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Combination treatment using the Russian drug levocarnitine (Elcar), which 
was performed in 40 senile male patients with dyscirculatory encephalopathy 
and cardiocerebral syndrome, proved to be more effective (the difference were 
statistically significant) than the commonly used treatment with vasodilator and 
nootropic drugs.
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Сердечно-сосудистые (ССЗ) и цереброваскулярные 

(ЦВЗ) заболевания, представленные в официаль-

ной международной статистике как болезни системы 

кровообращения, являются ведущими причинами 

смерти населения практически во всех странах мира, 

в том числе и в Российской Федерации; на их долю 

в числе умерших от всех причин приходится >55% 

смертей как мужчин, так и женщин [1, 2].

Атерогенная дислипидемия – важнейший фактор 

риска (ФР) развития и прогрессирования ССЗ, в осно-

ве которых лежит атеросклероз. Нарушения липидного 

обмена являются модифицируемым ФР, что при ком-

плексном подходе к их лечению позволяет значительно 

снизить риск развития ССЗ и ЦВЗ. Спектр современ-

ных гиполипидемических средств довольно широк, од-

нако «золотым стандартом» для лечения ССЗ и ЦВЗ во 

всем мире являются статины [3].

За последние десятилетия в связи с увеличением 

численности коморбидных пациентов общий профиль 

безопасности применения статинов существенно из-

менился и усложнился. Коморбидные атерогенной 

дислипидемии состояния – артериальная гипертензия 

(АГ), хроническая болезнь почек (ХБП) и, конечно, са-

харный диабет (СД) – усиливают взаимное влияние на 

прогноз, а их терапия связана с определенным риском 

ухудшения метаболических показателей. Поскольку СД 

рассматривается в качестве эквивалента ИБС, вопрос о 

частоте и риске развития СД на фоне терапии статина-

ми имеет важное значение для клинической практики. 
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Подавляющее большинство руководств по ведению па-

циентов с СД содержат рекомендации, обосновываю-

щие необходимость назначения статинов, снижающих 

уровень холестерина (ХС) с целью уменьшения риска 

развития ССЗ. Между тем результаты клинических ис-

следований и метаанализов, проведенных в последнее 

время, свидетельствуют о том, что терапия статинами 

сопровождается достоверным увеличением частоты 

случаев впервые выявленного СД, причем она варьирует 

от 9 до 18% [4]. Риск развития СД, связанный с исполь-

зованием статинов, может зависеть от дозы препарата, 

исходного статуса пациента (наличие метаболическо-

го синдрома, ожирения и т.д.) и химической природы 

статинов [5]. Риск развития СД на фоне приема лова-

статина, симвастатина, аторвастатина и розувастатина 

был показан в крупных клинических исследованиях, 

результаты которых многократно анализировались [5, 

6]. Механизм влияния статинов на развитие СД состо-

ит в их возможном негативном действии как на секре-

цию инсулина β-клетками, так и на чувствительность 

к нему периферических тканей, т.е. через усиление па-

тологической инсулинорезистентности [6]. Появление 

в клинической практике нового статина – питавастати-

на – впервые прервало печальную статистику негатив-

ных побочных метаболических эффектов препаратов 

этого класса в целом. Исследования по применению 

питавастатина у пациентов с СД показали отсутствие 

его негативного влияния на контроль уровня глюкозы 

в крови, в то время как под влиянием других статинов 

гликемический контроль ухудшался [5–7].

Согласно данным клинических наблюдений, число 

препаратов, применяемых пациентами, увеличивается 

с возрастом. Они могут применять по 5–6 препаратов 

разных групп одновременно [8, 9]. Следовательно, при 

выборе лекарственных средств для пациентов, которым 

показано комплексное лечение, следует учитывать ве-

роятность взаимодействия между препаратами, и пре-

параты, отличающиеся низкой способностью к взаимо-

действию, должны назначаться чаще [9].

Учитывая, что гиполипидемическая терапия, как 

правило, является постоянным компонентом терапии и 

профилактики ССЗ, при выборе оптимального статина 

для коморбидных пациентов или лиц с высоким риском 

развития СД необходимо, чтобы при приеме препарата 

выбора одновременно улучшался липидный профиль 

и снижался общий риск развития ССЗ, но при этом не 

увеличивался риск развития СД, а уровень взаимодей-

ствия с другими лекарственными средствами оставался 

низким. Питавастатин обладает всеми этими характери-

стиками. Способность питавастатина снижать уровень 

ХС липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) в крови 

общепризнана [10]. По данным систематического об-

зора и метаанализа, в которых сравнивали эффектив-

ность 6 статинов, применяемых для снижения уровня 

ХС ЛПНП, все препараты продемонстрировали тера-

певтическую эффективность в сопоставимых дозах [11]. 

Эффективность питавастатина зависит от дозы; при 

введении 2 или 4 мг питавастатина уровень ХС ЛПНП 

снижается более чем на 40% [10]; действие питаваста-

тина сопоставимо с действием аторвастатина и розува-

статина. Влияние препарата отмечается у значительной 

части пациентов, при этом уровень ХС ЛПНП в крови 

достигает целевого значения [12]. С клинической точки 

зрения сопоставимость эффективности питавастатина 

и розувастатина представляет интерес при их назначе-

нии коморбидным пациентам.

Целью данного открытого сравнительного рандоми-

зированного исследования явилось изучение эффектив-

ности и безопасности питавастатина в дозах 2 и 4 мг/сут 

и розувастатина в дозе 10 мг/сут у коморбидных паци-

ентов, перенесших 1-й ишемический инсульт (ИИ).

Всего в исследование были включены 60 человек (31 

мужчина и 29 женщин) в возрасте на момент развития 

1-го ИИ от 45 до 75 лет, поступивших на реабилитацию 

в стационарное отделение с круглосуточным пребы-

ванием Центра патологии речи и нейрореабилитации 

(ЦПРИН). Показатель медианы (Ме) возраста составил 

64 года (интерквартильный размах – от 56 до 69 лет).

Критерии включения в исследование: 
•  1-й ИИ в левом полушарии головного мозга (бас-

сейн левой средней мозговой артерии); диагноз 

был верифицирован по анамнестическим, кли-

ническим данным, данным нейровизуализации 

(магнитно-резонансная томография – МРТ, ком-

пьютерная томография – КТ) головного мозга; 

допускались наличие признаков хронической 

ишемии головного мозга, перенесения транзи-

торных ишемических атак;

•  поступление на реабилитацию в восстановитель-

ный период после инсульта в срок от 1 мес до 

1 года. 

Критерии исключения из исследования: 
•  геморрагический инсульт либо субарахноидаль-

ное кровоизлияние;

• приверженность алкоголизации и наркомании;

•  установленная гиперчувствительность к питава-

статину или розувастатину;

• тяжелые нарушения функции печени;

• ХБП IV–V стадии.

В отделении все пациенты были осмотрены и ди-

намически наблюдались на протяжении всего периода 

реабилитации неврологом, терапевтом, психиатром, 

эндокринологом, кардиологом. 

Всем пациентам, включенным в исследование, 

были выполнены инструментальные исследования:

•  антропометрические измерения – масса тела, 

рост, расчет индекса массы тела, измерение объ-

ема бедер, объема талии;

• ЭКГ в 12 стандартных отведениях;

•  электроэнцефалография по стандартной методике;

•  дуплексное сканирование брахиоцефальных ар-

терий;
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•  МРТ головного мозга для верификации его оча-

гового поражения, анализа топики и размеров 

постинсультных изменений, наличия признаков 

хронической ишемии.

Проводилось двукратное исследование крови – 

клинический анализ крови и мочи, биохимический 

анализ (глюкоза крови, липидограмма – уровень ХС, 

общего холестерина, триглицеридов, ЛПНП, ли-

попротеидов высокой плотности – ЛПВП, уровень 

аполипопротеина-А1 – АроА1, аполипопротеина-В – 

АроВ, аланинаминотрансферазы, аспартатаминотранс-

феразы, креатинина) – в начале курса лечения и по его 

завершении.

Курс нейрореабилитационного лечения, характе-

ризующийся комплексным, междисциплинарным под-

ходом, составлял 45 дней для каждого пациента. Все 

пациенты ежедневно получали базовую медикаментоз-

ную терапию основных ССЗ, эндокринных, неврологи-

ческих заболеваний. Ежедневно проводились занятия 

лечебной физкультурой, массаж, физиопроцедуры, ин-

дивидуальные и групповые занятия с нейродефектоло-

гами и нейропсихологами.

Исследование выполнено в соответствии с Хель-

синкской декларацией, принятой в июне 1964 г. (Хель-

синки, Финляндия) и пересмотренной в октябре 2000 г. 

(Эдинбург, Шотландия). От каждого пациента получено 

информированное согласие на участие в исследовании.

Статистическая обработка результатов осущест-

влялась с применением пакета анализа Microsoft Excel, 

а также с помощью пакета программ Statistica 6.0. Рас-

пределения количественных данных, отличных от 

нормальных, описывались с указанием Ме и интерк-

вартильного размаха в виде 25-го и 75-го проценти-

лей. Достоверность различий оценивалась методом 

вариационной статистики с использованием критериев 

Манна–Уитни, Краскела–Уоллиса и Данна для неза-

висимых выборок и критерия Уилкоксона для парных 

случаев непараметрических распределений. Различия 

считались достоверными при p<0,05.

Сопутствующая коморбидная патология у вклю-

ченных в исследование пациентов была представле-

на следующим образом: АГ – у 60 (100%) пациентов, 

СД типа 2 – СД2 – у 10 (17%), фибрилляцией предсер-

дий – у 5 (8%), ИБС и постинфарктным кардиоскле-

розом – у 16 (27%), хронической сердечной недоста-

точностью (ХСН) I функционального класса (ФК) по 

NYHA – у 2 (3%), II ФК – у 5 (8%), III ФК – у 3 (5%), 

ожирением – у 50 (83%), висцеральным ожирением – 

у 60 (100%), подагрой – у 15 (25%), парезами после пере-

несенного инсульта и частичной обездвиженностью – 

у 60 (100%), гипотиреозом – у 5 (8%), остеоартрозом – 

у 55 (92%), хронической обструктивной болезнью лег-

ких – у 18 (30%), хроническим бронхитом – у 10 (17%), 

язвенной болезнью желудка – у 5 (8%), язвенной болез-

нью двенадцатиперстной кишки – у 12 (20%), анемией – 

у 6 (10%), постинсультной депрессией – у 16 (27%), 

афазией/дизартрией – у 60 (100%), гепатитом В – у 5 

(8%), гепатитом С – у 7 (12%), микст-гепатитом В/С – 

у 6 (10%), симптоматической эпилепсией – у 27 (45%).

Терапия, которую на момент поступления в ЦПРИН 

получали пациенты, представлена в табл. 1. При ее 

оценке обращает на себя внимание то, что, несмотря 

на указание в анамнезе на недавно перенесенное острое 

нарушение мозгового кровообращения, статины полу-

чали постоянно лишь 15 пациентов. 

Все включенные в исследование пациенты были 

рандомизированы в 3 группы по 20 человек. Всем па-

циентам были назначены статины в качестве средства 

вторичной профилактики: в лечебный комплекс нейро-

реабилитации пациентам 1-й и 2-й групп был включен 

препарат питавастатин (Ливазо) – соответственно 2 и 

4 мг/сут, больным 3-й группы – розувастатин 10 мг/сут. 

Все пациенты продолжали получать антигипертензив-

ную, антиагрегантную и (или) антикоагулянтную тера-

пию, препараты для контроля уровня глюкозы в крови, 

антидепрессанты, дофаминергические, глутаматерги-

ческие и холинергические препараты для коррекции 

когнитивных нарушений, ноотропные препараты, ан-

Таблица 1
Лекарственные препараты, получаемые 

пациентами после инсульта; n (%)

Препараты Число пациентов

ИАПФ 55 (92)

β-Адреноблокаторы 16 (27)

Статины 15 (25)

Сердечные гликозиды 5 (8)

Антагонисты рецепторов ангиотензина 5 (8)

Блокаторы кальциевых каналов 50 (83)

Диуретики 20 (33)

Ноотропы 30 (50)

Блокаторы протонной помпы 17 (28)

НПВП 15 (25)

Антиаритмические препараты 5 (8)

Антиагреганты 50(83)

Антикоагулянты 5 (8)

Нитраты и нитратоподобные средства 3 (5)

Гипогликемические средства 10 (17)

Антидепрессанты 16 (27)

Антиконвульсанты 27 (45)

Препараты железа 6 (10)

Гепатопротекторы 18 (30)

Длительно действующие β2-агонисты 10 (17)

Ингаляционные глюкокортикостероиды 5 (8)

Примечание. ИАПФ – ингибитор ангиотензинпревращающего фермента; 
НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты.
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тиконвульсанты, другую базовую и симптоматическую 

терапию всех сопутствующих заболеваний. Длитель-

ность исследования составила 12 нед. Динамика изме-

нений липидного спектра на фоне разных вариантов 

гиполипидемической терапии представлена в табл. 2 

и на рисунке. Из представленных данных видно, что 

фоне терапии питавастатином в дозе 2 мг/сут отмечался 

гиполипидемический эффект, сопоставимый с таковым 

у розувастатина в дозе 10 мг/сут, однако в дозе 4 мг/сут 

питавастатин достоверно превышал гиполипидемиче-

скую эффективность розувастатина в дозе 10 мг/сут.

У 2 пациентов группы розувастатина 10 мг/сут к 

концу 10-й недели приема препарата был зарегистриро-

ван впервые выявленный СД, других неблагоприятных 

событий за время наблюдения, связанных с приемом 

розувастатина, не отмечено.

Переносимость питавастатина (Ливазо) в дозах 2 

и 4 мг/сут была оценена пациентами и врачами как хо-

рошая. За время наблюдения ни один из пациентов в 

группах, получавших питавастатин в дозе 2 или 4 мг/сут, 

не выбыл из исследования; отсутствовали также случаи 

непереносимости препарата или отказа от терапии. По-

бочные эффекты или аллергические реакции также не 

зарегистрированы.

Проведенные за последнее время 

исследования показали, что питава-

статин – одно из наиболее эффектив-

ных и безопасных гиполипидемиче-

ских лекарственных средств [12–16]. 

Результаты нашего исследования со-

гласуются с ранее полученными дан-

ными и показывают эффективность и 

безопасность питавастатина (Ливазо) 

в дозах 2 и 4 мг/сут у пациентов с ко-

морбидностью [12–16]. По результа-

там одного из недавних исследований 

REAL-CAD (Randomized Evaluation 

of Aggressive or moderate Lipid lowering 

therapy with pitavastatin in Coronary 

Artery Disease), в которое вошли 

13 054 пациентов с коморбидностью 

(АГ, СД2, перенесенный инсульт, 

ИБС и операции по реваскуляризации), подтвержде-

ны эффективность и безопасность дозы питавастатина 

4 мг/сут, которая обеспечила достоверное снижение от-

носительного риска развития всех сердечно-сосудистых 

осложнений на 19% и риска смерти от всех причин на 

19% без увеличения риска развития рабдомиолиза или 

новых случаев СД. 

Таким образом, правомерен вывод о клинической 

эффективности применения питавастатина в дозе 

2 мг/сут соответствующей липидснижающей способно-

сти розувастатина в дозе 10 мг/сут, а в дозе 4 мг/сут – 

превышающей эффективность розувастатина 10 мг/сут.

Согласно заключению экспертов, наличие у пита-

вастатина оптимального гипохолестеринемического 

действия и плейотропных свойств, а также доказанных 

эффектов в профилактике ССЗ и осложнений позволяет 

рекомендовать препарат для пациентов любой катего-

рии риска, включая очень высокий, и в случае осложне-

ний при применении высоких доз или непереносимости 

ранее традиционно используемых статинов [17].

* * *

Авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов.

Таблица 2
Динамика уровня липидов крови в исследуемых группах; Mе (Q25, Q75)

Показатель
Питaвaстатин, 2 мг/сут  (n=20) Питaвaстатин, 4 мг/сут (n=20) Розувастатин, 10 мг/сут (n=20)

до лечения после лечения до лечения после лечения до лечения после лечения

Общий ХС, ммоль/л 4,8 (3,9; 5,8) 3,5 (2,7; 4,4) 4,6 (3,8; 5,9) 3,0 (2,4; 3,6) 4,5 (3,7; 5,8) 3,8 (2,6; 2,9)

Триглицериды, ммоль/л 1,79 (1,22; 2,36) 1,56 (1,08; 2,08) 1,83 (1,24; 2,31) 1,55 (1,03; 1,92) 1,80 (1,25; 2,42) 1,60 (1,10; 2,17)

ХС ЛПНП, ммоль/л 2,50 (1,75; 3,49) 1,38 (0,93; 1,89) 2,47 (1,65; 3,35) 1,21 (0,81; 1,67) 2,46 (1,85; 3,41) 1,45 (1,11; 3,00)

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,31 (1,09; 1,55) 1,39 (1,15; 1,71) 1,30 (1,05; 1,60) 1,41 (1,14; 1,78) 1,31 (1,11; 1,59) 1,35 (1,14; 1,62)

ApoА1, г/л 1,22 (1,08; 1,32) 1,29 (1,14; 1,39) 1,20 (1,12; 1,30) 1,28 (1,20; 1,39) 1,19 (1,05; 1,31) 1,20 (1,07; 1,31)

ApoВ, г/л 1,26 (1,03; 1,49) 0,73 (0,60; 0,88) 1,24 (1,05; 1,34) 0,64 (0,52; 0,68) 1,21 (1,06; 1,40) 0,74 (0,65; 0,86)

Сравнение эффективности питавастатина и розувастатина у коморбидных пациентов
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Хроническая люмбалгия на фоне остеохондроза по-

ясничного отдела – наиболее тяжелая форма 

дегенеративно-дистрофического поражения позвоноч-

ника. В ее основе – дегенерация диска с последующим 

вовлечением в патологический процесс тел смежных 

позвонков, межпозвонковых суставов и связочного ап-

парата [1].

Для хронической люмбалгии на фоне остеохондро-

за поясничного отдела позвоночника характерны те же 

изменения, что для остеоартроза (ОА) любой другой ло-

кализации: деформация суставов, дегенерация хряща, 

изменения в связочном аппарате [2]. Но ее особенно-

стью является то, что в отличие от ОА суставов, остео-

хондроз является основной причиной вертеброгенных 

заболеваний периферической нервной системы – ра-

дикулопатии, дорсалгии, миофасциального синдрома, 

рефлекторных вегетативно-болевых синдромов и мие-

лопатии [3].




