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Ліпітензія – новий погляд  
на відомі проблеми

Відомо, що серцево-судинні захворювання (ССЗ) є головною причиною смерті в світі. У 2019 році 
17,6 млн осіб померло внаслідок зазначених недуг, що склало 32% глобальної смертності; ¾ з них 
припадають на країни низького та проміжного економічного розвитку. Загалом кожну 1,7 с одна особа 
помирає від ССЗ [1]. Експерти Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ) прогнозують зростання 
кардіоваскулярної смертності до >23 млн осіб у 2030 році та до >34 млн осіб до 2060 року [1].

Таблиця 1. 10-річний ризик великих кардіоваскулярних подій умовного пацієнта 
залежно від профілю АТ та ХС

Нормотензія
САТ – 120 мм рт. ст.

Гіпертензія
САТ – 160 мм рт. ст.

Нормоліпідемія
ЗХС – 4 ммоль/л
ХС ЛПВЩ 1,5 ммоль/л

SCORE-2 = 8,6% SCORE-2 = 13%

Гіперліпідемія
ЗХС – 6 ммоль/л
ХС ЛПВЩ – 1 ммоль/л

SCORE-2 = 13% SCORE-2 = 20%

Таблиця 2. Режими терапії статинами відповідно до настанов АНА/АСС
Високоінтенсивна Помірноінтенсивна Низькоінтенсивна

Зниження ХС ЛПНЩ ≥50% 30-49% <30%

Статини Аторвастатин 40-80 мг
Розувастатин 20-40 мг

Аторвастатин 10-20 мг
Розувастатин 5-10 мг
Симвастатин 20-40 мг
Правастатин 40-80 мг
Ловастатин 40-80 мг
Пітавастатин 1-4 мг
Флувастатин 80 мг

Симвастатин 10 мг
Правастатин 10-20 мг
Ловастатин 20 мг
Флувастатин 20-40 мг

Примітки: АНА – Американська асоціація серця; АСС – Американська колегія кардіологів.

У 2022 році Американська асоціація 
кардіологів (ACC) оновила головні еле-
менти ідеального кардіоваскулярного 
здоров’я: відсутність експозиції ніко-
тину, нормальна маса тіла й показники 
артеріального тиску (АТ), ліпідограми 
та вуглеводного обміну (рівень гліко-
ваного гемоглобіну), здорова дієта, 
достатня фізична активність і повно-
цінний сон [2]. Водночас артеріальна 
гіпертензія (АГ) та дисліпідемія (поряд 
із курінням, цукровим діабетом (ЦД), 
ожирінням) нині визначені як головні 
модифіковані чинники ризику ате-
росклеротичних ССЗ, контроль яких 
дозволяє стримати прогресування ате-
росклеротичного процесу [3].

Ліпітензія –  дефініція, 
епідеміологія

Уперше феномен поєднання АГ 
та дисліпідемії (дисліпідемічна гіпер-
тензія) був описаний у 1988 році при 
проведенні популяційного дослід-
ження в штаті Юта (США). У 12% об-
стежених пацієнтів з есенціальною АГ 
ідентифікували генетичний синдром 
родинної дисліпідемії, а серед кровних 
родичів –  у 48% випадків [4]. Згодом 
було відмічено, що неродинні форми 
дисліпідемії частіше трапляються 
в разі АГ, ніж родинна дисліпідемія, 
а в 2012 році поєднання цих двох ва-
гомих модифікованих кардіоваску-
лярних чинників ризику запропоно-
вано називати терміном «ліпітензія» 
з метою кращого виявлення, діагно-
стики та менеджменту [5].

Поширення ліпітензії, за  даними 
різних епідеміологічних дослід-
жень, складає 15-31%, зростає з віком 
та  за  умови супутнього ожиріння, 
метаболічного синдром у  чи ЦД 
2  типу  [6]. Відзначено також певну 
расову відмінність у поширенні поєд-
нання АГ та  дисліпідемії: найвище 
серед темношкірого населення [6].

Взаємний вплив дисліпідемії 
та АГ на прогресування 
атеросклерозу

Прогресування атеросклерозу зале-
жить від окислювального стресу, ен-
дотеліальної дисфункції, запалення, 
а АГ та/або  дисліпідемія можуть неза-
лежно ініціювати ці процеси. Дисліпі-
демія й АГ є патологічними станами, 
за яких спостерігається ушкодження 
ендотелію; це  зумовлює проліферацію 
клітин, ремоделювання судин, апоптоз 

і підвищення клітинної проникності 
з посиленою продукцією молекул ад-
гезії, які зв’язують моноцити та Т-лім-
фоцити, створюючи хибне коло пато-
фізіологічних факторів. Під впливом 
хемоатрактантів і прозапальних цито-
кінів моноцити проникають до інтими 
судинної стінки, де диференціюються 
в макрофаги, які безконтрольно по-
глинають окислені ліпопротеїни низь-
кої щільності (ЛПНЩ), утворюючи 
пінисті клітини й атеросклеротичні 
ураження. Крім того, ушкодження 
ендотелію також спричиняє втрату 
вазомоторної активності, непропор-
ційну скоротливість судин, підви-
щення АТ у пацієнтів із дисліпідемією, 
тоді як у хворих із гіпертензією від-
бувається подальше підвищення АТ, 
створюючи хибне коло, яке посилює 
розвиток і прогресування атероскле-
ротичних ушкоджень [7].

Взаємний вплив АГ та  дисліпіде-
мії на прогресування атеросклерозу 
показаний у великому епідеміологіч-
ному дослідженні MRFIT за участю 
356 222 осіб чоловічої статі, які спостері-
галися протягом 12 років.  Результати 
випробування підкреслили, що навіть 
легкі та помірні рівні як гіпертензії, так 
і дисліпідемії мали мультиплікативний 
несприятливий вплив на ризик ішеміч-
ної хвороби серця (ІХС) [8]. Нещодавно 
проведено дослідження із залученням 
117 056 дорослих осіб з 11 великих про-
мислових центрів Китаю (термін спо-
стереження –  6 років), під час якого 
вивчали низку атеросклеротичних 
індексів (коефіцієнт атерогенності, 
атерогенний індекс плазми, індекс ри-
зику Castelli тощо), котре показало, що 
 атеросклеротичні індекси були значно 

вищими в популяціях з АГ порівняно 
з такими в популяціях із нормальним 
тиском незалежно від рівня гіпер-
тензії. Водночас систолічний (САТ) 
і діастолічний АТ (ДАТ) були лінійно 
та позитивно пов’язані з атеросклеро-
тичними показниками. Крім того, ін-
декс холестерину (ХС) і ХС неЛПВЩ 
(різниця між загальним ХС і ХС ліпо-
протеїнів високої щільності –  ЛПВЩ) 
були незалежними факторами ризику 
поширення АГ [9].

Оцінка кардіоваскулярного 
ризику в пацієнтів із ліпітензією

Вищезазначений мультиплікативний 
вплив АГ та дисліпідемії на 10-річний 
кардіоваскулярний ризик пацієнта 
може бути показаний за допомогою 
таб лиць SCORE-2 на прикладі умовного 
пацієнта віком 60 років у первинній 
профілактиці, котрий не курить, меш-
кає в Україні (що належить до категорії 
найвищого в Європі рівня кардіоваску-
лярної захворюваності) (табл. 1).

Як показано, кожний із факторів 
окремо збільшує кардіоваскулярний 
ризик пацієнта менше ніж наполовину, 
тоді як існування ліпітензії призво-
дить до понад дворазового зростання 
ризику порівняно з  ідеальним про-
філем АТ та ХС.

Іншим інструментом оцінки кар-
діоваскулярного ризику в первинній 
профілактиці, також  рекомендованим 
настановами Європейського товариства 
кардіологів (ESC) із превенції кардіо-
васкулярних захворювань, є калькуля-
тор ризику кардіоваскулярних подій 
протягом життя (LIFE-CVD model, до-
ступний онлайн https:// u-prevent.com/

calculators/description/lifeCvd). Зазна-
чена модель дозволяє не лише оцінити 
ймовірність кардіоваскулярної події 
у практично здорової особи впродовж 
життя (умовно –  до 90-річного віку), 
а й демонструє потенційне зниження 
ризику при застосуванні антигіпертен-
зивної та ліпідознижувальної терапії. 
Продовжимо розглядати наведений 
приклад умовного пацієнта з ліпітен-
зією: його індивідуальний ризик кар-
діоваскулярних подій протягом життя 
складає 48% без фармакологічного 
лікування, але може бути кардинально 
знижений понад ніж удвічі (на 28%) 
за умови призначення розувастатину 
20 мг та антигіпертензивної терапії 
з досягненням цільового рівня САТ 
<130 мм рт. ст. [24].

Вищезазначені теоретичні розра-
хунки переконливо підтверджуються, 
зокрема, результатами дослідження 
>438 тис. учасників британського біо-
банку із застосуванням менделівсь-
кої рандомізації, у якому одночасне 
зниження ХС ЛПНЩ та  АТ відпо-
відно на 1 ммоль/л і 10 мм рт. ст. були 
асоційовані із 78% зменшенням від-
носного ризику (ВР) кардіоваскуляр-
них подій, 67% –  кардіоваскулярної 
смерті, 30% –  смерті від будь-якої 
причини. Варто зазначити, що опи-
саний ефект зберігав високий рівень 
статистичної значущості для всіх 
досліджених компонентів кінцевої 
точки (р<0,001), а також не залежав 
від інших важливих коваріат (вік, 
стать, діабет, куріння, ожиріння) [25].

Ефективність комбінованого 
лікування АГ та дисліпідемії

Наявні наразі рандомізовані клінічні 
дослідження комбінованого лікування 
АГ та дисліпідемії не є численними. 
Одним із перших таких проєктів стало 
дослідження ASCOT, яке залучило 
>19 тис. гіпертензивних пацієнтів, ран-
домізованих до прийому β-блокатора ± 
тіазидного діуретика або дигідропіри-
динового блокатора кальцієвих ка-
налів (БКК) амлодипіну ± інгібітора 
ангіотензинперетворювального фер-
менту (ІАПФ) [26]. Одночасно >10 тис. 
 учасників (≈54%) увійшли до ліпідо-
знижувальної гілки дослідження 
та були рандомізовані до прийому 10 мг 
атор вастатину або плацебо. За резуль-
татами, аторвастатин знизив ризик пер-
винної кінцевої точки (фатальна ІХС 
та нефатальний інфаркт міокарда, ІМ) 
на 36% (ВР 0,64, 95% довірчий інтервал 
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(ДІ) від 0,5 до 0,83) із суттєвими відмін-
ностями залежно від характеру анти-
гіпертензивного лікування. Так, у групі 
терапії, що базувалася на амлодипіні, 
ефект аторвастатину проти плацебо 
щодо кінцевої точки досяг 53% (р<0,001) 
на відміну від відсутності достовірного 
впливу в групі атенололу (-16%; р=0,3).

Іншим дослідженням,  що варте 
уваги в контексті лікування ліпітензії, 
є НОРЕ-3 –  випробування з 2х2 дизай-
ном, у якому 12 705 пацієнтів проміж-
ного кардіоваскулярного ризику були 
рандомізовані до прийому розуваста-
тину або плацебо, фіксованої дози кан-
десартану чи плацебо або комбінації 
обох видів лікування проти подвій-
ного плацебо [27]. Впродовж 5,6 року 
(медіана) спостереження первинна 
комбінована кінцева точка (кардіо-
васкулярна смертність, нефатальні 
ІМ і мозковий інсульт) констатована 
в 3,6% пацієнтів групи комбінованої 
терапії проти 5% –  у групі подвійного 
плацебо,  що відповідало 29% зни-
женню ВР (0,71, 95% ДІ від 0,56 до 0,9; 
р=0,005), без суттєвих проблем із без-
пекою та переносимістю терапії (нові 
випадки діабету, ниркова або печін-
кова дисфункція, захворювання ока, 
рак тощо).

З огляду на взаємний обтяжуваль-
ний вплив АГ та дисліпідемії на про-
гноз обов’язковим компонентом ліку-
вання хворих на гіпертензію, відпо-
відно до чинних настанов ESC (2018), 
крім антигіпертензивної терапії, 
є призначення статинів у дозах, які 
відповідають кардіоваскулярному 
ризику, з метою досягнення цільових 
значень ХС ЛПНЩ у крові [10].

Відомо, що статини –  це інгібітори 
3-гідрокси-3-метилглутарил коензиму 
А (ГМГ-КоА) редуктази, які ефективно 
знижують рівень загального ХС і ХС 
ЛПНЩ. За допомогою низки великих 
рандомізованих клінічних досліджень 
однозначно продемонстровано,  що 
зниження рівня ХС ЛПНЩ,  особливо 
за  допомогою статинів, виразно змен-
шує ризик серцево-судинних смер-
тей і небажаних подій. Показано, що 
інгібітори ГМГ-КоА-редуктази за-
побігають початковим і подальшим 
серцево-судинним подіям у пацієнтів 
з ІХС незалежно від концентрації ХС. 
На додаток до сприятливих ефектів 
зниження рівня ХС статини покра-
щують ендотеліальну функцію, підви-
щують стабільність атеросклеротич-
них бляшок і пригнічують запальні, 
а також тромбогенні реакції у стінках 
артерій. Крім того, широке постмар-
кетингове спостереження довело, що 
тривала терапія статинами загалом 
добре переноситься [11].

Розувастатин є відносно гідрофіль-
ним членом родини статинів, хімічна 
структура якого містить фторовану 
фенільну та полярну метансульфона-
мідну групу. Наявність цих груп за-
безпечує кілька сайтів для взаємодії 
з  цільовим ферментом (ГМГ-КоА- 
редуктазою), що обумовлює потуж-
ніше пригнічення ферменту за ниж-
чих концентрацій, отже, й виразніший 
вплив на ліпіди в менших дозах [12].

Численними дослідженнями дове-
дені ефективність та безпека розува-
статину в контролі  показників ліпідо-
грами, регресі атероми й поліпшенні 
прогнозу пацієнтів з атеросклеротич-
ними ССЗ. Як найсильніша молекула 
розувастатин  рекомендований для 
вторинної профілактики небажаних 
кардіоваскулярних подій у пацієнтів 
високого і дуже високого ризику в ре-
жимах інтенсивної та високоінтенсив-
ної статинотерапії (табл. 2) [13].

Нещодавно проведений систе-
матизований огляд та метааналіз 
клінічних досліджень порівняння 
еквівалентних доз розувастатину 
й ат орв ас т ат и н у щодо вп л и ву 
на ліпідний профіль і об’єм атеро-
склеротичної бляшки показав, що 
терапія розувастатином призвела 
до  бі льшого зменшення вміст у 
в  плазмі крові ХС ЛПНЩ, збіль-
шення рівня ХС ЛПВЩ, а  також 
виразнішого зменшення об’єму ате-
роми [14].

Крім вторинної профілактики, розу-
вастатин продемонстрував відмінні 
результати в первинній профілактиці 
небажаних серцево-судинних подій. 
Post hoc аналіз дослідження JUPITER 
довів, що в пацієнтів із підвищеним 
рівнем  C-реактивного білка, які мали 
високий глобальний серцево-судин-
ний ризик (10-річний бал ризику 
за шкалою Framingham >20% або ризик 
SCORE ≥5%) та рівень ХС ЛПНЩ, що 
не   по т ре бує  фарма колог іч ног о 
 лікування,  розувастатин у дозі 20 мг 
значно знижував основні серцево- 
судинні  події  [15]. У   дослідженні 
HOPE-3 використання розувастатину 
в дозі 10 мг/добу в осіб високого ризику 
без атеросклеротичних ССЗ на 20% 
зменшувало ризик головних неба-
жаних кардіоваскулярних подій: ІМ, 
інсульту та серцево-судинної смерті 
[16]. Крім того, нещодавно проведе-
ний об’єднаний метааналіз зазначе-
них досліджень показав пропорційне 
зниження ризику венозних тромбо-
емболій (ВТЕ) під впливом розува-
статину на 47%, причому цей ефект є 
постійним як за наявності, так і за від-
сутності пов’язаних із ВТЕ клінічних 
факторів ризику [17].

Окремі дослідження продемонстру-
вали певну антигіпертензивну дію 
статинів, особливо в хворих на АГ. 
Мета аналіз досліджень, наявних 
в електронних базах даних MEDLINE, 
EMBASE та Cochrane Library, довів, що 
розувастатин продемонстрував по-
мірне значуще зниження ДАТ і тен-
денцію до зниження САТ, що можна 
розглядати як  додаткове зниження 
ризику  серцево-судинних подій у па-
цієнтів із ліпітензією [18].

Метаболічний синдром і ЦД 
на тлі ліпітензії

Поєднання ліпітензії із ЦД 2 типу, 
переддіабетом або центральним ожи-
рінням являє собою маніфестний ме-
таболічний синдром –  стан, асоційова-
ний зі стрімким прогресуванням ате-
росклеротичного процесу та швидким 

зростанням ризику кардіоваскулярних 
подій. В обсерваційному дослідженні 
амбулаторних пацієнтів первинної 
ланки майже чверть осіб із централь-
ним ожирінням мала також АГ й дис-
ліпідемію, при цьому ризик ліпітензії 
на тлі ожиріння збільшувався мало чи 
не вп’ятеро (ВР 4,75; 95% ДI 2,87-7,87) 
порівняно з відсутністю метаболічних 
порушень [28].

Дисліпідемія в  осіб із  ЦД та  ме-
таболічним синдромом характери-
зується підвищенням рівня триглі-
церидів (ТГ) і зниженням ХС ЛПВЩ 
у сироватці крові [29]. Крім того, від-
бувається збільшення концентрації ХС 
ліпопротеїнів дуже низької щільності 
(ХС ЛПДНЩ) і ХС ЛПНЩ, причому 
рівні ХС ЛПНЩ можуть не відрізня-
тися від значень осіб без метаболічних 
порушень, проте збільшується кількість 
найбільш атерогенних дрібних щільних 
часток ЛПНЩ, спостерігається підви-
щення ХС неЛПВЩ, що в поєднанні 
зі збільшенням ЛПДНЩ і ліпопротеїну 
проміжної щільності зумовлює підви-
щення рівнів аполіпопротеїну B. Саме 
тому, на відміну від вторинного харак-
теру в загальній популяції, ХС неЛПВЩ 
та аполіпропротеїн В набувають особ-
ливої актуальності як цілі ліпідозни-
жувальної терапії саме в когортах ЦД 
і метаболічного синдрому.

Спільна експертна думка останнім 
часом невпинно схиляється до жорсткі-
ших цільових рівнів ліпідів у  пацієнтів 
із ЦД. Так, згідно з   настановою ESC 
із профілактики кардіоваскулярних за-
хворювань (2021), зниження ХС ЛПНЩ 
на 50% від початкового рівня та досяг-
нення межі <1,8 ммоль/л рекомендо-
вано як початкова ціль за наявності 
в хворого на діабет не лише перенесе-
ної атеротромботичної події, а й ура-
жень органів-мішеней (певні прояви 
діабетичної хвороби нирок або 3 прояви 
діабетичної мікроангіопатії), при цьому 
остаточною ліпідною ціллю для зазначе-
ної популяції є 1,4 ммоль/л. Нещодавно 
оновлені рекомендації Американської 
діабетичної асоціації (ADA, 2023) ви-
значають досягнення рівня ХС ЛПНЩ 
<1,8 ммоль/л при застосуванні статину 
високої інтенсивності для хворих на ЦД 
із високим кардіоваскулярним ризиком, 
до якого закономірно призведе наяв-
ність ліпітензії [30].

Схожі тенденції простежуються 
й щодо цільових рівнів АТ.  Рекомендації 
ВООЗ із фармакотерапії АГ (2021) і ви-
щезазначені  рекомендації ADA (2023) 
формулюють необхідність зниження 
АТ <130/80 мм рт. ст. для будь-якого па-
цієнта із ЦД, якщо досягнення такого 
рівня АТ є безпечним та добре перено-
ситься [31]. Основою антигіпертензив-
ної терапії у пацієнта з АГ та ЦД або 
переддіабетом є блокатори ренін-ан-
гіотензин-альдостеронової системи 
(РААС), причому вибір відбувається 
між ІАПФ і блокаторами рецепторів 
ангіотензину ІІ (БРА) (сартанами). 
Вибір конкретної молекули має ґрунту-
ватися не лише на антигіпертензивних 
властивостях, а й на доказовій базі зни-
ження  кардіоваскулярних подій, про-
філактики ураження  органів-мішеней, 

 сприятливому метаболічному профілі 
тощо. Висока антигіпертензивна ефек-
тивність і сприятливий профіль без-
пеки комбінації валсартану та гідро-
хлортіазиду (ГХТ) в умовах реальної 
клінічної практики доведені у  вели-
кому обсерваційному дослідженні The 
MATCH (Abts M. et al., 2006). Лікування 
понад 17  тис. амбулаторних пацієн-
тів (середній початковий рівень АТ – 
165,4/95,8 мм рт. ст.) зазначеною комбі-
нацією в дозах 160/12,5 мг протягом 3 міс 
дозволило знизити середній систолічний 
і діастолічний АТ на 27 та 14 мм рт. ст. 
відповідно з досягненням цільових зна-
чень АТ в середньому в 78% пацієнтів, 
у тому числі у 87% серед тих, хто не отри-
мував антигіпертензивної терапії раніше. 
Наднизький і зіставний із плацебо рівень 
відміни терапії внаслідок побічних ефек-
тів (0,4%) підкреслює великі можливості 
використання комбінацій на основі вал-
сартану в широкій практиці лікування 
АГ. Згідно з результатами метааналізу, 
до якого залучили >140 тис. пацієнтів 
з АГ, застосування сартанів асоційовано 
з найменшою кількістю нових випад-
ків ЦД (ВР 0,57, 95% ДІ від 0,46 до 0,72; 
р<0,0001) [32]. Безумовно, чи не найбіль-
ший внесок до цих результатів зробили 
численні дослідження валсартану. Зок-
рема, субаналіз дослідження VALUE 
продемонстрував 23% зниження ризику 
діабету de novo в гіпертензивних пацієн-
тів високого кардіоваскулярного ризику 
для валсартану порівняно з амлодипі-
ном –  абсолютно нейтральним у мета-
болічному аспекті компаратором [33]. 
Окрім того, в рандомізованому клініч-
ному дослідженні NAVIGATOR у когорті 
9306 пацієнтів із переддіабетом валсартан 
у комбінації з модифікацією стилю життя 
протягом 5 років застосування призвів 
до 14% зниження ВР нових випадків ЦД 
2 типу (ВР 0,86, 95% ДІ від 0,8 до 0,92; 
р<0,001) [34].

Тоді як  комбінація валсартану 
з дигідропіридиновим БКК (зокрема, 
з  амлодипіном) видається цілком 
безпечною в  метаболічному кон-
тексті, поєднання блокаторів РААС 
із  діуретиками в осіб із метаболічними 
розладами й досі залишається предме-
том дискусій. У певної кількості пацієн-
тів із тяжкою АГ досягнення цільових 
рівнів АТ неможливе без призначення 
тіазидних діуретиків –  обов’язкового 
компонента потрійної антигіпертен-
зивної комбінації. У зазначених ситу-
аціях лікар у своїх призначеннях має 
балансувати між безсумнівною користю 
внаслідок зниження кардіоваскулярних 
ризиків при зниженні АТ з одного боку 
та ймовірністю погіршення метаболіч-
ного профілю пацієнта –  з іншого.

Досить популярна в певних колах 
медичної спільноти думка щодо мета-
болічної нейтральності тіазидоподіб-
них діуретиків, порівняно зі  «ста-
рими» тіазидами, на жаль, не підтвер-
джується результатами клінічних 
досліджень. Так, у прямому  порівнянні 
ГХТ  з   індапамідом та  хлорталідоном 
у 883 гіпертензивних пацієнтів не було 
виявлено статистично  значущих 

Продовження на стор. 14.
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 відмінностей у зіставних  препаратів 
за  частотою метаболічних й елек-
тролітних порушень [35]. Тотожні ре-
зультати отримано під час метааналізу 
12 досліджень із залученням >1,5 тис. 
пацієнтів, що застосовували ГХТ або 
тіазидоподібні діуретики [36]. Незважа-
ючи на певну перевагу останніх за ан-
тигіпертензивним ефектом, частота 
гіпокаліємії, гіпонатріємії, а  також 
зміни рівнів глюкози або ХС суттєво 
не відрізнялися при використанні до-
сліджуваних препаратів. D. H. Zappe 
та співавт. у своїй роботі показали, що 
дійсно наявні дисметаболічні ефекти 
монотерапії ГХТ у вигляді зростання 
рівнів ТГ та глікованого гемоглобіну 
в хворих на переддіабет абсолютно ніве-
люються при комбінації ГХТ із валсар-
таном [37]. Комбінована терапія про-
тягом 16 тижнів, тотожно до моноте-
рапії валсартаном, не чинила суттєвого 
впливу на ключові маркери кардіоме-
таболічного профілю (індекс НОМА, 
інсулінемія, глікемія натще,  глікований 
гемоглобін, а також концентрації ТГ 
і неетерифікованих жирних кислот.

Прихильність до лікування

Серцево-судинні препарати, як-от 
ІАПФ / БРА, β-блокатори, антиагреганти 
та статини, залишаються найпоширені-
шими медичними втручаннями у всьому 
світі для профілактики ІХС. Хоча їхній 
сприятливий вплив встановлено в пер-
винній і вторинній профілактиці ССЗ, 
їхня ефективність у реальних умовах 
поступається тому, що спостерігається 
в рандомізованих контрольованих до-
слідженнях, а це частково пояснюється 
низькою прихильністю до лікування. 
Згідно з  результатами TRANSLATE-
ACS study, майже 31% пацієнтів з ІМ 
більше не приймає призначені їм ліки 
через 6 міс після гострої серцевої події 
[19]. Метааналіз, який включав 1 978 919 
пацієнтів, показав, що лише 60% хво-
рих прихильні до  призначених сер-
цево-судинних препаратів. Окрім того, 
порівняно з дотриманням режиму ліку-
вання, ризик серцево- судинних подій 
або смертності в тих, хто погано дотри-
мується режиму лікування, збільшився 
на 20 або 35% відповідно [20].

Метааналіз 18 клінічних досліджень 
(402 201 пацієнт) показав зворотний 

лінійний зв’язок між прихильністю 
до лікування ССЗ та серцево-судин-
ними подіями: поліпшення на  20% 
прихильності до лікування серцево-
судинними препаратами асоціювалося 
зі зниженням ризику смерті від усіх 
причин на 12% і зниженням ризику 
будь-яких серцево-судинних подій 
на 8% [21].

Відомо,  що прихильність до  ліку-
вання є ключовим компонентом ліку-
вання хронічних захворювань. Підви-
щення прихильності до  лікування –  
один із головних пріоритетів порядку 
денного громадського здоров’я. Згідно 
з даними ВООЗ, здатність пацієнтів 
правильно дотримуватися рекоменда-
цій щодо лікування залежить від низки 
факторів, а не від одного. Ці фактори 
взаємодіють і посилюють вплив один 
одного; їх можна об’єднати в 5 основних 
груп: соціально-економічні, пов’язані 
з системою охорони здоров’я, станом 
здоров’я, лікуванням і пацієнтом [22].

Зменшення економічних бар’єрів 
(зниження вартості, використання 
великих економних упаковок, засто-
сування якісних генериків тощо) для 
призначених ліків також покращує 

 рівень прихильності. Так, зниження 
вартості статинів і  клопідогрелю 
в одній із програм корпорації Pitney 
Bowes (США) призвело до негайного 
збільшення прихильності до  стати-
нотерапії на  2,8  та  на  4% до  клопі-
догрелю, що забезпечило емпіричну 
основу для використання цього під-
ходу з метою покращення якості ме-
дичної допомоги [23].

Одним із генеричних препаратів ро-
зувастатину, наявних на фармацевтич-
ному ринку України, є Клівас. Відмінна 
особливість лікарського засобу –  наяв-
ність у його складі 3 залужнювачів, які 
надають змогу значно збільшити його 
біодоступність, а спеціальна технологія 
виготовлення забезпечує рівномірний 
розподіл субстрату в таблетці. Рівень 
біоеквівалентності Клівасу відповідає 
оригінальному розувастатину, що до-
зволило віднести його до класу В1 до-
відника еквівалентності лікарських 
засобів Rx index.

Добре відомим для українських 
лікарів комбінованим препаратом 
валсартану для початкового і подаль-
шого лікування АГ є Діокор® (валсар-
тан 80/160 мг, гідрохлоротіазид 12,5 мг) 
компанії ACINO, який зберігає пози-
цію № 1 у продажах 15 років поспіль 
і виробляється на українському заводі 
європейського рівня, що підтверджено 
Європейським сертифікатом GMP.

Список літератури знаходиться в редакції.
UA-CARD-PUB-012023-077 ЗУ

Скорочена інструкція для медичного застосування препарату Клівас.
Склад. 1 таблетка містить розувастатину кальцію 10,4 мг або 20,8 мг (у перерахуванні на розувастатин 10 мг або 20 мг). Лікарська форма. Таблетки, вкриті плівковою оболонкою. Фармакотерапевтична група.
Гіполіпідемічні засоби. Інгібітори ГМГ-КоА-редуктази. Код АТХ С10А А07. Фармакологічні властивості. Розувастатин є селективним конкурентним інгібітором ГМГ-КоА-редуктази, ферменту, що перетворює 3-гідрокси-
3-метилглутарилкоензим А у мевалонат, попередник холестерину. Розувастатин зменшує рівень холестерину-ЛПНЩ (ХС-ЛПНЩ), загального холестерину та тригліцеридів (ТГ), збільшує рівень холестерину-
ліпопротеї дів високої  щільності (ХС-ЛПВЩ). Показання. Лікування гіперхолестеринемії . Профілактика серцево-судинних ускладнень. Протипоказання. Гіперчутливість до розувастатину або будь-якої допоміжної 
речовини; активне захворювання печінки, в тому числі стійке підвищення сироваткових трансаміназ невідомої етіології та будь-яке підвищення трансаміназ у сироватці крові, що втричі перевищує верхню межу 
норми (ВМН); тяжкі порушення функції нирок (кліренс креатиніну < 30 мл/хв); міопатія; одночасний прийом циклоспорину; період вагітності та годування груддю; жінкам репродуктивного віку, що не застосовують 
належні засоби контрацепції. Доза 40 мг протипоказана пацієнтам із факторами, що сприяють розвитку міопатії/рабдоміолізу. До таких факторів належать: порушення функції нирок помірної тяжкості (кліренс 
креатиніну < 60 мл/хв); гіпотиреоз; наявність в індивідуальному або сімейному анамнезі спадкових м’язових захворювань; наявність в анамнезі міотоксичності, спричиненої іншими інгібіторами ГМГ-КоА- редуктази 
або фібратами; зловживання алкоголем; ситуації, що можуть призвести до підвищення рівня препарату у плазмі крові; належність пацієнтів до монголоїдної раси; супутнє застосування фібратів. Побічні реакції.
Зазвичай слабкі та тимчасові. Головний біль, запаморочення, запор, нудота, біль в животі, біль у м’язах, астенія. Категорія відпуску. За рецептом. Р.П. №UA / 12971/01/01, №UA / 12971/01/02. Виробник: ТОВ «АСІНО 
УКРАЇНА», Україна, 03124, Київ, б-р В. Гавела, 8. ТОВ «АСІНО УКРАЇНА» (Група компаній Acino, Швейцарія).
Повна інформація знаходиться в інструкції для медичного застосування препарату. Інформація для медичних і фармацевтичних працівників, для розміщення 
в спеціалізованих виданнях для медичних установ та лікарів, і для розповсюдження на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики.
1. Розувастатин ефективно знижує рівень ХС ЛПНП (загальний ХС не є цільовим показником) і підвищує ХС ЛПВП.Jones PH, Davidson MH, Stein EA, Bays 
HE, McKenney JM, Miller E, Cain VA, Blasetto JW; STELLAR Study Group. Comparison of the effi  cacy and safety of rosuvastatin versus atorvastatin, simvastatin, 
and pravastatin across doses (STELLAR* Trial). Am J Cardiol. 2003;92(2):152-60. 2. http://eudragmdp.ema.europa.eu/inspections/gmpc/searchGMPCompliance.do.
3. https://acino.ua/news/acino-podovzhuye-diyu-vseukrayinskoyi-socialnoyi-programi-z-turbotoyu-pro-spivvitchiznika.
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