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Цель работы – определить сравнительную эффективность аторвастатина и розувастатина в отношении от-
дельных биохимических и функциональных маркеров ремоделирования сосудистой стенки у больных артериаль-
ной гипертонией высокого сердечно-сосудистого риска. 

Материалы и методы. В исследование включено 140 больных артериальной гипертензией (АГ) II стадии, II-III 
степени тяжести, продолжительность болезни от 5 до 12 лет, которые на фоне гипотензивной терапии (эналаприл 
20-40 мг/сут, индапамид ретард 1,5 мг, метопролол 100-150 мг/сут) получали аторвастатин 20 мг/сут в течение 1 
года, в последующем он был заменен на розувастатин 10, 20, 40 мг/сут. Дозовый режим определялся достижением 
целевого уровня холестерина (ХС) и холестерина липопротеидов низкой плотности (ХСЛНП). 

Результаты. Прием аторвастатина в течение 1 года сопровождался снижением величины сердечно-
лодыжечного сосудистого индекса (CAVI) на 14,4%, индекса аугментации (AI) – на 10,3%. Замена аторвастатина 
на розувастатин сопровождалась дальнейшим снижением величины CAVI: на 10,8% (20 мг/сут) и 14,4% (40 мг/сут). 
Применение аторвастатина в течение 1 года сопровождалось снижением как С-реактивного белка (СРБ) (на 26,0%), 
так и остеопонтина (ОП) (на 22,8%). Дальнейшее снижение концентрации СРБ к 18 мес терапии розувастатином 
регистрируется при применении средних и высоких доз (20-40 мг/сут). Различия в выраженности изменений 
уровня СРБ между группами достоверны (P<0,05). Уровень ОП в сравнении с началом применения розувастатина 
снизился на 32,9%. Различия в степени снижения ОП при приеме розувастатина между группами достоверны 
(P<0,05). 

Заключение. Розувастатин в различных дозовых режимах при длительном применении у больных артери-
альной гипертонией с высоким сосудистым риском снижает содержание в крови СРБ и ОП, величину CAVI, AI и 
превосходит по своей эффективности аторвастатин 20 мг/сут. 
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Высокая распространенность артериальной 
гипертонии (АГ) в нашей стране, более 44% 
взрослого населения по данным ЭССЕ РФ [8], 
повышенного давления как ключевого фактора 
сердечно-сосудистого риска [10] ставят борьбу 
с гипертонией в разряд ведущих принципов 
профилактики фатальных сердечно-сосудистых 
осложнений. Одним из важных направлений 
профилактики сердечно-сосудистой смертности 
у больных с АГ служит коррекция факторов 
риска, в частности, достижения в сыворотке 
крови целевого уровня концентрации атероген-
ных липидов, в первую очередь холестерина 
(ХС) и его фракции в липопротеидах низкой 
плотности [1, 27]. Поражение сосудистого русла 
с развитием атеросклеротических процессов у 
пациетов с АГ обусловлено не только накопле-
нием ХС в сосудистой стенке, но и неспецифи-

ческими воспалительными процессами, веду-
щими к нарушениям как функциональной ак-
тивности сосудистого эндотелия, так и эластич-
ности сосудистой стенки, что в свою очередь 
усугубляет повышение систолического давле-
ния, а также «инициирует» развитие и прогрес-
сирование атеромы. Наряду с оценкой С-реак-
тивного белка (СРБ), служащего важным пока-
зателем сосудистого риска [7], продолжается 
поиск более специфичных маркеров сосудисто-
го ремоделирования при АГ. 

Одним из новых информативных парамет-
ров, характеризующих патологическое сосуди-
стое ремоделирование при АГ, является остео-
понтин (ОП) – матриксно-клеточный гликопро-
теид [12], полиморфизм промоутера которого 
ассоциируется с увеличением толщины ком-
плекса интима-медиа [14], а его уровень тесно 
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взаимосвязан с интенсивностью кальцификации 
атеромы и стабильностью ее поверхностии [24]. 
Установлено, что высокий уровень альдостерона 
и ангиотензина II разбалансирует регуляторные 
механизмы поддержания физиологического 
уровня белка [23], что приводит к инициации 
пролиферации гладкомышечных клеток и дегра-
дации эластической мембраны медии артерий, и 
рассматривается как начальная стадия васкуляр-
ного ремоделирования. Повышение ОП ассоции-
руется с гипертрофией медии артериол клубоч-
кового аппарата сосудов петли Генле, пролифе-
рацией мезангиоцитов, что приводит к даль-
нейшему прогрессированию канальцевой дис-
функции, формированию нефроангиосклероза 
при хронической болезни почек (ХБП) на фоне 
АГ [16, 18, 28]. Описана положительная корреля-
ция содержания ОП с риском возникновения 
аневризм абдоминального отдела аорты [16], что 
позволяет рассматривать ОП как один из важных 
маркеров сердечно-сосудистого ремоделирова-
ния [19, 26]. 

При АГ индекс аугментации (AI) и скорость 
пульсовой волны, характеризующие эластич-
ность сосудистой стенки, могут выступать в ка-
честве маркеров раннего поражения сосудистой 
стенки как органа-мишени, а также быть чув-
ствительным критерием эффективности фарма-
котерапии. Особую значимость в оценке состоя-
ния жесткости стенки магистральных артерий 
имеет индекс CAVI (сердечно-лодыжечный со-
судистый индекс), нивелирующий влияние 
уровня АД на измерение жесткости сосудистой 
стенки и позиционирующийся как маркер «ис-
тинной артериальной жесткости» [1, 13].  

Ведущей группой препаратов для фармако-
логической коррекции уровня ХС в крови слу-
жат статины. Однако наряду с этим статины, 
благодаря имеющимся плеотропным эффектам, 
способны уменьшать сосудистую жесткость при 
атеросклерозе [2]. 

Однако сравнительная эффективность раз-
личных статинов по их воздействию на эла-
стичность сосудистой стенки, влияние дозовых 
режимов на указанные параметры не изучались, 
а выбор статинов при высоком сосудистом рис-
ке, в клинической практике, первую очередь, 
определяется гиполипидемической эффектив-
ностью препарата без учета его воздействия на 
сосудистую стенку. Если способность статинов 
снижать уровень СРБ является очевидной, то 
характер их воздейсвия на уровень ОП является 
малоизученным. Учитывая, что уровень марке-
ров воспаления тесно взаимосвязан с характе-
ром дисфункции сосудистого эндотелия, пред-
ставляется целесообразным провести комплекс-
ную оценку воздействия статинов на маркеры 
ремоделирования сосудистой стенки у пациен-
тов высокого сосудистого риска. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  
ИССЛЕДОВАНИЯ 

 
В исследование включено 140 больных АГ II 

стадии, II-III степени тяжести, в возрасте от 45 до 
59 лет (55,4±4,3, мужчин – 118, женщин – 22), 
продолжительность болезни от 5 до 12 лет, риск 
(по SCORT) высокий или очень высокий. 
При включении в исследование больным 
в условиях амбулаторно-поликлинического на-
блюдения был назначен аторвастатин 20 мг/сут, 
который они получали в течение 1 года, но не 
достигли целевой уровень ХС и ХС ЛНП [3]. 
В связи с чем аторвастатин был заменен на ро-
зувастатин 10 мг/сут. В случае недостижения це-
левого уровня ХС и ХСЛНП в течение 4-х недель, 
доза препарата увеличивалась до 20 мг/сут, а при 
недостижении целевого уровня ХС и ХСЛНП в 
течение последующих 4-х недель доза увеличи-
валась до 40 мг/сут (26 больных). Продолжитель-
ность лечения розувастатином и наблюдения 
составляла 18 мес., при этом дозу 10 мг/сут по-
лучали 90 пациентов, 20 мг/сут – 24 человека, 40 
мг/сут – 26 больных. В 2-х случаях для достиже-
ния целевого уровня липидов лечение было до-
полнено эзатимабом 10 мг/сут, но из исследова-
ния эти пациенты были исключены. 

В качестве гипотензивной терапии больные 
получали эналаприл 20-40 мг/сут, индапамид 
ретард 1,5 мг, при недостижении целевого АД 
лечение дополнялось метопрололом 100-
150 мг/сут, дозовые режимы определялись эф-
фективностью терапии. Для повышения при-
верженности к лечению при включении в ис-
следование и каждые 6 мес. в процессе наблю-
дения с больными проводились индивидуаль-
ные беседы о значимости непрерывной гипо-
липидемической и гипотензивной терапии, 
необходимости достижения целевых значений 
липидного профиля и АД, обучение по исполь-
зованию таблиц SCORE. 

Наряду с определением в крови концентра-
ции ХС, ХСЛНП, других параметров липидного 
фона, а также аспартатаминотрансферазы, ала-
нинаминотрансферазы (не превышала 3-крат-
ного увеличения верхней границы нормы), кре-
атинфосфокиназы (не превышала более 5 верх-
них границ норм), в крови оценивали концен-
трацию СРБ и ОП до начала лечения статинами, 
перед назначением розувастатина, через 6, 12 и 
18 мес от начала приема розувастатина. 

Уровень СРБ определяли на анализаторе 
«Vitalab Flexor E» высокочувствительным мето-
дом иммуноферментного анализа (ИФА) с ис-
пользованием тест-системы BCM Diagnostics. 
Содержание ОП определялось методом ИФА 
при 405 нм (чувствительность – 0,110 нг/мл).
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Таблица 1 
Table 1 

Параметры эластичности сосудистой стенки, величина коэффициента дисфункции сосудистого 
эндотелия у больных АГ высокого и очень высокого риска на фоне терапии статинами (M±m), 

N=140 (N1=90; N2=24; N3=26) 
Parameters of the elasticity of the vascular wall, the value of the coefficient of vascular endothelium dysfunction in patients with high and 

very high arterial hypertension (AH) risk during statin therapy (M±m), N=140 (N1=90; N2=24; N3=26) 

Показатель 
Index 

Группы 
больных 

Patient groups 

Срок наблюдения 
Observation period 

Исходно 
Initially 

1 год лечения 
аторвастатином 
1 year of treatment 
with atorvastatin 

6 мес. лечения 
розувастатином 
6 months treatment 
with rosuvastatin 

12 мес. лечения 
розувастатином 
12 months treatment 

with rosuvastatin 

18 мес. лечения 
розувастатионом 
18 months treatment 

with rosuvastatin 

R-CAVI 
 

(cardio-ankle 
vascular index 

on the right 
limbs) 

 
сердечно-

лодыжечный 
сосудистый 
индекс на 

правых 
конечностях 

вся группа 
whole group 

n=140 
7.24±0.18 6.18±0.18* 5.96±0.14* 5.83±0.13*^ 5.70±0.14*^ 

розувастатин 
10 мг/сут. 
rosuvastatin 
10 mg/day 

n=90 

7.21±0.15 6.08±0.10* 6.02±0.09* 5.98±0.13*^ 5.81±0.14*^ 

розувастатин 
20 мг/сут. 
rosuvastatin  
20 mg/day 

n=24 

7.34±0.16 6.41±0.14* 6.01±0.08*^  5.72±0.08*^ 5.67±0.08*^ 

розувастатин 
40 мг/сут. 
rosuvastatin 
40 mg/day 

n=26 

7.26±0.14 6.32±0.11* 5.70±0.07*^  5.41±0.07*^ 5.37±0.07*^ 

AI 
 

(augmenta-
tion index) 

 
индекс 

аугментации 

вся группа 
whole group 

n=140 
1.36±0.05 1.22±0.04* 1.11±0.04*^ 1.04±0.03*^ 1.01±0.03*^ 

 

розувастатин 
10 мг/сут. 
rosuvastatin 
10 mg/day 

n=90 

1.34±0.05 1.19±0.04* 1.08±0.03*^ 1.02±0.03*^  1.01±0.03*^ 

розувастатин 
20 мг/сут. 
rosuvastatin  
20 mg/day 

n=24 

1.38±0.04 1.26±0.03* 1.13±0.02*^ 1.09±0.02*^ 1.07±0.03*^ 

розувастатин 
40 мг/сут. 
rosuvastatin 
40 mg/day 

n=26 

1.39±0.03 1.29±0.03* 1.17±0.02*^ 1.05±0.02*^ 0.97±0.02*^ 

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

Note: * – p <0.05 – significance of the difference between the initial values and those obtained during therapy with atorvastatin,  
^ – p <0.05 – significance of the difference with the value after using atorvastatin. 

Параметры жесткости магистральных артерий 
определялись методом объемной сфигмографии 
на аппарате Vasera VS-1000 (Fukuda Denshi, Япо-
ния) с расчетом кардио-лодыжечного сосудистого 
индекса (CAVI=l\k2(lnСАД/ДАД)×СПВ2,, где СПВ – 

скорость пульсовой волны) и индекса аугмента-
ции (AI).  

Нормальность распределения подтвержда-
лась расчетом коэффициента асимметрии, экс-
цесса, критерием Колмогорова-Смирнова. Дан-
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ные представлялись в виде M±m, где М – сред-
няя арифметическая исследуемых величин, m – 
ошибка репрезентативности. Доверительные 
границы составляли p<0,05. Достоверность от-
личий сравниваемых групп оценивалась с ис-
пользованием критерия χ2. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
 
Анализ исходного уровня параметров жест-

кости сосудистой стенки у включенных в иссле-
дование больных АГ высокого и очень высокого 
риска показал (табл. 1) наличие у всех пациен-
тов повышенного в сравнении со здоровыми 
лицами уровня R-CAVI и AI [5], что характерно 
для пациентов с ремоделированием сосудистой 
стенки. При этом значимых различий между 
пациентами, ретроспективно распределенными 
на группы в зависимости от эффективной дозы 
розувастатина, не обнаружено. Прием аторва-
статина в течение 1 года сопровождался сниже-
ниием величины R-CAVI на 14,4%, AI – на 10,3%. 
Замена аторвастатина на розувастатин и после-
дующая терапия препаратом в нескольких дозо-
вых режимах сопровождалась дальнейшим 
снижением величины R-CAVI: при приеме ро-
зувастатина 20 и 40 мг/сут соответственно 
к 6 мес на 6,3% и на 9,2%, к 12 мес на 10,8% и 
14,4%, и в дальнейшем до 18 мес с сохранением 
на достигнутом уровне. Различия между груп-
пами по динамике величины R-CAVI достовер-
ны (p<0,05). Применение розувастатина в дозе 

10 мг/сут не сопровождалось дальнейшим сни-
жением величины R-CAVI. 

Изменения значения AI на фоне терапии ро-
зувастатином были однонаправленными, зави-
сели от дозы препарата, но проявлялись при 
всех дозовых режимах розувастатина. При при-
еме розувастатина 10 мг 20 и 40 мг/сут, соответ-
ственно, величина AI снизилась к 6 мес. на 9,2%, 
на 10,3% и на 9,3%, к 12 мес на 14,3%, на 13,5% и 
на 18,6%. К 18 мес. терапии лишь применение 
розувастатина 40 мг/сут привело к дальнейшему 
снижению величины AI (на 23,1%), при других 
дозовых режимах значения AI сохранялись 
на достигнутом уровне. При этом достоверные 
различия в выраженности динамики AI в зави-
симости от дозового режима наблюдались толь-
ко при лечении розувастатином 40 мг/сут к 12 и 
18 мес (P<0,05) (рис. 1). 

Оценка содержания СРБ и ОП у включенных 
в исследование больных показала их высокий 
уровень в крови (табл. 2), что закономерно при 
высоком сердечно-сосудистом риске [6]. При-
менение аторвастатина в течение 1 года сопро-
вождалось снижением как СРБ (на 26,0%), так и 
ОП (на 22,8%). При замене аторвастатина на ро-
зувастатин наблюдалось дальнейшее снижение 
уровня СБР: при приеме препарата по 10, 20 и 
40 мг/сут величина СРБ в сравнении с началом 
применения розувастатина снизилась к 6 мес., 
соответственно на 11,7%, на 11,0% и на 24,7%, к  
12 мес. на 13,2%, на 21,7% и на 37,0%, к 18 мес на 
13,9%, на 35,3% и на 42,1%. Обращает внимание, 
что дальнейшее снижение концентрации СРБ

R-CAVI AI 

         
                  A                 B                 C                  D                                  A                  B                 C                 D 

 
10 мг/сут 
10 mg/day  

20 мг/сут 
20 mg/day  

40 мг/сут 
40 mg/day 

Рис. 1. Изменение величины R-CAVI и AI у больных АГ высокого и очень высокого ССР на фоне те-
рапии розувастатином в различных дозовых режимах.  

Примечание: A – аторвастатин (1 год терапии), B – розувастатин (6 мес. терапии), C – розувастатин 
(12 мес. терапии), D – розувастатин (18 мес. терапии). 

Fig. 1. Changes in the value of the cardio-ankle vascular index (CAVI) and augmentation index (AI) in hypertensive patients with 
high and very high CVR during therapy with rosuvastatin in various dose regimens. 

Note: A – atorvastatin (1-year therapy); B – rosuvastatin (6-month therapy), C – rosuvastatin (12-month therapy), D – rosuvastatin 
(18-month therapy). 
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Таблица 2 
Table 2 

Содержание СРБ и ОП в крови больных АГ высокого риска на фоне терапии статинами (M±m),  
N=140 (N1 =90; N2 =24; N3=26) 

The content of C-reactive protein (CRP) and osteopontin (OP) in blood of high-risk hypertensive patients treated with statins (M±m),  
N = 140 (N1 = 90; N2 = 24; N3 = 26) 

Показатель 
Index 

Группы 
больных 

Patient groups 

Срок наблюдения 
Observation period 

Исходно 
Initially 

1 год лечения 
аторвастатином 
1 year of treatment 
with atorvastatin 

6 мес. лечения 
розувастатином 
6 months treatment 
with rosuvastaton 

12 мес. лечения 
розувастатином 
12 months treatment 

with rosuvastatin 

18 мес. лечения 
розувастатионом 
18 months treatment 

with rosuvastatin 

СРБ, мг/л 
CRB, mg/l 

вся группа 
whole group 

n=140 
3.66±0.14 2.74±0.12* 2.36±0.09*^ 2.22±0.10*^ 2.08±0.08*^ 

розувастатин 
10 мг/сут. 
rosuvastatin 
10 mg/day 

n = 90 

3.67±0.13 2.73±0.11* 2.41±0.09*^ 2.37±0.09*^ 2.35±0.08*^ 

розувастатин 
20 мг/сут. 
rosuvastatin  
20 mg/day 

n = 24 

3.52±0.12 2.81±0.12* 2.50±0.10*^ 2.20±0.08*^ 1.83±0.06*^ 

розувастатин 
40 мг/сут. 
rosuvastatin 
40 mg/day 

n = 26 

3.76±0.13 2.70±0.11* 2.03±0.10*^ 1.70±0.06*^ 1.4±0.05*^ 

ОП, нг/мл 
OP, ng/ml 

вся группа 
whole group 

n=140 
62.6±2.3 48.3±1.7* 40.8±1.6*^ 37.9±1.4*^ 36.3±1.6*^ 

 

розувастатин 
10 мг/сут. 
rosuvastatin 
10 mg/day 

n=90 

 62.4±2.2 48.7±1.7* 42.4±1.8*^ 40.2±1.5*^ 39.1±1.6*^ 

розувастатин 
20 мг/сут. 
rosuvastatin  
20 mg/day 

n=24 

64.7±2.1 48.9±1.5* 40.1±1.4*^ 36.7±1.3*^ 32.1±1.4*^ 

розувастатин 
40 мг/сут. 
rosuvastatin 
40 mg/day 

n=26 

61.2±2.1 46.5±1.6* 35.8±1.4*^ 31.2±1.2*^ 30.3±1.3*^ 

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

Note: * – p <0.05 – significance of the difference between the initial values and those obtained during therapy with atorvastatin, 
^ – p <0.05 – significance of the difference with the value after using atorvastatin. 

к 12 и 18 мес. терапии розувастатином реги-
стрировалось в результате применения средних 
и высоких доз (20-40 мг/сут). Различия в выра-
женности изменений уровня СРБ между груп-
пами достоверны (P<0,05). 

Изменения содержания ОП в крови также 
зависели от дозы розувастатина: соответственно 
при 10, 20 и 40 мг/сут уровень ОП в сравнении с 
началом применения розувастатина сни- 
зился к 6 мес. на 12,9%, на 18,0% и на 23,0%,
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СРБ 
CRB 

ОП 
OP 

         
                  A                 B                 C                  D                                  A                 B                  C                 D 

 
10 мг/сут 
10 mg/day  

20 мг/сут 
20 mg/day  

40 мг/сут 
40 mg/day 

Рис. 2. Содержание СРБ и ОП в сыворотке крови больных АГ высокого риска на фоне терапии ро-
зувастатином в различных дозовых режимах.  

Примечание: A – аторвастатин (1 год терапии), B – розувастатин (6 мес. терапии), C – розувастатин 
(12 мес. терапии), D – розувастатин (18 мес. терапии). 

Fig. 2. The content of C-reactive protein (CRP) and osteopontin (OP) in the blood serum of high-risk hypertensive patients treated 
with rosuvastatin in various dose regimens. 

Note: A – atorvastatin (1-year therapy); B – rosuvastatin (6-month therapy), C – rosuvastatin (12-month therapy), D – rosuvastatin 
(18-month therapy). 

к 12 мес. на 17,4%, на 24,9% и на 32,9%, к 18 мес. 
параметр сохранялся на достигнутом уровне. 
Различия в степени снижения ОП при приеме 
розувастатина между группами достоверны 
(P<0,05) (рис. 2). 

Результаты длительного наблюдения за 
больными АГ с высоким сердечно-сосудистым 
риском, получавших статины, свидетельствуют 
о том, что розувастатин оказывает более выра-
женное действие на показатели жесткости сосу-
дистой стенки, чем аторвастатин. Указанные 
изменения параметров жесткости под влиянием 
розувастатина носят дозозависимый характер и 
проявляются при использовании средних и вы-
соких доз розувастатина. 

Полученные результаты свидетельствуют 
о комплексном ангиопротективном эффекте 
статинов, прежде всего, розувастатина, одним 
из путей реализации которого может служить 
способность препарата уменьшать не только 
активность воспалительного процесса в сосуди-
стой стенке, о чем свидетельствует снижение 
уровня СРБ, но и свойство уменьшать содержа-
ние в крови ОП, регулирующего пролифератив-
ные процессы в интиме и медии сосудистой 
стеки и влияющего через систему металлопро-
теиназ на баланс деградации эластина и колла-
гена [6]. Наши результаты по противовоспали-
тельным эффектам аторвастатина и розуваста-
тина, манифестирующиеся уменьшением СРБ, 
согласуются с отдельными работами и метаана-
лизом [25, 14]. Содержание ОП в крови тесно 

взаимосвязано со степенью воспаления и выра-
женностью ангиопатии, в частности при сахар-
ном диабете I типа прогрессирование ангиопа-
тии ассоциируется с высоким уровнем ОП и 
гликозилированного ОП [11] и активностью 
макрофагов в сосудистой стенке [19, 22], а также 
со степенью миокардиальной ишемии, разви-
вающейся вследствие локальной гиперкоагуля-
ции в области дестабилизировавшихся атером 
[29]. Вместе с тем уровень и динамика ОП в кро-
ви больных с сердечно-сосудистым риском в 
настоящее время рассматривается как ранний 
чувствительный маркер формирования мульти-
фокального атеросклероза [9]. Поэтому зафик-
сированное нами дозозависимое снижение ОП, 
ассоциируемое и со снижением параметров 
жесткости сосудистой стенки, свидетельствует о 
более выраженной способности розувастатина 
уменьшать проатерогенное ремоделирование 
сосудистой стенки при сердечно-сосудистом 
риске. При этом противовоспалительные эффек-
ты статинов могут быть обусловлены и их анти-
оксидантными свойствами, так как свободные 
радикалы инициируют экспрессию ОП [20, 21] и 
стимулируют воспаление. 

Результаты работы позволяют раскрыть ме-
ханизмы реализации способности розувастати-
на инициировать деремоделирование сосуди-
стой стенки при АГ и объяснить необходимость 
использования средних и высоких доз препара-
та для коррекции ангиопатии при АГ. 
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Таким образом, на основании проведенных 
исследований можно сделать следующие выво-
ды: 

1. Розувастатин при длительном примене-
нии у больных артериальной гипертонией с вы-
соким сосудистым риском уменьшает жесткость 
сосудистой стенки, снижает содержание в крови 
СРБ и ОП.  

2. Розувастатин превосходит аторвастатин 
по способности инициировать процессы дере-
моделирования сосудистой стенки при АГ. 
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CHANGES IN THE ELASTICITY OF THE VASCULAR WALL OF ARTERIES AND MARKERS 
OF ANGIOPATHY ON THE BACKGROUND OF LONG STATIN THERAPY IN PATIENTS 

WITH ARTERIAL HYPERTENSION WITH HIGH CARDIOVASCULAR RISK 
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Objective. To determine the comparative effectiveness of atorvastatin and rosuvastatin in relation to individual bio-
chemical and functional markers of vascular wall remodeling in patients with arterial hypertension of high cardiovascular 
risk. 

Materials and methods. The study included 140 patients with stage II of arterial hypertension (AH), II-III degree of 
severity with the duration of the disease from 5 to 12 years, who, against the background of antihypertensive therapy (enal-
april 20-40 mg/day, indapamide retard 1.5 mg, metoprolol 100-150 mg/days) received atorvastatin 20 mg/day for 1 year, sub-
sequently it was replaced by rosuvastatin 10, 20, 40 mg / day. The dose reg-imen was determined by achieving the target 
level of cholesterol (CS) and low density lipoprotein cholesterol (LDL-C).  

Results. Taking atorvastatin for 1 year was accompanied by a decrease in the value of the cardio-ankle vascular index 
(CAVI) by 14.4%, the augmentation index (AI) – by 10.3%. The replacement of atorvastatin with rosuvastatin was accompa-
nied by a further decrease in the R-CAVI value: by 10.8% (20 mg/day) and 14.4% (40 mg/day). The use of atorvastatin for 
1 year was accompanied by a decrease in both C-reactive protein (CRP) (by 26.0%) and osteopontin (OP) (by 22.8%). A fur-
ther decrease in the concentration of CRP by 18 months of rosuvastatin therapy is recorded when using mean and high dos-
es (20-40 mg/day). Differences in the severity of changes in CRP level between the groups were significant (p<0.05). 
The level of OP in comparison with the beginning of rosuvastatin decreased by 32.9%. Differences in the degree of reduction 
of OP when taking rosuvastatin between the groups were sig-nificant (P<0.05). 

Conclusion. Rosuvastatin in various dosage regimens with long-term use in patients with arterial hypertension with 
a high vascular risk reduces the content of CRP and OP in blood, reduces the CAVI and the AI, and is more effective than 
20 mg atorvastatin a day. 

Keywords: arterial hypertension; atherosclerosis; C-reactive protein (CRP); osteopontin (OP). 
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