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Г иперлипидемия – один из основных независимых
модифицируемых факторов риска развития ише-

мической болезни сердца (ИБС), а также других ослож-
нений со стороны сердечно-сосудистой системы. Ста-
тины (ингибиторы 3-гидрокси-3-метилглутарил-коэн-
зимаА-редуктазы – ГМГ-КоА-редуктазы) составляют
основу фармакологического лечения гиперлипидемии
с целью первичной и вторичной профилактики сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) [1, 2]. Данная
группа препаратов используется для снижения уровня
холестерина липопротеидов низкой плотности (ХС
ЛПНП), который является одним из важнейших факто-
ров риска развития атеросклероза [3].

Результаты 26 рандомизированных исследований с
участием 170 тыс. пациентов показали, что снижение

уровня ХС ЛПНП на 1 ммоль/л (приблизительно 
38,7 мг/дл) снижает риск серьезных сердечно-сосуди-
стых событий на 22%, а смертность от ИБС на 20% [4]. 

Среди имеющихся в настоящее время статинов ориги-
нальный розувастатин (Крестор®) является самым ак-
тивным препаратом данного класса. Свою эффектив-
ность и безопасность розувастатин доказал в многочис-
ленных исследованиях. Например, в исследовании
STELLAR у 2431 включенных пациентов оценивалась эф-
фективность различных доз розувастатина (10–80 мг),
аторвастатина (10–80 мг), симвастатина (10–80 мг), а
также правастатина (10–40 мг) на показатели липидного
профиля. Снижение уровня ХС ЛПНП на терапии розу-
вастатином 10–40 мг наблюдалось на 8% больше, чем у
группы пациентов, принимающих аторвастатин, на 28%
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Аннотация
Статины являются краеугольным камнем терапии гиперхолестеринемии и ишемической болезни сердца. В большом количестве исследо-
ваний продемонстрирована эффективность гиполипидемической терапии в предотвращении прогрессирования атеросклероза и развития
сердечно-сосудистых заболеваний. Оригинальный розувастатин является наиболее эффективным представителем класса статинов в отно-
шении снижения холестерина липопротеидов низкой плотности (ХС ЛПНП). Имеющиеся страхи у пациентов и врачей по поводу назначе-
ния высоких доз розувастатина, а также других препаратов данной группы препятствуют достижению целевых значений ХС ЛПНП, и как
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Abstract
Statins are the cornerstone of therapy for hypercholesterolemia and coronary artery disease. A large number of studies have demonstrated the ef-
fectiveness of lipid-lowering therapy in preventing the progression of atherosclerosis and the development of cardiovascular diseases. The original
rosuvastatin is one of the most effective statin medication in its class used to reduce low-density lipoprotein (LDL) cholesterol. The existing fears
of patients and doctors about the high doses of rosuvastatin, as well as other drugs in this group, prevent the achievement of the target LDL cho-
lesterol values, and, as a result, contribute to the progression of atherosclerosis. This article demonstrates the efficacy and safety of taking high
doses of rosuvastatin in patients of different age groups with various cardiovascular events.
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больше, чем у больных на терапии правастатином, и на
12–18% больше, чем у больных, получавших симваста-
тин 10–80 мг (р<0,001 для всех значений). Согласно ре-
комендациям Национальной образовательной про-
граммы по холестерину в США (National Cholesterol Edu-
cation Program Adult Treatment Panel III – NCEP АТР III),
целевой уровень ХС ЛПНП был достигнут у 82–89% па-
циентов в группе розувастатина 10–40 мг, и у 69–85% –
в группе аторвастатина 10–80 мг [5]. 

В многоцентровом рандомизированном исследова-
нии JUPITER с участием 17802 пациентов с уровнем ХС
ЛПНП не более 3,4 ммоль/л (130 мг/дл), уровнем три-
глицеридов (ТГ) не более 5,6 ммоль/л и высокочувстви-
тельным С-реактивным белком (СРБ) более 2 мг/л оце-
нивалась эффективность монотерапии оригинальным
розувастатином (Крестор®) 20 мг для первичной про-
филактики ССЗ по сравнению с группой плацебо.
Уровни ХС ЛПНП и СРБ на фоне терапии оригиналь-
ным розувастатином 20 мг уменьшились на 50 и 37%
соответственно, при этом риск развития инфаркта мио-
карда снизился на 54% (p<0,00001), инсульта – на 48%
(p<0,00001). Общая смертность за период наблюдения
(медиана 1,9 года) достоверно снизилась на 20%
(p=0,02). При этом частота появления побочных эф-
фектов была одинаковой между группами. Так, частота
возникновения миопатии в группе оригинального ро-
зувастатина составила 0,1% пациентов, как и в группе
плацебо. Повышение уровня аланинаминотрансфе-
разы (АЛТ) более 3 верхних границ нормы в группе ро-
зувастатина наблюдалось у 0,2% больных, в группе пла-
цебо – у 0,3% [6]. Безопасность применения розуваста-
тина подтверждена и другими исследованиями [7, 8]. 

В двухлетнем двойном слепом плацебо-контролируе-
мом исследовании METEOR продемонстрирована эф-
фективность розувастатина 40 мг в замедлении про-
грессирования атеросклероза как в целом, так и в от-
дельных сегментах сонных артерий у группы пациен-
тов среднего возраста с низким риском развития ССЗ
по сравнению с группой плацебо (толщина комплекса
интима-медиа уменьшалась в группе розувастатина на
0,0014 мм в год, 95% доверительный интервал – 
ДИ -0,0041–0,0014 мм в год; увеличивалась в группе
плацебо на 0,0131 мм в год, 95% ДИ 0,0087–0,0174 мм
в год; p<0,001). Кроме того, розувастатин снижал
уровни ХС ЛПНП на 49%, общего холестерина – на
34%, ТГ – на 16%, а также увеличивал уровень холесте-
рина липопротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП) на
8% (все p<0,001 по сравнению с плацебо) [9]. В иссле-
довании ASTEROID высокоинтенсивная терапия ори-
гинальным розувастатином также способствовала ре-
грессу атеросклеротических бляшек в коронарных ар-
териях у включенных пациентов. На фоне лечения
уменьшился общий объем атеромы на 6,8%, по данным
внутрисосудистого ультразвукового исследования. Ни
одного случая рабдомиолиза выявлено не было [10].
Регресс атеросклеротических бляшек на фоне терапии
оригинальным розувастатином 40 мг и аторвастатином
80 мг наблюдался и в 104-недельном исследовании

SATURN с участием 1039 пациентов. Однако пациенты,
получавшие оригинальный розувастатин, имели тен-
денцию к более значимому регрессу атеромы (68,5%
против 63,2% для группы аторвастатина 80 мг, p=0,07).
Кроме этого, терапия розувастатином 40 мг способство-
вала более значимому снижению уровня ХС ЛПНП по
сравнению с аторвастатином 80 мг [1,62±0,03 ммоль/л
(62,6±1,0 мг/дл) против 1,82±0,03 ммоль/л (70,2±1,0 мг/дл)
соответственно, p<0,001] [11].

Клиническая программа GALAXY включала оценку 
безопасности и эффективности применения оригиналь-
ного розувастатина (препарат Крестор®) и у пациентов с
метаболическим синдромом и сахарным диабетом 2-го
типа. Так, в проспективном рандомизированном исследо-
вании COMETS у пациентов с метаболическим синдромом
отмечалось более значимое снижение ХС ЛПНП на фоне
терапии оригинальным розувастатином 10 и 20 мг/сут 
по сравнению с аторвастатином 10 мг/сут и плацебо в
течение 6–12 нед [12]. А в исследовании ANDROMEDA,
включающем 509 пациентов с сахарным диабетом 2-го
типа, снижение уровня ХС ЛПНП на 51 и 57% через 
16 нед лечения было выявлено на фоне терапии розува-
статином 10 и 20 мг соответственно, а на фоне лечения
аторвастатином 10 и 20 мг – на 39 и 46% соответственно.
Розувастатин в дозе 10 и 20 мг продемонстрировал свое
преимущество и в способности достоверно снижать уро-
вень высокочувствительного СРБ по сравнению с груп-
пой аторвастатина 10 и 20 мг (34 и 39,8% против 21 и
33,8% соответственно) [13].

Тем не менее, несмотря на доказанную эффективность
и безопасность применения статинов, в настоящее время
во всем мире, и в частности в России, практикующими
врачами не назначаются высокие дозы статинов, а также
многокомпонентные схемы гиполипидемической тера-
пии, что необратимо приводит к недостижению целевых
значений ХС ЛПНП и прогрессированию атеросклероза.
В качестве примеров, иллюстрирующих необходимость и
безопасность применения оригинального розувастатина
(Крестора), представляем клинические случаи пациентов
с гиперлипидемией и различными сердечно-сосуди-
стыми событиями. 

Клинический случай 1
Пациент З., 79 лет, в 2019 г. госпитализирован в ФГБУ

«НМИЦ кардиологии» с диагнозом: ИБС: стенокардия
напряжения 3-го функционального класса. Гипертони-
ческая болезнь III стадии. Артериальная гипертония 
3-й степени. Гиперлипидемия IIA. Риск сердечно-сосу-
дистых осложнений 4 (очень высокий). 

При поступлении пациент предъявлял жалобы на боли
за грудиной давящего характера, возникающие при физи-
ческой нагрузке (ходьба на расстояние 100 м, подъем на
один лестничный пролет), иррадиирующие в левую руку,
купирующиеся приемом нитратов в течение 1–2 мин.

Из анамнеза известно, что гипертонической бо-
лезнью страдает около 10 лет, повышение артериаль-
ного давления (АД) с максимальными значениями – до
180/100 мм рт. ст., адаптирован к АД 120–130/80 мм рт. ст.



Клиника стенокардии в течение 2 лет, постепенно про-
грессирует. Семейный анамнез по ССЗ не отягощен, ку-
рит более 50 лет до 1 пачки в день. 

По результатам биохимического анализа крови на
фоне терапии аторвастатином (20 мг) уровень общего
холестерина – 4,04 ммоль/л, ХС ЛПНП – 1,9 ммоль/л,
ХС ЛПВП – 1,74 ммоль/л, ТГ – 1,09 ммоль/л, аспарта-
таминотрансферазы (АСТ) – 24 Ед/л, АЛТ – 18 Ед/л. По
данным электрокардиографии (ЭКГ), ритм синусовый
с частотой сердечных сокращений (ЧСС) – 68 уд/мин,
единичная наджелудочковая экстрасистола. Отклоне-
ние электрической оси сердца влево. 

С целью выявления преходящей ишемии миокарда
пациенту проведена однофотонная эмиссионная ком-
пьютерная томография миокарда, синхронизирован-
ная с ЭКГ (С-ОЭКТ) по протоколу покой/нагрузка.
Проба на выявление ишемии миокарда – положитель-
ная, на максимуме нагрузки при ЧСС 116 уд/мин реги-
стрировалась горизонтальная депрессия сегмента ST II,
aVF, V4–V6 до 2,4 мм, сопровождаемая болью за груди-
ной давящего характера. При данном уровне выпол-

ненной нагрузки и достигнутой при этом ЧСС отмеча-
лось ухудшение перфузии миокарда всех сегментов
верхушки, передней, передне-перегородочной стенок,
всех сегментов нижне-перегородочной, нижней стенок,
общей площадью около 50% от площади левого желу-
дочка. После нагрузочной пробы отмечается снижение
глобальной сократимости миокарда левого желудочка
до 39%, развитие зоны гипокинеза перегородочной ло-
кализации (см. рисунок).

Учитывая достоверную преходящую ишемию мио-
карда, больному проведена коронароангиография, где
выявлены 90% стеноз в устье и 70% стеноз в среднем
сегменте передней нисходящей артерии, 80% – стеноз
в проксимальном сегменте огибающей артерии, 70% –
стеноз в среднем сегменте правой коронарной артерии.
Одномоментно была выполнена ангиопластика со
стентированием проксимального сегмента огибающей
артерии и ствола левой коронарной артерии с перехо-
дом на проксимальный и средний сегменты передней
нисходящей артерии. После оперативного вмешатель-
ства пациент отмечал увеличение толерантности к фи-
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Rest
КДО – 83 мл
КСО – 32 мл
ФВ – 61%

Stress
КДО – 90 мл
КСО – 46 мл
ФВ – 39%

Примечание. С-ОЭКТ – однофотонная эмиссионная компьютерная томография, синхронизированная с ЭКГ, 99mTc-МИБИ – 99m-технеций-
метокси-изобутил-изонитрил, КДО – конечно-диастолический объем, КСО – конечно-систолический объем, ФВ – фракция выброса.
Note: ECG-gated SPECT – single photon emission computed tomography synchronized with electrocardiogram, 99mTc-MIBI – 99mTc-methoxyisobutyl
isonitrile, EDV – end-diastolic volume, ESV – end-systolic volume, EF – ejection fraction.

Данные перфузионной С-ОЭКТ миокарда с 99mTc-МИБИ по протоколу покой/нагрузка у пациента З. – а. Перфузия миокарда левого
желудочка на фоне нагрузки – верхнее изображение, в покое – нижнее изображение. Регистрируется стойкий дефект перфузии миокарда
всех сегментов верхушки, передней, передне-перегородочной стенок, всех сегментов нижне-перегородочной, нижней стенок, общей
площадью около 50% от площади левого желудочка на фоне нагрузки – б. Сократимость миокарда левого желудочка. Снижение глобальной
сократимости миокарда левого желудочка до 39%, развитие зоны гипокинеза перегородочной локализации на фоне нагрузки. 
Rest/excercise myocardial perfusion ECG-gated SPECT with 99mTc-MIBI for patient Z. А. Left ventricular myocardial perfusion: exercise (upper image), rest
(lower image). Persistent myocardial perfusion defects were detected in all apical segments, anterior and anteroseptal walls, all segments of inferior-septal
and inferior walls with total area as large as 50% of the left ventricle area under conditions of exercise. B. Left ventricular contractility. Decrease of global left
ventricular contractility to 39%, formation of hypokinetic zone localized in intraventricular septum under conditions of excercise. 

а б
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зической нагрузке, приступы стенокардии не рециди-
вировали.

В рамках обследования пациенту также проведено
ультразвуковое исследование брахиоцефальных арте-
рий, по результатам которого выявлен стенозирующий
атеросклероз брахиоцефальных артерий, стенозы до
50%.

С учетом изложенного выставлен диагноз: ИБС: сте-
нозирующий атеросклероз коронарных артерий, стено-
кардия напряжения III функционального класса. Ан-
гиопластика со стентированием проксимального сег-
мента огибающей артерии стентом Resolute integrity
3,0×34 мм и ствола левой коронарной артерии с пере-
ходом на проксимальный и средний сегменты перед-
ней нисходящей артерии стентами Resolute Integrity
4,0×34 мм, Resolute Integrity 3,0×12 мм от 21.0.2019 г.
Гипертоническая болезнь III стадии. Артериальная ги-
пертония 3-й степени, медикаментозно достигнута 1-я
степень. Атеросклероз аорты. Стенозирующий атеро-
склероз экстракраниального отдела брахиоцефальных
артерий. Гиперлипидемия IIA. Риск сердечно-сосуди-
стых осложнений 4 (очень высокий).

Учитывая мультифокальный атеросклероз, многососу-
дистое поражение коронарных артерий, а также недости-
жение целевых значений ХС ЛПНП, пациенту скорректи-
рована гиполипидемическая терапия, назначен ориги-
нальный розувастатин (Крестор®) 20 мг/сут. Через 4 нед
приема препарата отмечается достижение целевых значе-
ний ХС ЛПНП – 1,4 ммоль/л, а также отсутствие побоч-
ных эффектов (АСТ – 20 Ед/л, АЛТ – 21 Ед/л).

Клинический случай 2
Пациент Я., 45 лет, госпитализирован в ФГБУ

«НМИЦ кардиологии» Минздрава России с диагнозом:
ИБС: стенозирующий атеросклероз коронарных арте-
рий, стенокардия напряжения II функционального
класса, постинфарктный кардиосклероз (инфаркт мио-
карда нижней локализации от 2016 г.). Ангиопластика со
стентированием правой коронарной артерии от 2016 г.
Маммарокоронарное шунтирование передней нисхо-
дящей артерии от 06.03.2018. Возможная семейная ге-
терозиготная гиперхолестеринемия (5 баллов, согласно
Голландским критериям). Нарушение ритма сердца:
пароксизмальная форма фибрилляции предсердий, та-
хисистолический вариант. Гипертоническая болезнь
III стадии. Артериальная гипертония 1-й степени. Ате-
росклероз аорты, экстракраниального отдела брахио-
цефальных артерий. Риск сердечно-сосудистых ослож-
нений 4 (очень высокий). Ожирение 1-й степени по аб-
доминальному типу.

На момент госпитализации пациент предъявлял жа-
лобы на боли за грудиной давящего характера, возни-
кающие при физической нагрузке (быстрая ходьба на
расстояние 300–400 м, подъем тяжестей), не ирради-
ирующие, купирующиеся самостоятельно в покое. 

Из анамнеза известно, что артериальной гиперто-
нией страдает в течение нескольких лет, повышение АД
с максимальными значениями до 147/90 мм рт. ст.,

адаптирован к АД 110–120/70–80 мм рт. ст. Коронар-
ный анамнез с 2016 г., когда без предшествующей кли-
ники стенокардии напряжения перенес инфаркт мио-
карда нижней локализации. В остром периоде была
проведена ангиопластика со стентированием правой
коронарной артерии. Тогда же, по данным биохимиче-
ского анализа крови, впервые выявлено повышение
уровня общего холестерина до 8,5 ммоль/л. Возобнов-
ление клиники стенокардии напряжения – с марта
2018 г., повторно проведена коронароангиография, где
был выявлен субтотальный стеноз передней нисходя-
щей артерии. 06.03.2018 выполнено маммарокоронар-
ное шунтирование передней нисходящей артерии. Опе-
рация прошла без осложнений. Кроме этого, в течение
нескольких лет регистрируется пароксизмальная
форма фибрилляции предсердий, тахисистолия, нахо-
дится на постоянной антикоагулянтной терапии.

Семейный анамнез по ССЗ не отягощен, курил около
30 лет по 1–2 пачки в день, не курит с марта 2018 г. По
результатам биохимического анализа крови на фоне те-
рапии розувастатином (препарат генерик) 40 мг и эзет-
ролом 10 мг уровень общего холестерина – 8,12 ммоль/л,
ХС ЛПНП – 6,29 ммоль/л, ХС ЛПВП – 1,15 ммоль/л, 
ТГ – 1,5 ммоль/л, АСТ – 32 Ед/л, АЛТ – 31 Ед/л.

С целью выявления преходящей ишемии миокарда
проведена стресс-эхокардиография, проба на выявле-
ние скрытой коронарной недостаточности – отрица-
тельная. По результатам ультразвукового исследова-
ния сонных артерий выявлен атеросклероз брахиоце-
фальных артерий, стенозы до 25%. 

Учитывая сомнительную эффективность генерика
розувастатина, проведена коррекция гиполипидемиче-
ской терапии, назначен оригинальный розувастатин
(Крестор®) 40 мг и эзетрол 10 мг. На фоне максималь-
ной пероральной гиполипидемической терапии через
4 нед уровень общего холестерина составил 
4,6 ммоль/л, ХС ЛПНП – 2,74 ммоль/л, ХС ЛПВП – 
1,3 ммоль/л, ТГ – 1,23 ммоль/л, АЛТ – 24,0 Ед/л, АСТ –
29,0 Ед/л. Однако, так как целевые значения ХС ЛПНП
не достигнуты (<1,4 ммоль/л), рекомендовано добавить
к терапии ингибиторы пропротеиновой конвертазы
субтилизин-кексинового типа 9 (PCSK9).

Клинический случай 3
Пациентка М., 58 лет, госпитализирована в ФГБУ

«НМИЦ кардиологии» с диагнозом: гипертоническая
болезнь II стадии; артериальная гипертония 3-й сте-
пени; гиперлипидемия IIБ; риск сердечно-сосудистых
осложнений 3 (высокий); ожирение 1-й степени по аб-
доминальному типу.

На момент госпитализации пациентка предъявляла
жалобы на головную боль, сопровождающуюся эпизо-
дами повышения АД до 180/100 мм рт. ст.

Из анамнеза известно, что артериальной гиперто-
нией страдает в течение 2 лет, повышение АД с макси-
мальными значениями – до 200/110 мм рт. ст., адапти-
рована к АД 120/80 мм рт. ст., ранее находилась на те-
рапии периндоприлом 5 мг/сут. 
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У пациентки имеется отягощенный семейный анам-
нез, мать в возрасте 60 лет перенесла острое нарушение
мозгового кровообращения, отец имеет в анамнезе 
2 инфаркта миокарда, первый в возрасте 45 лет. Вред-
ные привычки отрицает. 

По результатам биохимического анализа крови на чи-
стом фоне уровень общего холестерина – 5,9 ммоль/л, 
ХС ЛПНП – 3,23 ммоль/л, ХС ЛПВП – 1,17 ммоль/л, ТГ –
3,31 ммоль/л, АСТ – 15 Ед/л, АЛТ – 22 Ед/л.

По данным эхокардиографии, выявлена диастоличе-
ская дисфункция 1-го типа, в остальном без патологии.
Проба на выявление скрытой коронарной недостаточ-
ности отрицательная. По результатам ультразвукового
исследования сонных артерий выявлено утолщение
комплекса интима-медиа. 

Учитывая наличие у пациентки повышенного уровня
ХС ЛПНП, высокого риска развития сердечно-сосудистых
осложнений, пациентке показана гиполипидемическая
терапия. Больной назначен оригинальный розувастатин
(Крестор®) 20 мг/сут, через 4 нед на фоне гиполипидеми-
ческой диеты и терапии общий холестерин – 3,7 ммоль/л,
ХС ЛПНП – 1,74 ммоль/л, ХС ЛПВП – 1,2 ммоль/л, ТГ –
1,67 ммоль/л, АСТ – 19 Ед/л, АЛТ – 20 Ед/л.

Таким образом, приведенные нами клинические слу-
чаи демонстрируют возможность и безопасность при-
менения высокоинтенсивной терапии оригинальным
розувастатином (Крестор®) у пациентов разных воз-
растных групп, относящихся к категории высокого и
очень высокого риска развития сердечно-сосудистых
осложнений. 

Наша задача, как практикующих врачей, руковод-
ствоваться терапевтическими стратегиями первичной
и вторичной профилактики, основанными на исполь-
зовании высокоэффективных статинов, снижающих
ХС ЛПНП и замедляющих прогрессирование атеро-
склероза. Безусловно, каждый гиполипидемический
препарат (розувастатин, аторвастатин, питавастатин и
др.) имеет свои сильные стороны, и выбор основыва-
ется на индивидуальных особенностях пациента. Силь-
ная же сторона оригинального розувастатина (препа-
рат Крестор®) – достижение целевых значений ХС
ЛПНП и регресс атеросклеротической бляшки.
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