, обучение по использованию таблиц 
SCORE. 

Перед началом приема аторвастатина, при вклю-
чении в исследование, к 6, 12 и 18 мес. терапии розу-
вастатином (Розукард) определялись параметры эла-

стичности стенок магистральных артерий неинвазив-
ным методом объемной сфигмографии (“VaSera-1000”, 
Fukuda Denshi) [8]: CAVI (Cardio-Ankle Vascular 
Index) — сердечно-лодыжечный сосудистый индекс, 
характеризующий эластичность стенки артерий 
в интервале между клапаном аорты и артерией пра-

Таблица 2
Липидный профиль и содержания АСТ, АЛТ в крови больных АГ высокого  

и очень высокого ССР на фоне терапии статинами (M±m)

Показатель Группы больных Срок наблюдения

Исходно 1 год лечения 
аторвастатином 

6 нед. лечения 
розувастатином

12 нед. лечения 
розувастатином 

6 мес. лечения 
розувастатином

12 мес. лечения 
розувастатином

18 мес. лечения 
розувастатином

ХС 
ммоль/л

вся группа, n=114 6,95±0,43 5,15±0,32* 4,35±0,34 3,93±0,25^ 3,88±0,25^ 3,90±0,24^ 3,80±0,22^

розувастатин 
10 мг/сут., n=90

6,78±0,36 4,89±0,23* 4,07±0,19^ 3,80±0,16^ 3,87±0,17^ 3,91±0,16^ 3,78±0,19^

розувастатин 
20 мг/сут., n=17

7,43±0,45 5,74±0,29* 5.12±0,27 4,11±0,21^ 3,81±0,17^ 3,74±0,18^ 3,92±0,20^

розувастатин 
40 мг/сут., n=7

7,9±0,47 6,97±0,34* 6,02±0,31* 5.19±0,24^ 4,21±0,21^ 4,08±0,19^ 3,81±0,18^

ХС ЛНП 
ммоль/л

вся группа, n=114 4,74±0,21 3,64±0,14* 2,41±0,13^ 1,92±0,08^ 1,72±0,09^ 1,67±0,07^ 1,71±0,07^

розувастатин 
10 мг/сут., n=90

4,59±0,21 3,59±0,15* 2,19±0,11^ 1,78±0,08^ 1,70±0,07^ 1,64±0,08^ 1,69±0,07^

розувастатин 
20 мг/сут., n=7

5,22±0,23 3,38±0,19* 3,02±0,15 2,03±0,09^ 1,63±0,07^ 1,66±0,07^ 1,71±0,07^

розувастатин 
40 мг/сут., n=7

5,54±0,21 5,03±0,28 3,80±0,22^ 3,41±0,20^ 2,07±0,17^ 1,94±0,13^ 2,06±0,12^

ХС ЛВП
ммоль/л

вся группа, n=114 0,97±0,05 1,05±0,05 1,21±0,05^ 1,24±0,05^ 1,23±0,06^ 1,26±0,05^ 1,27±0,06^

розувастатин 
10 мг/сут., n=90

0,94±0,05 1,02±0,05 1,23±0,05^ 1,25±0,05^ 1,22±0,06^ 1,26±0,05^ 1,27±0,05^

розувастатин 
20 мг/сут., n=17

1,02±0,06 1,15±0,05 1,09±0,04 1,18±0,05 1,24±0,06 1,21±0,07 1,25±0,08

розувастатин 
40 мг/сут., n=7

1,21±0,08 1,23±0,06 1,25±0,05 1,27±0,06 1,29±0,06 1,30±0,07 1,28±0,06

ТГ ммоль/л вся группа, n=114 2,35±0,11 1,81±0,08* 1,52±0,08^ 1,49±0,06^ 1,60±0,07^ 1,63±0,08 1,55±0,07^

розувастатин 
10 мг/сут., n=90

2,32±0,11 1,76±0,07* 1,43±0,06^ 1,46±0,06^ 1,61±0,07 1,63±0,08 1,54±0,07^

розувастатин 
20 мг/сут., n=17

2,43±0,11 2,18±0,09* 1,81±0,07 1,71±0,08^ 1,61±0,07^ 1,64±0,07^ 1,68±0,08^

розувастатин 
40 мг/сут., n=7

2,53±0,16 1,62±0,09* 1,60±0,17 1,53±0,06 1,60±0,09 1,67±0,09 1,50±0,08

АСТ ед/л вся группа, n=114 20,3±1,3 23,8±1,4 22,81±0,99 27,81±1,41 26,72±1,43 26,09±1,3 27,7±1,3

розувастатин 
10 мг/сут., n=90

22,1±0,9 27,8±1,4 24,9±1,4 23,6±1,2 25,8±1,2

розувастатин 
20 мг/сут., n=17

25,3±1,3 27,4±1,4 32,7±1,5 33,2±1,6^ 35,9±1,6^

розувастатин 
40 мг/сут., n=7

25,9±1,5 28,9±1,6 35,6±1,6^ 40,8±1,8^ 42,2±2,1^

АЛТ ед./л вся группа, n=114 23,8±1,2 28,7±1,3 26,9±1,52 34,4±1,67^ 36,9±1,71^ 38,02±1,82^ 36,88±1,83

розувастатин 
10 мг/сут., n=90

26,9±1,5 34,6±1,5^ 35,8±1,6^ 36,2±1,7^ 34,6±1,7^

розувастатин 
20 мг/сут., n=17

28,4±1,7 34,2±1,9^ 37,8±1,9^ 41,2±2,1^ 43,4±3,2^

розувастатин 
20 мг/сут., n=7

24,6±1,3 32,6±2,0^ 48,9±2,6^ 51,3±2,7^ 50,4±2,6^

Примечание: * — p<0,05 — достоверность различия исходных значений и полученных на фоне терапии аторвастатином, ^ — p<0,05 — достоверность различия 
со значением после применения аторвастатина.
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вой голени, не зависящий от величины АД, AI — 
индекс аугментации (отношение ударной волны 
к отраженной волне в период систолы на плечевых 
артериях), характеризующий растяжимость стенки 
артерии. В эти же сроки для оценки степени дис-
функции сосудистого эндотелия проводилась манже-
точная проба [9], позволяющая оценить состояние 
функциональной активности сосудистого эндотелия 
по степени эндотелийзависимой вазодилатации пле-
чевой артерии с использованием ультразвукового 
сосудистого датчика (7 МГц) на аппарате “Vivid S5” 
(“General Electric”). Рассчитывался коэффициент 
эндотелиальной дисфункции K=((D

0
-D

2
)/D

0
)/((V

0
D

0
-

V
2
D

2
)/V

0
D

0
), где D

0
-D

2 
и V

0
-V

2 
— изменения диаметра 

плечевой артерии и скорости кровотока в процессе 
реактивной гиперемии [10]. 

 Статистическая обработка результатов проводи-
лась на п/о “Statistica 6.0”, по Стьюденту. Достовер-
ность различий частотных (бинарных) показателей 
проводилась с учетом arcsin-преобразования частот 
по Фишеру. 

Результаты и обсуждение 
Анализ липидного спектра сыворотки крови 

больных АГ показал (табл. 2), что до начала приме-
нения аторвастатина уровень атерогенных липидов 
существенно превышал как целевые, так и нормаль-
ные значения для здоровых лиц, уровень ХС ЛВП 
в большинстве случаев был ниже 1 ммоль/л. Прове-
денный в течение 1 года цикл терапии аторвастати-
ном сопровождался снижением концентрация ХС 
на 25,9%, ХС ЛНП — на 36,1%, ТГ — на 24,1%, 
но указанные параметры не достигали целевых зна-
чений (для пациентов высокого и очень высокого 
риска целевой уровень ХС составляет, соответ-
ственно, менее 4,5 и 4,0 ммоль/л, ЛНП — менее 2, 5 
и 1,8 ммоль/л

1
.

Замена аторвастатина на розувастатин (Розукард) 
(10 мг/сут.) привела к дальнейшему снижению уровня 
атерогенных липидов крови. В большинстве случаев 
(79%) в результате 6 недельного курса лечения розу-
вастатином  концен трация ключевых атерогенных 
липидов приблизилась к целевому уровню, а к 12 
неделям терапии достигла целевых значений либо 
была ниже их (табл. 2, рис. 1, 2): в сравнении с нача-
лом применения розувастатина концентрация ХС 
сократилась на 22,1%, ХС ЛНП на 49,8%, ТГ на 16,2%, 
уровень ХС ЛВП увеличился на 21,7% и достигли 
целевых значений.

В 21% случаев в результате 6 нед. терапии розу-
вастатином (10 мг/сут.) показатели липидного фона 
сыворотки не достигли целевых значений, в связи с чем 
терапия продолжилась в большей дозе (20 мг/сут.). 

1
 Диагностика и коррекция нарушений липидного обмена с целью профи-

лактики и лечения атеросклероза Российские рекомендации V пересмотр. 
Москва, 2012.

В последующие 6 нед. терапии в указанной дозе у 15% 
больных, включенных в исследование, удалось при-
близить исследуемые параметры к целевым значения 
и в последующем достичь целевого уровня; содержа-
ние ХС к 6 мес. снизилось на 33,2%, ХС ЛНП — 
на 51,8%, ТГ — на 25,3%, ХС ЛВП возросло на 18,4%. 
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Рис. 1. Динамика содержания ХС в крови больных АГ высокого и очень высо-
кого ССР на фоне терапии розувастатином в различных дозовых режимах.

Рис. 2. Динамика содержания ХС ЛНП в крови больных АГ очень высокого 
и высокого ССР на фоне терапии розувастатином в различных дозовых режи-
мах.
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В последующий период терапии значения концент-
рации липидов удалось сохранить на достигнутом 
целевом уровне.

У 6% больных розувастатин в дозе 20 мг/сут. 
оказался недостаточно эффективным — несмотря 
на снижение ХС, ХС ЛНП, ТГ за 12 нед терапии, их 
значения не достигали целевых, поэтому доза была 
увеличена до 40 мг/сут. К 6 мес. применения розу-
вастатина у этих больных уровень атерогенных 
липидов достиг целевых значений и сохранялся 
на этом уровне: к 18 мес. в сравнении с началом 
терапии уровень ХС снизился на 44,8%, ХС ЛНП — 
на 58,7%, ТГ — на 9,8%, содержание ХС ЛВП 
не изменилось.

Терапия розувастатином в различных дозовых 
режимах не сопровождалась значительным приростом 
АСТ, АЛТ. Наибольшее увеличение активности фер-
ментов наблюдалось у лиц, принимавших препарат 
по 40 мг/сут., соответственно, на 76% и 73%, что 
не превышало допустимое увеличение значений АСТ 
и АЛТ. Продемонстрированная в нашем исследовании 
крайне низкая гепатотоксичность Розукарда соответ-
ствует результатам оценки токсичности брендовой 
формы препарата [11]. Активность КФК в период 
наблюдения не превышала нормальных значений.

В итоге, замена аторвастатина 20 мг/сут. на розу-
вастатин 10 мг/сут. в 79% случаев у больных АГ 
с высоким и очень высоким ССР привела к дальней-

Таблица 3
Состояние параметров жёсткости сосудистой стенки и значение коэффициента дисфункции  

сосудистого эндотелия у больных АГ высокого и очень высокого риска на фоне терапии статинами (M±m)

Показатель Группы больных Срок наблюдения

Исходно 1 год лечения 
аторвастатином

6 мес. лечения 
розувастатином

12 мес. лечения 
розувастатином

18 мес. лечения 
розувастатином

R — CAVI вся группа, n=114 7,46±0,18 7,04±0,18 6,42±0,14*^ 6,18±0,13*^ 6,04±0,14*^

розувастатин 10 мг/сут., 
n=90

7,21±0,15 6,08±0,13* 6,22±0,15* 5,98±0,13*^ 56,81±0,14*^

AI вся группа, n=114 1,37±0,05 1,19±0,04* 1,03±0,04*^ 0,99±0,03*^ 0,97±0,03*^

розувастатин 10 мг/сут., 
n=90

1,32±0,05 1,18±0,04 1,05±0,03*^ 1,02±0,03*^ 1,01±0,03*^

KА усл. ед. вся группа, n=114 0,931±0,027 1,041±0,032* 1,206±0,039*^ 1,294±0,041*^ 1,306±0,041*^

розувастатин 10 мг/сут., 
n=90

0,947±0,029 1,097±0,035* 1,247±0,042*^ 1,312±0,041*^ 1,367±0,045*^

Примечание: * — p<0,05 — достоверность различия исходных значений и полученных на фоне терапии аторвастатином, ^ — p<0,05 — достоверность различия 
со значением после применения аторвастатина.

Сокращение: КА — коэффициент адренореактивности (дисфункции). 

Рис. 3. Изменения величины индекса аугментации (AI) у больных АГ очень 
высокого и высокого ССР на фоне терапии розувастатином в дозе 10 мг/сут.

Рис. 4. Динамика величины коэффициента дисфункции сосудистого эндоте-
лия (KА) у больных АГ очень высокого риска на фоне терапии розувастатином 
10 мг/сут. (за исходные показатели этих параметров принято значение 100%).
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шему снижению уровня атерогенных липидов 
до целевого уровня. В оставшихся случаях целевой 
уровень ХС и ХС ЛНП был достигнут при увеличе-
нии суточной дозы до 20 или 40 мг/сут. Это свидетель-
ствует о большей, в сравнении с аторвастатином, 
гиполипидемической эффективности розувастатина, 
что подтверждает фармакодинамическую эквива-
лентность использованного дженерического препа-
рата оригинальному бренду.

Зафиксировано повышение коэффициента адрено-
реактивности (на 24,3%), характеризующего эндоте-
лийзависимую вазодилатацию, а также снижение жест-
кости сосудистой стенки — R-CAVI снизилось на 12,2%, 
AI — на 16,1% (табл. 3, рис. 3, 4), что свидетельствует 
о наличии у розувастатина более выраженных, чем 
у аторвастатина, плейотропных эндотелийпротектив-
ных эффектов. Это соответ ствует эффектам других ста-
тинов в отношении эластичности сосудис той стенки 
[12] и связано с торможением экспрессии геранил-
пирофосфата, активирующего киназы Rho-типа, кото-
рые изменяют проницаемость клеток интимы [13] 
и регулируют трансэндотелиальную миграцию моноци-
тов. Улучшение эндотелийзависимой возорегулирую-
щей функции эндотелия, вероятно, связано со свой-
ством розувастатина индуцировать транскрипцию 
генов NO-синтазы в эндотелиоцитах [14].

Полученные результаты согласуются с данными 
других исследований о позитивном влиянии ориги-

нальной формы розувастатина на уровень атероген-
ных липидов, С-реактивного белка, (STELLAR, 
MERCURY), прогрессирование атеросклероза 
и сердечно-сосудистую смертность, (JUPITER), 
показавших, что невысокие дозы розувастатина пре-
восходят по гиполипидемической и плейотропной 
эффективности высокие дозы аторвастатина, симва-
статина [15]. 

Улучшение эластических свойств сосудистой 
стенки и увеличение NO-продуцирующей функции 
эндотелия говорят о формировании под воздей ствием 
розувастатина антиатерогенных изменений в артери-
альном русле больных АГ, что оказывает позитивное 
влияние на прогноз и эффективность терапии. 

Заключение
Розувастатин (Розукард) при его длительном 

использовании в составе комплексной терапии 
у больных АГ с высоким или очень высоким ССР 
в амбулаторно-поликлинических условиях, наряду 
с гиполипидемическими эффектами, обладает спек-
тром плейотропных свойств, позволяющих улуч-
шить эндотелийзависимую регуляцию сосудистого 
тонуса, снизить параметры жесткости сосудистой 
стенки, что в итоге тормозит ремоделирование сосу-
дистого русла и повышает эффективность профи-
лактики сердечно-сосудистых осложнений у этой 
категории больных АГ.
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