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Резюме
Актуальность. Недостаточное влияние рекомендованной кардиологами терапии на  снижение риска сердечно‑сосудистых 
осложнений у больных АГ даже при эффективном снижении АД зачастую обусловлено сохранением у них высокого уровня ХС 
крови и параметров артериальной жесткости. Среди эффективных способов достижения целевых установок терапии у такой 
категории больных рассматривается перевод на прием фиксированной комбинации (ФК) 2 гипотензивных препаратов и 1 ста‑
тина. Цель. Оценка эффективности перевода пациентов с артериальной гипертонией (АГ) и высоким риском ССО с принима‑
емой ими гипотензивной терапии на ФК амлодипина, лизиноприла и розувастатина в отношении динамики липидного спектра 
крови, уровня АД и эластических свойств артерий. Материалы и методы. 113 больным гипертонической болезнью с атероскле‑
розом брахиоцефальных артерий, принимающим гипотензивную терапию и частично терапию статинами, оценены исходно 
и через 12 месяцев приема ФК амлодипина + лизиноприла + розувастатина уровни ХС, ХС липопротеидов низкой плотности, 
периферического и  центрального АД, скорости каротидно‑феморальной пульсовой волны (СПВкф). Результаты. Перевод 
с обычной терапии на терапию исследуемой ФК и ее прием в течение 12 месяцев сопровождался увеличением числа больных 
с достигнутым целевым уровнем АД <140 / 90 мм рт. ст. с 68 до 100 %, целевым уровнем ХС липопротеидов низкой плотно‑
сти <2,5 ммоль / л с 7 до 88,5 %, значениями СПВкф <10 м / с с 33 до 67 %. Независимо от характера исходной гипотензивной 
терапии (блокатор РААС (n=52), блокатор РАСС + диуретик (n=10), блокатор РААС + ACa2+ (n=47), перевод на изучаемую 
ФК приводил к снижению как центрального, так и периферического АД, а также СПВкф. Выводы. Перевод больных с высоким 
риском ССО, в том числе с достигнутым целевым уровнем АД на фоне моно‑ или комбинированной терапии блокаторами 
РААС, ACa2+ или диуретиками, на терапию ФК (лизиноприл + амлодипин + розувастатин) позволил эффективно и безопасно 
достигнуть у большинства пациентов целевых значений уровней липопротеидов низкой плотности, АД и СПВкф.
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Summary
Background. The low efficiency of recommended therapy for reducing cardiovascular risk (CV) in patients with arterial hypertension even with 
an effective blood pressure decrease is often due to the persistence of high blood cholesterol and arterial stiffness. Among the effective ways to 
achieve the goal of therapy is considered the changing to a single‑pill combinations (SPCs) of two antihypertensive drugs and statin. Aim. To as‑
sess influence of fixed combination consisted of amlodipine, lisinopril and rosuvastatin to the dynamic of lipid spectrum, blood pressure level and 
elastic properties of arteries in patients with arterial hypertension and high risk of cardio‑vascular complications being transferred from their pre‑
ceding antihypertensive therapy. Materials and methods. 113 patients with atherosclerosis of brachiocephalic arteries (BCA) receiving antihyper‑
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Большинство пациентов, обращающихся за  карди-
ологической помощью в  поликлинику, относятся 

в  основном к  старшей возрастной группе и, как  пра-
вило, уже имеют опыт приема каких-либо препаратов. 
При  этом обращение к  врачу бывает связано с  неу-
довлетворенностью проводимой терапией и  плохим 
самочувствием, обусловленным не  только «основ-
ным» заболеванием, но и сопутствующими проблема-
ми, которым уделяется меньшее внимание. Наиболее 
часто АГ сочетается с  атеросклерозом, нарушением 
углеводного обмена, абдоминальным ожирением, 
мерцательной аритмией и рядом других состояний.

Очевидно, что  комплексное воздействие ФР ССО, 
в первую очередь высокого АД и высокого уровня ате-
рогенных фракций ХС липопротеидов низкой плот-
ности (ХС-ЛНП), требует применения комплексного 
подхода к  защите сосудистой стенки. Подобный под-
ход обеспечивается одновременным применением 
препаратов, обладающих разным, но  взаимодопол-
няющим положительным влиянием на артериальную 
стенку. Среди таких препаратов первыми следует 
упомянуть иАПФ (иАПФ). Стала аксиомой способ-
ность иАПФ не  только уменьшать миокардиальный 
фиброз, но  и  оказывать вазопротективное действие 
с  регрессом сосудистого ремоделирования [1, 2]. 
Од ним из  самых назначаемых в  мире иАПФ является 
лизиноприл. Помимо вазопротективного действия 
и снижения артериальной жесткости, для лизиноприла 
характерна способность уменьшать фиброз миокарда 
и  гипертрофию ЛЖ, что  было показано в  целом ряде 
исследований [3–5]. Среди препаратов, влияющих 
на  жесткость артерий, не  менее эффективными явля-
ются антагонисты кальция (АК), обладающие иным, 
отличным от иАПФ, механизмом влияния на процессы 
фиброобразования в сосудистой стенке. Значимое вли-
яние на  артериальную жесткость продемонстрировал 
в  исследовании CAFE широко назначаемый кардиоло-
гами представитель АК  – амлодипин [6]. 3-м классом 
препаратов, способных дополнить вазопротективные 
эффекты иАПФ и  АК, являются статины. Доказано, 
что  статины сами по  себе способны ингибировать 
образование матриксных металлопротеаз, что  приво-
дит к замедлению фиброза миокарда [7]. Также доказа-
но влияние статинов на эластические свойства артерий 

у  пациентов с  дислипидемией, что  является важным 
проявлением их плейотропных свойств [8].

Для  достижения основных целей терапии пациен-
там с АГ и высоким риском ССО в реальной практике 
врачи нередко назначают комбинацию антигипертен-
зивных средств (например, иАПФ и амлодипина), ино-
гда вместе со  статинами, чаще без  статинов. Однако 
целостнй оценки эффективности и целесообразности 
перевода этой многочисленной группы уже подверг-
шихся лечению больных на тройную фиксированную 
комбинацию (ФК) с  обязательным участием статина 
(иАПФ + АК + статин), с учетом ее влияния не только 
на АД и ХС-ЛНП, но также и на уровень риска ССО, 
на  артериальную жесткость и  показатели фиброза, 
в доступной литературе не встречалось.

С  учетом этих предпосылок представляется акту-
альным проведение исследования, посвященного 
оценке эффективности перевода пациентов с  АГ 
и  высоким риском ССО с  их  «обычной» терапии 
на  ФК амлодипина, лизиноприла и  розувастатина 
(препарат Эквамер, производства компании «Гедеон-
Рихтер», Венгрия), а также оценки влияния препара-
та «Эквамер» на эластические свойства артерий.

Материалы и методы
Для  исследования было отобрано 120 мужчин 

и  женщин старше 40  лет с  АГ и  высоким риском 
ССО, обусловленным наличием атеросклеротической 
бляшки в  просвете брахиоцефальных артерий с  гемо-
динамически незначимым стенозом (<50 %) по  дан-
ным ультразвуковой допплерографии и  без  ИБС [9]. 
Атеросклеротическую бляшку определяли как локаль-
ное утолщение стенки более чем 1,4 мм с его про-
трузией в просвет артерии. Исходные уровни АД и 
ХС ЛПНП не являлись критерием отбора пациентов. 
Кроме ИБС, критериями исключения были мозговой 
инсульт менее 3 месяцев назад, ОКС, пороки серд-
ца, вторичная АГ, выраженные нарушения функции 
печени и  почек, злокачественные новообразования, 
патология, препятствующая проведению сфигмогра-
фии (нарушения ритма сердца, электрокардиостиму-
ляция).

За 12 месяцев наблюдения было выполнено 4 визи та: 
скрининговый, через 1, 6 и 12 месяцев с момента пере-

tensive and partially taking statins therapy were assessed cholesterol, low‑density lipoprotein cholesterol (LDL–C), peripheral and central blood 
pressure, carotid‑femoral pulse wave velocity (PWV) initially and after 12 months of taking amlodipine + lisinopril + rosuvastatin (A+L+R) 
SPCs. Results. The administration of A+L+R SPCs for 12 months was associated with an increasing of number of patients with the achieved target 
blood pressure <140 / 90 mm Hg from 68 % to 100 %, the target level of LDL–C <2.5 mmol / l from 7 % to 88.5 %, the PWV <10 m / s from 33 % 
to 67 %. In spite of the initial class antihypertensive therapy (the renin‑angiotensin‑aldosterone system blockers (RAAS) (n = 52), the RASS + 
diuretic (n = 10), the RAAS + calcium antagonist (CA) (n = 47) the administration of A+L+R SPCs led to a reduction of both central and pe‑
ripheral blood pressure, as well as PWV. Conclusions: Changing of monotherapy or combined therapy of RAAS, CA, or diuretics to the therapy 
of A+L+R SPCs in high CV risk patients even with partially normal blood pressure allowed to achieve the target blood pressure, LDL–C level, 
and PWV in most patients effectively and safely.
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вода больных с их «обычной» терапии (табл. 1) на тера-
пию ФК амлодипин + лизиноприл + розувастатин 
(Эквамер, «Гедеон Рихтер») в дозах 5 мг / 10 мг / 10 мг 
(43 % больных) или 5 мг / 10 мг / 20 мг (57 % больных) 
по усмотрению врача соответственно.

Кроме контроля АД и  уровня ХС-ЛНП, всем 
больным исходно и  спустя 12 месяцев проводилась 
аппланационная тонометрия для  определения пара-
метров центрального давления, а  также измерение 
скорости пульсовой волны на  каротидно-фемораль-
ном сегменте (СПВкф) (Sphygmocor, AtcorMedical, 
Австралия) с  соблюдением условий, рекомендо-
ванных европейскими экспертами (VanBortel LM, 
2002). В зависимости от принимаемой до включе-
ния в исследования терапии пациенты были разде-
лены на группы: А – принимавших (n=20) и В – не 
принимавших статины (n=93). Также в  соответ-
ствии с  антигипертензивной терапией до  вклю-
чения в  исследование больные делились на  3 тера-
певтические подгруппы: 1-ю составили 52 (46 %) 
больных, получавших только монотерапию бло-
катором РААС [иАПФ (периндоприл, моноприл, 
рамиприл или  БРА (лозартан)]; 2-ю  – 47 (42 %) 
больных на  комбинации иАПФ (периндоприл, 
моноприл, эналаприл) / БРА (лозартан, валсартан) 
+амлодипин и  3-ю еще  10 (8,8 %) больных на  ком-
бинации иАПФ (периндоприл, эналаприл) / БРА 
(лозартан)+диуретик (гидрохлоротиазид, индапа-
мид). Оставшиеся 4 человека исходно не  получали 
никакой гипотензивной терапии. Средний уровень 
риска развития событий, связанных с ИБС (далее 
коронарных событий, КС) у включенных больных, 
оценивался по шкале Framingham.

Статистические расчеты проводились с  помо-
щью программного пакета Statistica 6.0. Вычисление 
основных параметров распределений для  изучаемых 
показателей: медианы и  значений нижнего (25 %) 
и  верхнего (75 %) квартилей (Q). Нормальным при-
нималось распределение, у  которого критерий отли-
чия Колмогорова-Смирнова от  теоретически нор-
мального распределения Гаусса по  значимости был 
более 0,05. Внутригрупповое сравнение проводилось 
с  помощью критерия Вилкоксона. Значение вероят-
ности (р) менее 0,05 демонстрировало статистиче-
скую достоверность.

Результаты
Из 120 обследованных больных до конца исследо-

вания дошли 113, выбыло 7 по причине возникнове-
ния нежелательных явлений: из-за появления отеков 
нижних конечностей  – 4; сухого кашля  – 2; мышеч-
ных болей – 1. Клинико-демографическая характери-

стика больных представлена в таблице 1. Все пациен-
ты, включенные в исследование, исходно находились 
на  гипотензивной терапии препаратами различных 
групп, 73 % исходно получали комбинированную 
гипотензивную терапию (табл. 2). Средний по груп-
пе уровень АД на  момент включения в  исследова-
ние составил 127 / 80 мм рт. ст., целевой уровень АД 
<140 / 90 мм рт. ст. имели 68 % больных.

На терапии статинами находилось всего 20 (19 %) 
больных; медиана уровня ХС-ЛНП во  всей груп-
пе составляла 3,9 ммоль / л (в  том числе 2,9 ммоль / л 
у  больных, получавших статины), и  лишь у  5 паци-
ентов исходно были достигнуты целевые значения 
ХС-ЛНП <2,5 ммоль / л.

Среднее значение риска КС по  шкале Framingham 
составило 8,3 балла, что соответствует низкому уровню. 

Средняя СПВкф на  участке сосудистого русла 
превышала норму и  составляла 11,0 (9,0;12,2) м / с, 
при этом 76 (67 %) больных из 113 имели патологиче-
ски высокую СПВкф более 10 м / с.

Таблица 1. Исходная клинико-демографическая 
характеристика пациентов

Параметр Значения (n=113)
Возраст, лет 65 (57; 70)
ИМТ, кг/м2 27 (23; 29)
Пол, женщины, % (n) 80 (78)
Курение, % (n) 9,7 (11)
Риск ССО (Framingham), баллы 8,3 (5,3; 12,4)
САД, мм рт. ст. 127 (116; 139)
ДАД, мм рт. ст. 79 (75; 87)
ЧСС, уд./мин 65 (57; 73)
Общий ХС, ммоль/л ( в среднем по группе) 6,1 (5,4; 6,9)
ХС‑ЛНП, ммоль/л ( в среднем по группе) 3,9 (3,1; 4,7)
ХС‑ЛНП, ммоль/л (пациенты,  
получавшие статины, n=20) 2,9 (2,5; 3,2)

ХС‑ЛНП, ммоль/л (пациенты,  
не получавшие статины, n=93) 4,1 (3,7; 4,7)

Глюкоза, ммоль/л 5,5 (5,2; 5,9)

Таблица 2. Терапия до включения в исследование

Класс препаратов Число  
больных, % (n)

иАПФ 36 (41)
APAII 60 (68)
ACa2+ 42 (47)
БАБ 36 (41)
Диуретики 9 (10)
Статины 19 (20)

Комбинированная гипотензивная терапия 73 (83)
АРАII – антагонисты рецепторов ангиотензина II,  
БАБ – бета‑адреноблокаторы
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Динамика исследуемых параметров 
в среднем по всей группе

Динамика исследуемых параметров
В среднем по всей группе перевод больных с обыч-

ной терапии на  лечение изучаемой ФК приводил 
к  статистически достоверному улучшению важней-
ших гемодинамических и биохимических показателей 
(табл. 3).

Спустя 12 месяцев после перевода больных на тера-
пию исследуемой ФК наблюдалось достижение целе-
вого уровня АД у 100 % и целевого уровня ХС-ЛНП 
<2,5 ммоль / л у 88,5 % больных.

На фоне проводимой терапии улучшились параме-
тры артериальной жесткости: число больных с  целе-

вым уровнем СПВкф <10 м / с  возросло с  33 до  67 %, 
из  76 больных с  исходной СПВ> 10 м / с  к  концу 
исследования с  повышенной жесткостью остался 
лишь 41  больной, а  35 больных (46 %) улучшили эла-
стические свойства своих артерий.

Средний уровень риска КС по шкале Framingham 
снизился почти в 2 раза: с 8,3 балла исходно до 4,4 бал-
ла спустя 12 месяцев (p<0,01).

Динамика исследуемых параметров 
в терапевтических подгруппах

Исходный уровень и  динамика исследуемых пока-
зателей в  терапевтических подгруппах представле-
на в таблицах 4 и 5. Данные 4 пациентов, которые не 
принимали гипотензивную терапию до включения в 

Таблица 3. Изменение показателей центральной и периферической гемодинамики  
липидного обмена на фоне терапии ФК амлодипин + лизиноприл + розувастатин в целом по всей группе

Параметр Исходно Через 12 мес Δ%

САД плечо, мм рт. ст. 127 (116; 139) 123 (115; 131)** ‑3,9

ДАД плечо, мм рт. ст. 79 (75; 87) 75 (70; 83)** ‑4

САД аорта, мм рт. ст. 126 (112; 137) 120 (110; 124)** ‑3,8

ДАД аорта, мм рт. ст. 80 (75; 87) 76 (70; 81)** ‑4

СПВкф, м / с 11,0 (9,0; 12,2) 9,4 (8,4; 10,2)** ‑13,4

Общий ХС, ммоль / л 6,1 (5,3; 6,8) 4,0 (3,3; 4,4)** ‑34

ХС‑ЛНП, ммоль / л 3,9 (3,1; 4,6) 2,0 (1,8; 2,3)** ‑46

ХС‑ЛПВП, ммоль / л 1,4 (1,2; 1,7) 1,5 (1,2; 1,9) 2

ТГ, ммоль / л 1,1 (1,0; 1,5) 0,8 (0,6; 1,2)** ‑23

ХС‑ЛПВП – ХС липопротеидов высокой плотности. Данные представлены, как медиана (25 % персентиль;75 % персентиль).
* – p<0,05 по сравнению с исходными данными.  ** – p<0,001 по сравнению с исходными данными.

Таблица 4. Изменение показателей центральной и периферической гемодинамики и липидного обмена  
на фоне терапии ФК амлодипин + лизиноприл + розувастатин в различных терапевтических подгруппах

Показатель
Блокаторы РААС (n=52) Блокаторы РААС + диуретики (n=10) Блокаторы РААС + ACA2+ (n=47)

исходно 12 мес ∆% исходно 12 мес ∆% исходно 12 мес ∆%
САД, 
мм рт. ст.

121  
(113; 132)&

120  
(112; 129)

‑1  
(‑5; 6)#

125  
(120; 130)

117  
(115; 130)

‑3  
(‑9; 6)

131  
(125; 140)

126  
(120; 134)**

‑5 
(‑10; 1)

ДАД, 
мм рт. ст.

76  
(72; 83)&

73 
(68; 79)**

‑4  
(‑14; 1)

85  
(72; 88)

73  
(70; 83) *

‑9  
(‑16; ‑ 1)

81  
(76; 90)

77 
(70; 83)**

‑7 
(‑13; 0)

САД аорта, 
мм рт. ст.

116  
(110; 131)&

115  
(104; 122)**

‑5  
(‑12; 2)

126  
(115; 135)

121  
(112; 125)

‑6  
(‑7; 6)

128  
(120; 138)

120  
(114; 126)**

‑4 
(‑13; 0)

ДАД аорта, 
мм рт. ст.

77  
(71; 83)&

73 
(70; 81)*

‑1  
(‑11; 3)

76 
(71; 87)

73  
(70; 76) *

‑4  
(‑14; 0)

81 
(75; 91)

78 
(72; 83)**

‑4 
(‑11; 0)

СПВкф, м / с 9,5  
(8,4; 11,7)

8,8  
(8,1; 10,3)**

–8  
(‑15; 1)#

10,5 
(8,9; 11,5)

8,3  
(8,1; 10,1)

‑17  
(‑23; ‑5)^

11,0  
(10,1; 13,0)

9,5 
(8,7; 11,0)**

‑12 
(‑11; 0)

Общий ХС, 
ммоль / л

6,2  
(5,5; 7,1)

4,1  
(3,6; 4,5)**

‑35  
(‑42; ‑20)

5,7  
(5,1; 6,3)

3,8 
(3,8; 4,1)**

‑31  
(‑35; ‑26)

5,9  
(5,2; 6,8)

3,8 
(3,5; 4,2)**

‑35 
(‑41; ‑23)

ХС‑ЛНП, 
ммоль / л

3,9 
(3,1; 4,6)

2,0  
(1,8; 2,4)**

‑47  
(‑57; ‑34)

3,7  
(3,4; 4,2)

2,1  
(1,9; 2,3)**

‑45  
(‑56; ‑ 39)

3,9  
(2,9; 4,6)

1,9 
(1,7; 2,2)**

‑50 
(‑55; ‑41)

Риск по 
Framingham, 
баллы

6,9  
(4,4; 10,6)&

4  
(2,4; 5,9)

‑44 
(‑63; ‑26)

7,6  
(5; 10) 

4 
(2; 5,9)

‑50 
(‑60; ‑33)

10,5
(6,4; 15)

4 
(2,7; 6,6)

‑53  
(‑60; ‑ 43)

& – p<0,05 для сравнения исходных значений групп 1–3.   * – p<0,05.   ** – p<0,01 для сравнения внутригрупповых динамик.
# – p<0,05 для сравнения динамик между группами 1–3.   ^ – p<0,05 для сравнения динамик между группами 2–3.
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исследование не подвергались последующему анализу. 
Как видим, исходные  уровни липидов крови были при-
мерно равными во всех 3 терапевтических подгруппах, 
однако исходная степень риска КС по Framingham была 
достоверно выше у больных в подгруппе  иАПФ / БРА+ 
амлодипин. Скорее всего, это было связано с  тем, 
что в эту подгруппу попали лица с исходно более высо-
кими цифрами АД, лечение которых требовало более 
«мощной» комбинированной терапии с  использова-
нием амлодипина. Тем не менее, несмотря на отличия 
по исходной тяжести гипертонии и проводимого лече-
ния, перевод больных во всех трех подгруппах на тера-
пию изучаемой ФК сопровождался незначительным, 
но  по  некоторым позициям достоверным снижением  
показателей как центрального, так и периферического 
АД (табл. 4, рис.1). 

Вместе со  снижением АД во  всех 3 подгруппах 
отмечалось достоверное снижение СПВкф, более 
выраженное в подгруппе, исходно принимавшей бло-
катор РААС + диуретик (рис. 2).

Также во всех 3 подгруппах отмечалось существен-
ное снижение риска КС по  Framingham, что  было 

естественным следствием улучшения не столько пока-
зателей АД, сколько показателей липидного профиля. 
Так, снижение уровней ХС-ЛНП достигало 45–50 %, 
а общего ХС – 31–35 % (рис. 3).

Как  и  следовало ожидать, исходные уровни обще-
го ХС и ХС-ЛНП были несколько выше в подгруппе 
пациентов, которым была назначена ФК амлодипин + 
лизиноприл + розувастатин в дозе 5 / 10 / 20 мг и ниже 
подгруппе пациентов с ФК амлодипин + лизиноприл + 
розувастатин в  дозе 5 / 10 / 10 мг, поэтому и  степень 
снижения ХС-ЛНП при  использовании 20 мг розува-
статина в  составе комбинации была несколько выше, 
чем  в  обеих подгруппах розувастатина 10 мг (-50% 
против -47 % соответственно, p<0,01) (табл. 5). При 
этом число больных, достигших целевого уровня 
ХС-ЛНП <2,5 ммоль / л в группах розувастатина 10 мг 
и 20 мг составило 96 и 86 % соответственно.

Обсуждение результатов
Современная концепция лечения больных ССЗ 

предусматривает необходимость комплексного воз-
действия на  все выявленные ФР с  целью снижения 

Таблица 5. Исходный уровень и динамика общего ХС и ХС-ЛНП в подгруппах ФК 
амлодипин + лизиноприл + розувастатин с разной дозой розувастатина

Показатель
Розувастатин 10 мг (1), n=52 Розувастатин 20 мг (2), n=61

Исходно 12 мес. ∆% исходно 12 мес. ∆%
Общий ХС, 
ммоль / л

5,6  
(4,9; 6,3)**

3,9 
(3,7; 4,3)

‑30 
(‑40; ‑16)**

6,3 
(5,7; 7,1)

3,9 
(3,5; 4,30)

‑35 
(‑45; ‑26)

ХС‑ЛНП, 
ммоль / л

3,6  
(2,7; 4,3)**

2,0 
(1,6; 2,3)

‑47 
(‑55; ‑29)**

4,1
(3,6; 4,7)

2,0 
(1,8; 2,4)

‑50 
(‑60; ‑41) 

* – p<0,05, ** – p<0,01‑для межгруппового сравнения.
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Рис.  1. Динамика систолического АД через 12 месяцев терапии 
ФК амлодипин + лизиноприл + розувастатин в подгруппах 
с разной исходной антигипертензивной терапией
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Рис.  2. Динамика СПВкф через 12 месяцев терапии ФК 
амлодипин + лизиноприл + розувастатин в подгруппах 
с разной исходной антигипертензивной терапией



52 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2018;58(S3).

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
их  кумулятивного влияния на  течение заболевания 
и прогноз [10].

Главными целями данного исследования являлись, 
во-первых, оценка возможности дополнительного 
снижения общего риска КС у  больных с  умеренным 
атеросклеротическим поражением сонных артерий 
при  переводе их  с  любой исходной терапии на  тера-
пию ФК амлодипин + лизиноприл + розувастатин; 
во-вторых, определение влияния исходной анти-
гипертензивной терапии на  эффективность такого 
перевода с  точки зрения динамики центрального 
и периферического АД, показателей липидного обме-
на, жесткости сосудистой стенки и уровня риска КС, 
определенного традиционным способом по  шкале 
Framingham.

Наиболее распространенными системами под-
счета риска развития ССО (в частности, риска КС) 
у пациентов являются шкалы SCORE и  Framingham 
[11], недостатком которых является их  непредна-
значенность для  динамической оценки проводимого 
лечения. Кроме того, данные системы не  учитыва-
ют все возможные факторы, влияющие на  прогноз, 
к  примеру, наличие бессимптомного атеросклеро-
тического поражения артериальной стенки, выявле-
ние которого на  сегодняшний день становится обя-
зательной процедурой при  плановом обследовании 
кардиологических пациентов [10]. В  наше исследо-
вание были включены больные, у  которых риск КС 
по  Framingham находился на  самом низком уровне 
(менее 10 баллов), однако наличие у  них атероскле-
ротического стенозирования сонных артерий <50 % 
автоматически переводило их в категорию пациентов 
высокого риска ССО.

Хотя оценка динамики риска КС по  изменению 
баллов Framingham не используется в научных иссле-
дованиях, тем  не  менее в  реальной клинической 
практике это может быть полезным для  повышения 
приверженности больных к  терапии. В  нашем иссле-
довании отмечалось достоверное снижение средне-
го балла Framingham с  8,3 в  исходной точке до  4,4 
баллов спустя 12 месяцев терапии ФК амлодипин + 
лизиноприл + розувастатин. Аналогичные результа-
ты были показаны в  исследовании ТРИУМВИРАТ, 
в  ходе которого снижение степени сердечно-сосу-
дистого риска больных с  неконтролируемой АГ 
при  одновременном назначении ФК амлодипин + 
лизиноприл  + розувастатин показало большинство 
пациентов, причем уже к  3-му месяцу лечения [12]. 
В  отличие от  ТРИУМВИРАТА, в  нашей работе уча-
ствовали больные АГ, которым исходно проводилось 
лечение, с достигнутым средним АД 127 / 79 мм рт. ст. 
в  исходной точке (до  перевода на  прием ФК амло-

дипин + лизиноприл + розувастатин) и  достигшие 
уровня АД 123 / 75 мм рт. ст. спустя 12 месяцев тера-
пии исследуемой ФК. Поэтому двукратное сниже-
ние среднего балла Framingham у  наших больных 
обеспечивалось главным образом не  снижением АД, 
а существенным понижением уровня ХС. Так, сниже-
ние уровня ХС-ЛНП к  концу исследования на  фоне 
приема ФК амлодипин + лизиноприл + розувастатин 
достигало в среднем 48 % и было дозозависимым (сни-
жение на  50 и  на  47 % на  фоне приема 20 мг и  10 мг 
розувастатина соответственно), а  целевой уровень 
ХС-ЛНП <2,5 ммоль / л был достигнут у 88,5 % боль-
ных. Полученные нами данные полностью соответ-
ствуют результатам исследования ТРИУМВИРАТ 
[12]. Снижение АД в  нашем исследовании до  более 
низкого уровня не  сопровождалось клинически 
негативными проявлениями и  ни  в  одном случае 
не  было причиной отказа от  терапии изучаемой ФК. 
Более того, в свете результатов исследования SPRINT 
[13] и  особенно последних рекомендаций 2017 г. 
ACC / AHA по АГ [14], «дополнительное» снижение 
АД у наших больных имело, скорее, позитивный про-
гностический характер.

Также гарантами снижения риска ССО при  пере-
воде больных на ФК амлодипин + лизиноприл+ розу-
вастатин стала положительная динамика показателей 
центрального АД и  жесткости сосудистой стенки. 
Ранее нами уже были опубликованы данные этого 
исследования с акцентом на динамику  уровней мар-
керов обмена коллагена, а также  периферического 
ТГи центрального АД, СПВ [15]

Другой важной задачей данного исследования 
явилось определение эффективности изучаемого 
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Рис.  3. Динамика уровня ХС-ЛНП через 12 месяцев терапии 
ФК амлодипин + лизиноприл + розувастатин в подгруппах 
с разной исходной антигипертензивной терапией
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комбинированного препарата при  переводе на  него 
с  исходной антигипертензивной терапии пациентов 
с более высоким риском ССО, нуждающихся в посто-
янном приеме статинов для  улучшения прогноза 
и  снижения риска возникновения ССО. Важность 
этой задачи определяется тем фактом, что в реальной 
практике большинство больных кардиологическо-
го профиля уже принимают какую-либо антигипер-
тензивную терапию, чаще всего без  сопутствующей 
статинотерапии. Так, в  нашем исследовании лишь 
4 из  113 больных высокого риска ССО не  получали 
никакого гипотензивного лечения. Подавляющее  же 
большинство больных (96,5 %) уже находились 
на  достаточно эффективной моно- или  комбиниро-
ванной гипотензивной терапии и  демонстрировали 
целевые значения АД. Этот момент является ключе-
вым и  принципиально отличает наше исследование 
от  других многочисленных работ по  переводу боль-
ных АГ и с высоким риском ССО с одной какой-либо 
мало- или недостаточно эффективной гипотензивной 
терапии на другую, чаще комбинированную терапию, 
в том числе на комбинацию лизиноприл + амлодипин. 
Как  правило, такой перевод сопровождается сниже-
нием АД, как  было в  исследовании ТРИУМВИРАТ 
[12] или  в  исследовании ЭКСПЕРТ с  ФК амлоди-
пин + лизиноприл [16].

В нашем исследовании мы оценивали перевод боль-
ных АГ, исходно подвергавшихся эффективному лече-
нию (фактически  – нормотоников), высокого риска 
ССО на ФК амлодипин + лизиноприл + розувастатин 
в 3 подгруппах с разной исходной антигипертензивной 
терапией, с сопутствующей статинотерапией исходно 
только у 19 % пациентов. Во всех 3 подгруппах, незави-
симо от  характера исходной гипотензивной терапии, 
это приводило к дополнительному и безопасному сни-
жению как  центрального, так и  периферического АД 
(рис.  1, табл.  5). Вне зависимости от  исходной тера-
пии такие положительные сдвиги касались также дина-
мики СПВкф и степени риска по шкале Framingham.

Однако главным позитивным результатом нашего 
исследования стала положительная динамика пока-
зателей липидного спектра, которая прослеживалась 
во  всех 3 подгруппах исходно разной гипотензив-
ной терапии (рис.  2, табл.  5), и, очевидно, была свя-
зана с  присутствием розувастатина в  комплексном 
составе изучаемой ФК. Ключевая роль розувастатина, 
как основного фактора улучшения прогноза больных 
с умеренным риском ССО, была показана в крупном 
многоцентровом исследовании HOPE-3. В  этом кли-
ническом исследовании вклад розувастатина, входив-
шего в  состав комплекса polypill с  участием гипотен-
зивных препаратов кандесартана + гидрохлортиази-
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да / плацебо, в  улучшение прогноза был наибольшим 
и  особенно ярко проявлялся в  подгруппе больных 
с нормальным / умеренно повышенным АД [17].

Таким образом, перевод больных с высоким риском 
ССО, обусловленным дислипидемией и  умеренным 
субклиническим атеросклеротическим поражением 
(стеноз <50 %) брахиоцефальных артерий даже на фоне 
целевых уровней АД, достигнутых при приеме обычной 
моно- или комбинированной антигипертензивной тера-
пии с  применением блокаторов РААС, АК или  диуре-
тиков, на терапию препаратом Эквамер (лизиноприл + 
амлодипин + розувастатин) является эффективным 
и  безопасным способом снижения общего сердечно-
сосудистого риска.

Снижение риска КС отчасти может быть связано 
с незначительным, но достоверным понижением ниже 
целевого уровня как  периферического, так и  цен-
трального АД. Но главный вклад в снижение общего 
сердечно-сосудистого риска вносит нормализация 
дислипидемии, связанная с наличием в составе иссле-
дуемой ФК гиполипидемического компонента розува-
статина.
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