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Введение 
Очевидно, что артериальная гипертония (АГ) и ги-

перхолестеринемия являются одними из наиболее 
важных модифицируемых факторов риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). Так, в опуб-
ликованных еще в 2004 г. данных исследования  
INTERHEART АГ и увеличение концентрации холесте-
рина (ХС) липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) 
объясняли, соответственно, 18 и 49% атрибутивного 
(добавочного) риска развития инфаркта миокарда 
(ИМ) [1]. В исследовании INTERSTROKE (2016 г.) ана-
логичные значения атрибутивного риска инсульта, об-
условленные АГ и гиперхолестеринемией, составили 
уже 48 и 27% [2]. 

Однако, несмотря на давно определенную ведущую 
роль АГ и гиперхолестеринемии в развитии ССЗ, рас-
пространенность этих факторов риска по-прежнему 
остается высокой, а успешность их контроля вряд ли 
можно считать удовлетворительной. Так, в соответствии 
с данными выполненного в нашей стране эпидемио-
логического исследования ЭССЕ-РФ (n=18305), в по-
пуляции 25-64 лет у трети регистрируется повышенное 
артериальное давление (АД), а более чем у половины 
– увеличение уровня общего ХС. При этом регулярную 
антигипертензивную терапию принимает только 51% 
пациентов с АГ, а эффективно лечится лишь половина 
из них [3]. 

В большинстве действующих рекомендаций по 
профилактике сердечно-сосудистых заболеваний и АГ 
наметилась тенденция как к снижению целевых уров-
ней ХС ЛПНП [4,5], так и АД [6,7], что, безусловно, 
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увеличивает количество пациентов с неадекватным 
контролем данных факторов риска. Представляется, 
что резервы существующей терапии АГ и дислипиде-
мии далеко не исчерпаны, а одним из методов ее улуч-
шения, что обозначено в действующих рекоменда-
циях, должно быть увеличение приверженности, 
достигаемое, в том числе, и с помощью использования 
фиксированных комбинаций лекарственных препара-
тов. В данном обзоре обсуждаются возможные пре-
имущества одновременной коррекции повышенного 
АД и гиперхолестеринемии как с точки зрения теоре-
тических концепций, так и доказательных данных,  
а также целесообразность подхода, основанного на 
использовании фиксированных комбинаций лекарст-
венных препаратов, в данной клинической ситуации. 

 
Теоретические предпосылки  
к одновременной коррекции  
повышенного артериального давления  
и гиперхолестеринемии 

В соответствии с данными Фрамингемского иссле-
дования 78% мужчин и 82% женщин с АГ имеют хотя 
бы один дополнительный фактор риска развития ССЗ 
[8]. B.M. Eagan и соавт., проанализировав 3 отчета 
программы NHANES (National Health and Nutrition Ex-
amination Surveys) за период с 1988 г. по 2010 г. 
(1988-1994 гг.; 1999-2004 гг.; 2005-2010 гг.), про-
демонстрировали, что 60,7-64,3% пациентов с АГ 
имеют гиперхолестеринемию [9]. По данным разных 
авторов распространенность сочетания АГ и гиперхо-
лестеринемии в общей популяции колеблется в пре-
делах 15-31%, оказывается несколько выше у жен-
щин, закономерно увеличивается с возрастом и при 
наличии других факторов риска ССЗ [10-12]. 

В 1988 г. B. Williams и соавт., обнаружив высокую 
частоту встречаемости АГ и гиперхолестеринемии у 
братьев и сестер, и предполагая существование гене-
тических предпосылок для их развития, предложили 
называть такое сочетание дислипидемической АГ [13]. 
Сегодня для обозначения сочетания АГ и дислипиде-
мии в некоторых публикациях используется термин 
липитензия (lipitension=dyslipidemia+hypertension), 
подчеркивающий высокую частоту встречаемости та-
кой комбинации, некоторое единство патофизиоло-
гических механизмов и неблагоприятное прогности-
ческое значение [14]. 

Многочисленные наблюдательные исследования 
демонстрируют, что большие значения АД сопряжены 
с более высоким уровнем концентрации атерогенных 
липопротеинов [15-17]. Одним из объяснений подоб-
ных ассоциаций может быть некоторое единство ис-
ходных факторов, предрасполагающих к развитию АГ 
и нарушению липидного обмена, таких как метабо-
лический синдром, ожирение и старение. Вместе с тем 

в ряде проспективных работ была продемонстриро-
вана и возможность существования причинно-след-
ственной связи между повышенным уровнем общего 
ХС, некоторых атерогенных липопротеинов и после-
дующим развитием АГ [18-22]. Например, в иссле-
довании T. Otsuka и соавт., включившем более 14 тыс 
здоровых мужчин (средний возраст 38±9 лет), ме-
диана наблюдения за которыми составляла 4 года, 
даже после поправки на другие факторы (возраст, ин-
декс массы тела, уровень АД на старте исследования, 
прием алкоголя, курение, уровень физической актив-
ности, наличие АГ у родителей и наличие нарушений 
углеводного обмена) увеличение уровня общего 
ХС>5,7 ммоль/л значимо повышало риск развития 
АГ за время наблюдения (отношение рисков [ОР] 1,28; 
95% доверительный интервал [ДИ] 1,06-1,56; 
p<0,001). Аналогичное увеличение риска развития 
АГ было продемонстрировано и для верхних квинти-
лей ХС ЛПНП (ОР 1,27; 95%ДИ 1,05-1,53; p=0,022), 
а также ХС не липопротеинов высокой плотности (ОР 
1,33; 95%ДИ 1,09-1,63; p=0,018) [22]. Основными 
патофизиологическими механизмами, объясняю-
щими подобную связь, помимо единства обозначен-
ных выше предрасполагающих факторов, может быть 
эндотелиальная дисфункция, обусловленная повы-
шенным содержанием атерогенных липопротеинов 
[23], которая приводит к недостаточной продукции 
оксида азота и нарушению барорецепторного конт-
роля АД [24]. Кроме того, известно, что наличие дис-
липидемии ассоциировано с увеличением ригидности 
крупных эластических артерий [25], а также секрецией 
вазоконстрикторных молекул [26]. 

Таким образом, можно заключить, что между АГ и 
гиперхолестеринемией прослеживается четкая связь, 
обусловленная не только высокой частотой встречае-
мости сочетания этих состояний, но и возможными 
патогенетическими механизмами повышения АД при 
увеличении уровня атерогенных липопротеинов. В то 
же время в терапии АГ и гиперхолестеринемии не-
сколько большее значение имеет хорошо известное 
атерогенное влияние этих факторов, проявляющееся 
увеличением риска ССЗ и смерти. При этом есть осно-
вания полагать, что увеличение риска развития ССЗ 
при сочетании нескольких факторов превосходит 
сумму рисков, обусловленных каждым из этих факто-
ров по отдельности. 

Так, J.D. Neaton и соавт., проанализировав данные 
о более чем 300 тыс участниках исследования MRFIT, 
оценили ассоциации между уровнем ХС, систоличе-
ским АД, курением и риском смерти, связанной с ише-
мической болезнью сердца (ИБС). Одинаково сильная 
связь между увеличением систолического АД и небла-
гоприятным исходом прослеживалась при всех уров-
нях ХС, при этом в том случае, когда факторы риска 
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анализировались совместно, у пациентов, уровень АД 
и ХС которых находился в наивысшем квинтиле, риск 
развития смерти от ИБС был в 11 раз больше по 
сравнению с участниками, определенными в группу 
наименьшего квинтиля по АД и ХС (рис. 1) [27]. Ана-
логичным образом D. Liao и соавт, проанализировав 
данные о более чем 15 тыс пациентах без ССЗ, но с их 
факторами риска (участники исследования ARIC) уста-
новили, что частота развития ИБС у пациентов без АГ 
и с нормальным ХС ЛПНП составляет 23 (95%ДИ  
19-29) случая на 10000 пациенто-лет, у пациентов 
только с АГ – 39 (95%ДИ 30-50) случаев на 10000 па-
циенто-лет, у пациентов только с повышенным ХС ЛПНП 
– 35 (95%ДИ 30-42) случаев на 10000 пациенто-лет 
и 74 (63-87) случая на 10000 пациенто-лет – у паци-
ентов с сочетанием двух факторов риска. Таким обра-
зом, превышение риска, обусловленное сочетанием 
АГ и повышенного ХС ЛПНП, составило 51 случай на 
10000 пациенто-лет, при этом значение этого показа-
теля на основании частоты событий, ассоциированных 
с каждым из факторов по отдельности, составляет 28 
случаев на 10000 пациенто-лет, что позволяет рассчи-
тать «избыточный» риск, обусловленный совместным 
воздействием АГ и увеличением ХС ЛПНП: 51-28=23 
(на 10000 пациенто-лет), составляющий 30% от ре-
альной частоты развития ИБС у пациентов с сочета-

нием двух факторов риска в данном исследовании 
[28]. Представляется, что о таком взаимодополняю-
щем в отношении риска развития неблагоприятных 
событий значении АГ и дислипидемии, обусловлен-
ном, по-видимому, синергичными патофизиологиче-
скими механизмами, в конечном счете, приводящими 
к развитию атеросклероза, следует помнить не только 
при стратификации риска, но и при решении вопроса 
о назначении терапии пациентам с АГ и гиперхоле-
стеринемией, что отмечено в действующих рекомен-
дациях [6]. При этом логично предположить, что кор-
рекция этих факторов ввиду самостоятельного 
неблагоприятного значения каждого из них в подав-
ляющем большинстве случаев должна осуществляться 
одновременно, что позволит максимально возможно 
снизить остаточный риск неблагоприятных сердечно-
сосудистых событий у таких пациентов. 

Кроме этого, необходимо отметить, что, в соответ-
ствии с данными исследований последних лет, воз-
действие повышенного уровня ХС ЛПНП и АД даже в 
относительно молодом возрасте существенно увеличи-
вает риск развития ССЗ [29-31]. Так, в исследовании 
Y. Zhang и соавт., объединившем данные о более чем 
36 тыс пациентов из 6 крупных когортных исследова-
ний (ARIC, CARDIA, FHS-O, HealthABC, MESA, CHS), 
уровни ХС ЛПНП≥2,6 ммоль/л в возрасте 18-39 лет 

Figure 1. Age-adjusted CHD mortality per 10,000 person-years as a function of total cholesterol and systolic blood pressure 
in nonsmoking MRFIT study participants [adapted from 27]. 

Рисунок 1. Скорректированная по возрасту смертность от ИБС на 10000 пациенто-лет в зависимости от уровня  
общего холестерина и систолического АД у некурящих участников исследования MRFIT [адаптировано  
из 27].
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ассоциировались с увеличением риска развития ИБС 
на 64% (ОР 1,64; 95%ДИ 1,27-2,11) по сравнению с 
более низкими значениями, а систолическое АД≥130 
мм рт.ст. в этом же возрасте – с увеличением риска 
развития сердечной недостаточности на 37% (ОР 
1,37; 95%ДИ 1,17-1,71) по сравнению с АД<120 мм 
рт.ст. [31]. Следует подчеркнуть, что полученные ассо-
циации не зависели от значений ХС ЛПНП и АД в бо-
лее поздний период жизни, в связи с чем закономерно 
возникает вопрос о необходимости коррекции этих 
факторов риска в молодом возрасте. Действующие 
алгоритмы определения риска ССЗ ориентированы на 
более старшую возрастную группу, поэтому подавляю-
щее большинство пациентов молодого возраста даже 
в случае наличия и обнаружения у них факторов риска 
развития ССЗ вряд ли будут получать терапию [6,7]. 
При этом наблюдательные исследования все же сви-
детельствуют о целесообразности коррекции повы-
шенного АД и гиперхолестеринемии и в молодом воз-
расте [29-31]. Ожидается, что несколько приблизиться 
к ответу на данный вопрос позволит рандомизиро-
ванное исследование ECAD, в котором у молодых  
пациентов со значениями ХС ЛПНП>1,8 ммоль/л и 
хотя бы 1 дополнительным фактором риска ССЗ, од-
нако не соответствующих действующим критериям на-
значения липидснижающей терапии, будет проверена 
гипотеза об эффективности раннего старта терапии 
статинами в отношении снижения риска нефатального 
ИМ, реваскуляризаций, нефатального инсульта  
и смерти от всех причин, за исключением онкологи-
ческих заболеваний и травм [32]. 

Таким образом, представленные выше данные де-
монстрируют взаимосвязь АГ и гиперхолестеринемии, 
усугубляющую влияние каждого из этих факторов в 
отдельности на риск развития ССЗ. Причем, подобное 
негативное влияние реализуется даже в молодом воз-
расте. Все это теоретически обосновывает необходи-
мость сочетанной коррекции повышенного АД и дис-
липидемии, а также позволяет обсуждать целесооб-
разность вмешательства у относительно молодых па-
циентов. В связи с этим далее будут представлены 
данные основных исследований, оценивших эффек-
тивность одновременного применения гипотензивных 
и липидснижающих препаратов. 

 
Доказательная база сочетанного  
применения антигипертензивной  
и липидснижающей терапии 

Прежде чем перейти к обсуждению исследований, 
оценивших сочетание приема антигипертензивной и 
гиполипидемической терапии в первичной профилак-
тике сердечно-сосудистых заболеваний, следует под-
черкнуть, что в работах, проанализировавших эф-
фекты статинов как в первичной [33-35], так и во 

вторичной [36-39] профилактике сердечно-сосуди-
стых заболеваний, снижение относительного риска не-
благоприятных сердечно-сосудистых событий было 
сопоставимым вне зависимости от наличия у пациен-
тов АГ на момент старта исследования. Можно пред-
положить, что такое одинаковое снижение относи-
тельного риска транслировалось в более выраженное 
уменьшение абсолютного риска неблагоприятных ис-
ходов у пациентов с АГ из-за их исходного большего 
риска развития ССЗ и их осложнений. 

Первым исследованием, оценившим эффекты ста-
тина в популяции пациентов с АГ, получающих анти-
гипертензивную терапию, стало ALLHAT-LLT [40] (часть 
широкомасштабного исследования ALLHAT [41]), вы-
полнявшееся в период с 1994 г. по 2002 г. в США. Его 
участниками стали 10355 пациентов 55 лет и старше, 
имеющие АГ, хотя бы один дополнительный фактор 
риска ИБС или ИБС, уровень ХС ЛПНП в диапазоне 
3,1-4,9 ммоль/л для пациентов без ИБС и 2,6-3,3 
ммоль/л – для больных с ИБС и уровень триглицери-
дов ≤3,9 ммоль/л. Пациенты рандомизировались в 
группу приема 40 мг правастатина и стандартной те-
рапии. По окончанию наблюдения за участниками, 
средняя продолжительность которого составила  
4,8 года, частота наступления первичной конечной 
точки – смерти от всех причин – значимо не отлича-
лась между двумя группами (ОР 0,99; 95%ДИ 0,89-
1,11; p=0,88). Отсутствовали различия и для вторич-
ной комбинированной конечной точки, включившей 
нефатальный ИМ и смерть от ИБС (ОР 0,91; 95%ДИ 
0,79-1,04; p=0,16). Причины подобной «неудачи» 
исследования ALLHAT-LLT до сих пор обсуждаются, а 
наиболее распространенными предположениями яв-
ляются открытый характер исследования, низкая ли-
пидснижающая эффективность правастатина, а также 
некоторое снижение мощности, связанное с относи-
тельно небольшой межгрупповой разницей по изме-
нению уровня ХС за время исследования, которая ока-
зывалась более чем в два раза меньше по сравнению 
с ранее выполненными исследованиями применения 
статинов (9,6% против 18-20%). Предполагается, что 
причиной этому стало достаточно большое число крос-
соверных пациентов в группе стандартной терапии: 
так, более четверти из них принимали статины к концу 
5-го года исследования, что связано с укреплением в 
тот период позиций статинов в различных клинических 
рекомендациях [40]. 

Далее, в рандомизированном двойном слепом 
плацебо-контролируемом исследовании ASCOT [42], 
имевшем факторный дизайн 2×2, одной из ветвей 
была оценка эффектов аторвастатина (ASCOT-LLA 
[43]). Участники ASCOT-LLA (n=19 342), помимо обя-
зательных критериев включения (АГ, 3 дополнитель-
ных фактора риска ССЗ: гипертрофия левого желу-
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дочка, сахарный диабет 2-го типа, заболевание пери-
ферических артерий, инсульт или транзиторная ише-
мическая атака в анамнезе, мужской пол, возраст  
55 лет и старше, курение, микроальбуминурия/про-
теинурия, отношение общего ХС к ХС липопротеинов 
высокой плотности ≥6, семейный анамнез ранней 
ИБС), не должны были принимать липидснижающую 
терапию, а уровень их общего ХС не должен был пре-
вышать 6,5 ммоль/л. Пациенты рандомизировались 
в группы приема 10 мг аторвастатина и плацебо. Ис-
следование было остановлено досрочно через 3,3 года 
наблюдения из-за выраженного снижения риска на-
ступления первичной конечной точки, включившей 
нефатальный ИМ и смерть от ИБС, в группе аторва-
статина по сравнению с плацебо (ОР 0,64; 95%ДИ 
0,5-0,83; p=0,0005). Количество фатальных и нефа-
тальных инсультов (ОР 0,73; 95%ДИ 0,56-0,96; 
p=0,024), всех сердечно-сосудистых событий (ОР 
0,79; 95%ДИ 0,69-0,9; p=0,0005), а также всех ко-
ронарных событий (ОР 0,71; 95%ДИ 0,69-0,86; 
p=0,0005) также оказывалось меньше в группе атор-
вастатина. Результаты наблюдения за участниками ис-
следования ASCOT, опубликованные в 2018 г., проде-
монстрировали, что пациенты из группы аторвастатина 
характеризовались меньшим числом смертей от сер-
дечно-сосудистых причин (ОР 0,85; 95%ДИ 0,72-
0,99; p=0,0395), а также тенденциями к меньшей ча-
стоте ИБС (ОР 0,78; 95%ДИ 0,58-1,04; p=0,0884) и 
общей смертности (ОР 0,92; 95%ДИ 0,84-1,01; 
p=0,0913) даже через 16 лет наблюдения, что под-
тверждает положительные эффекты статинов у паци-
ентов с АГ и высоким риском развития осложнений 
ССЗ и в очень отдаленном периоде [44]. 

И, наконец, еще одним исследованием, которое 
следовало бы обсудить в аспекте обозначенной про-
блемы, является многоцентровое двойное слепое ран-
домизированное исследование с факторным дизай-
ном 2×2 HOPE-3 [45]. В отличие от предыдущих, для 
включения в это исследование не требовалось наличие 
АГ и определенного уровня ХС ЛПНП, а обязатель-
ными критериями были возраст ≥55 лет для мужчин 
и ≥65 лет для женщин, и наличие хотя бы одного до-
полнительного фактора риска ССЗ [увеличение отно-
шения окружности талии к окружности бедер (≥0,9 и 
≥0,85 у мужчин и женщин, соответственно), низкая 
концентрация ХС липопротеинов высокой плотности 
(<1 и <1,3 ммоль/л у мужчин и женщин, соответ-
ственно), курение, нарушение углеводного обмена 
(повышение уровня глюкозы натощак, нарушение то-
лерантности к глюкозе, сахарный диабет, компенси-
руемый только диетотерапией без применения саха-
роснижающих препаратов), семейный анамнез 
ранней ИБС и легкое нарушение функции почек (мик-
роальбуминурия или расчетная скорость клубочковой 

фильтрации <60 мл/мин/1,73м2 или повышение 
уровня креатинина>124 мкмоль/л, если пациент не 
имел протеинурию или АД>130/80 мм рт.ст.). Также 
в исследование включались женщины ≥60 лет с хотя 
бы двумя из перечисленных выше факторов риска. 
Пациенты рандомизировались в группы приема фик-
сированной комбинации антигипертензивных препа-
ратов (гидрохлоротиазид 12,5 мг+кандесартан 16 мг) 
и плацебо, а также приема розувастатина (10 мг) и 
плацебо. В конце исследования, медиана продолжи-
тельности которого составила 5,6 лет, частота наступ-
ления первичной конечной точки, включившей смерть 
от сердечно-сосудистых причин, нефатальный ИМ, 
нефатальный инсульт, оказалась статистически меньше 
в группе сочетанного приема гипотензивной и липидс-
нижающей терапии по сравнению с двойным плацебо 
(3,6% против 5%; ОР 0,71; 95%ДИ 0,56-0,9; 
p=0,005). При этом есть основания полагать, что такое 
снижение риска оказывалось наибольшим у пациен-
тов с исходно повышенным уровнем АД. Так, в заранее 
запланированном анализе подгрупп снижение риска 
наступления первичной конечной точки у пациентов с 
уровнем систолического АД в пределах верхнего тер-
циля >143,5 мм рт.ст. оказывалось, хотя и незначимо, 
но больше, чем таковое для больных, уровень АД ко-
торых соответствовал двум нижним терцилям (ОР 
0,59; 95%ДИ 0,4-0,85 против ОР 0,82; 95%ДИ 0,59-
1,12; p для взаимодействия =0,19). В отдельном ана-
лизе антигипертензивной ветви исследования было 
продемонстрировано, что прием комбинации гидро-
хлоротиазида и кандесартана не сопровождался сни-
жением риска событий, включенных в первичную ко-
нечную точку (ОР 0,95; 95%ДИ 0,81-1,11; p=0,51) 
[46]. Вероятно, объяснением этому является относи-
тельно невысокий уровень среднего АД на момент 
старта исследования – 138.1/81.9 мм рт.ст. и невы-
сокий кардиологический риск участников, так как при 
запланированном авторами вторичном анализе в под-
группе пациентов, уровень систолического АД которых 
соответствовал верхнему терцилю (>143,5 мм рт.ст.), 
снижение риска в группе активной терапии все же до-
стигало статистической значимости (ОР 0,76; 95%ДИ 
0,6-0,96). При этом в отдельном анализе липидсни-
жающей ветви было продемонстрировано, что розу-
вастатин оказывался эффективным вне зависимости 
от уровня АД и ХС ЛПНП на момент старта исследова-
ния [35]. Таким образом, результаты исследования 
HOPE-3 в целом продемонстрировали эффективность 
подхода, основанного на приеме комбинации анти-
гипертензивной и липидснижающей терапии, а ре-
зультаты его вторичных анализов позволяют предпо-
лагать, что если липидснижающая терапия приводила 
к снижению риска больших сердечно-сосудистых со-
бытий у всех пациентов, то ее сочетание с антигипер-
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тензивной терапией обладало наибольшим эффектом 
у пациентов с повышенным уровнем АД вне зависи-
мости от значений ХС ЛПНП. 

Итак, подводя итог вышесказанному, широкомас-
штабные рандомизированные клинические исследо-
вания продемонстрировали целесообразность соче-
танного приема липидснижающей и антигипертен-
зивной терапии практически для всех больных АГ, 
имеющих высокий (исследование ASCOT-LLA) и сред-
ний риск развития осложнений ССЗ (исследование 
HOPE-3). Результаты приведенных исследований нашли 
отражение в действующих клинических рекомендациях 
по ведению больных с АГ, где подчеркивается, что ли-
пидснижающая терапия статинами принесет пользу 
большинству пациентов с АГ, а определение целесо-
образности их назначения и выбор целевых уровней 
ХС ЛПНП должны проводиться в соответствии с ис-
ходным расчетным риском больных АГ [6]. 

 
Концепция «полипилл» – снижение  
риска развития осложнений сердечно- 
сосудистых заболеваний одной таблеткой 

Термин «полипилл» возник в англоязычной меди-
цинской литературе практически 20 лет назад, когда 
эксперты Всемирной организации здравоохранения 
предположили, что комбинация в одной таблетке че-
тырех препаратов, снижающих риск развития ослож-
нений ССЗ (бета-адреноблокатор+ингибитор ангио-
тензинпревращающего фермента+статин+аспирин), 
окажется эффективной при вторичной профилактике 
ССЗ [47].  

Далее, в 2003 г. N.J. Wald и M.R. Law опубликовали 
работу, в которой предположили, что прием одной 
таблетки, содержащей статин (аторвастатин 10 мг или 
симвастатин 40 мг), три антигипертензивных препа-
рата (тиазидный диуретик, бета-адреноблокатор, ин-
гибитор ангиотензинпревращающего фермента) в 
дозе, равной половине от стандартной, 0,8 мг фолие-
вой кислоты и 75 мг аспирина, позволит снизить ча-
стоту развития ИБС на 88%, а инсульта – на 80% в 
случае ее приема всеми людьми в возрасте ≥55 лет 
[48]. Однако большинство специалистов все же усом-
нились в возможности и обоснованности такого под-
хода ввиду отсутствия рандомизированных клиниче-
ских исследований, подтвердивших эффективность и 
безопасность подобной политаблетки, а также неко-
торой неубедительности приведенных расчетов (со-
мнения относительно аддитивности действия компо-
нентов политаблетки, ожидаемый высокий уровень 
приверженности и др.). Кроме этого, на сегодняшний 
день не получено данных, свидетельствующих об эф-
фективности фолиевой кислоты в первичной профи-
лактике ССЗ [49], тогда как прием аспирина при, по-
видимому, все же нейтральном влиянии на риск 

сердечно-сосудистых событий, сопровождается значи-
мым увеличением риска кровотечений [50, 51]. Таким 
образом, по мнению большинства экспертов, концеп-
ция «полипилл» на популяционном уровне вряд ли 
окажется успешной, несмотря на продолжающиеся 
рандомизированные клинические исследования в 
данной области [49]. 

При этом очевидно, что главным преимуществом 
подобных политаблеток, с точки зрения пациента, яв-
ляется простота приема – вместо нескольких лекарст-
венных препаратов пациенты принимают только 1 таб-
летку. Можно предположить, что одной из основных 
точек приложения таких политаблеток – комбиниро-
ванных лекарственных препаратов с постоянными до-
зами (фиксированные комбинации) – может стать те-
рапия АГ. 

Так, в соответствии с данными многочисленных ис-
следований, у подавляющего большинства пациентов 
с АГ для адекватного контроля АД, независимо от клас-
сов препаратов, используемых в терапии, требуется 
прием более чем одного гипотензивного средства 
[41,52-55]. Кроме этого, выше уже упоминалось, что 
у многих из них следует обсуждать и назначение ли-
пидснижающей терапии (табл. 1). Таким образом, для 
успешного контроля риска пациентам с АГ нередко не-
обходим прием как минимум трех лекарственных пре-
паратов (двух – антигипертензивных и статина). 

Известно, что одним из ведущих факторов, об-
уславливающих «разрыв» между возможным и реаль-
ным контролем риска, является недостаточная при-
верженность к предписанному режиму терапии [56]. 
В исследовании M. Tomaszewski и соавт., включившем 
пациентов с АГ, оценка приема антигипертензивных 
препаратов проводилась с использованием метода 
жидкостной хроматографии и тандемной масс-спек-
трометрии мочи. Оказалось, что каждый четвертый 
пациент полностью (10%) или частично (15%) не со-
блюдал предписанный режим терапии, а медиана 
числа реально принимаемых антигипертензивных 
препаратов (2) оказывалась меньше числа выписан-
ных (3) [57]. Кроме того, очевидно, что особенно 
остро вопрос приверженности должен обсуждаться 
для препаратов, не имеющих прямого видимого для 
пациента эффекта, в частности, для статинов. Так, в 
ретроспективном анализе Chapman и соавт., включив-
шем пациентов с АГ и дислипидемией высокого риска, 
только один из трех пациентов продолжал прием ан-
тигипертензивной и гиполипидемической терапии че-
рез полгода от начала лечения, а при выполнении мно-
гофакторного регрессионного анализа предикторами 
приверженности были одновременный старт антиги-
пертензивной и гиполипидемической терапии, нали-
чие в анамнезе ИБС или застойной сердечной недо-
статочности или прием небольшого количества других 
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лекарственных средств [58]. Таким образом, можно 
предположить, что в случае обсуждения такой терапии 
с целью первичной профилактики в качестве ведущих 
факторов, определяющих высокую приверженность, 
должны обсуждаться одновременный старт антиги-
пертензивной и липидснижающей терапии, и умень-
шение числа принимаемых таблеток. В исследовании 
STITCH2 главным фактором, препятствующим дости-
жению целевых значений АД, было неназначение бо-
лее чем одного антигипертензивного препарата, а фак-
тором, препятствующим адекватному контролю  
ХС ЛПНП – неинициация липидснижающей терапии 
[59]. При этом известно, что доказанным преимуще-
ством фиксированных комбинаций лекарственных 
средств является улучшение приверженности пациен-
тов к лечению. Так, в мета-анализе S. Bangalore и соавт. 
было продемонстрировано, что использование фик-
сированных комбинаций позволяет на 26% уменьшить 
риск неприверженности к предписанному режиму те-
рапии по сравнению с использованием свободных 
комбинаций лекарственных препаратов (объединен-
ное ОР 0,74; 95%ДИ 0,69-0,8; p<0,001) [56]. 

Таким образом, все вышесказанное позволяет пред-
полагать, что для пациентов, страдающих АГ и нуж-
дающихся в приеме гиполипидемической терапии, 
одним из методов улучшения контроля АД и дости-
жения целевых значений ХС ЛПНП может быть ис-
пользование фиксированных комбинаций лекарст-
венных средств, содержащих два антигипертензивных 
препарата и статин. При этом, учитывая достаточно 
жесткие целевые уровни ХС ЛПНП, обозначенные в 
действующих рекомендациях по дислипидемии [4], 
следует подчеркнуть, что любое уменьшение ХС ЛПНП, 
как и снижение АД, реализуется в снижение риска 
наступления нежелательных исходов. По данным ши-
рокомасштабных анализов [60, 61], снижение уровня 
ХС ЛПНП на каждый 1 ммоль/л приводит к уменьше-
нию относительного глобального сердечно-сосудистого 

риска на 20-25%, тогда как снижение АД на каждые 
10 мм рт.ст. (до уровня <130 мм рт.ст.) уменьшает от-
носительный риск больших сердечно-сосудистых со-
бытий на 17-28% [62]. Таким образом, можно пред-
полагать, что даже в случае недостижения обозначенных 
целевых значений, синергизм антигипертензивной и 
липидснижающей терапии будет способствовать вы-
раженному уменьшению риска нежелательных событий. 
Одной из таких комбинаций, сочетающей антигипер-
тензивную и липидснижающую терапию, является пре-
парат Роксатенз-инда® (компания KRKA, Словения), 
содержащий в одной таблетке индапамид, периндо-
прил и розувастатин. 

Учитывая нарастающий интерес к фиксированным 
комбинациям лекарственных средств, Европейское 
агентство лекарственных средств (ЕМА) [63] и Управ-
ление по контролю качества пищевых продуктов и ле-
карственных средств США (FDA) [64] в 2017-2018 гг. 
опубликовали рекомендации по разработке фиксиро-
ванных комбинаций лекарственных препаратов. Не-
сколько подробнее остановимся на основных из них 
на примере препарата Роксатенз-инда®.  

Так, обсуждается [63,64], что создаваемая фикси-
рованная комбинация должна быть рациональной 
как с фармакологической, так и с клинической точек 
зрения. Здесь стоит отметить, что в соответствии с 
действующими Европейскими рекомендациями по 
ведению больных с АГ для большинства пациентов 
(за исключением пациентов низкого риска с систоли-
ческим АД<150 мм рт.ст., пожилых (≥80 лет) и хрупких 
пациентов) в качестве стартовой терапии рекомендуется 
использование комбинации из двух препаратов, при-
чем, их выбор достаточно ограничен, а предпочитае-
мым является сочетание блокатора ренин ангиотен-
зин-альдостероновой системы (ингибитора ангиотен-
зинпревращающего фермента/блокатора рецепторов 
ангиотензина II) с диуретиком или блокатором каль-
циевых каналов. Терапия статинами, как упоминалась 

Категория риска                                                                                                       Целевые значения ХС ЛПНП 
Очень высокий сердечно-сосудистый риск – рекомендована                                     <1,8 ммоль/л или уменьшение ≥50% от начального уровня, если ХС ЛПНП в диапазоне 
терапия статинами (IB)                                                                                                                1,8-3,5 ммоль/л 
                                                                                                                                                            <1,4 ммоль/л* 
Высокий сердечно-сосудистый риск – рекомендована терапия                                  <2,6 ммоль/л или уменьшение ≥50% от начального уровня, если ХС ЛПНП в диапазоне 
статинами (IB)                                                                                                                                2,6-5,2 ммоль/л 
                                                                                                                                                            <1,8 ммоль/л* 
Умеренный сердечно-сосудистый риск – терапия статинами                                       <3 ммоль/л 
должна обсуждаться (IIa)                                                                                                           <2,6 ммоль/л* 
Низкий сердечно-сосудистый риск – терапия статинами                                              <3 ммоль/л 
должна обсуждаться (IIa)                                                                                                           <3 ммоль/л* 
*В соответствии с рекомендациями ESC/EAS по дислипидемиям, опубликованным в 2019 г. [4] 
ХС ЛПНП – холестерин липопротеидов низкой плотности, АГ – артериальная гипертензия

Table 1. Risk categories and target values for low density lipoprotein cholesterol in patients with hypertension  
[adapted from 6] 

Таблица 1. Категории риска и целевые значения ХС ЛПНП у пациентов с АГ [адаптировано из 6]
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ранее, с учетом риска и исходного уровня ХС ЛПНП, 
рекомендована большей части больных АГ [6]. Именно 
такое сочетание (ингибитор ангиотензинпревращаю-
щего фермента+диуретик+статин) реализовано в пре-
парате Роксатенз-инда®. Следует отметить, что этот 
препарат является первым и пока единственным в 
России и Европе, сочетающим ингибитор ангиотен-
зинпревращающего фермента, тиазидный диуретик 
и статин. 

Кроме этого, еще одним основополагающим прин-
ципом создания фиксированных комбинаций лекарст-
венных средств является наличие достаточной дока-
зательной базы [63,64]. Причем, очевидно, что 
провести крупное рандомизированное исследование 
с оценкой влияния комбинации на жесткие конечные 
точки вряд ли представляется возможным, в связи с 
чем важной является демонстрация доказанной эф-
фективности каждого из компонентов комбинации. 
Здесь стоит отметить, что для всех компонентов пре-
парата Роксатенз-инда® были выполнены крупные ран-
домизированные проспективные исследования, про-
демонстрировавшие их эффективность и безопасность 
(табл. 2). Кроме этого, эффективность и безопасность 
фиксированной комбинации индапамида и периндо-
прила изучалась и в российской наблюдательной про-
грамме АЛГОРИТМ [65]. 

 
Когда возможно назначение  
фиксированных комбинаций? 

В качестве терапевтических сценариев, когда могут 
использоваться фиксированные комбинации, экс-
перты EMA закономерно предлагают [63]: замещение 
терапии у пациентов, получающих ранее свободные 

комбинации, интенсификацию терапии у пациентов, 
получающих недостаточно эффективную терапию по 
поводу данного заболевания, и старт терапии у паци-
ентов, ранее не получающих терапию по поводу дан-
ного заболевания – все эти сценарии реализуемы при 
использовании препарата Роксатенз-инда®, что обес-
печивается за счет возможности гибкого режима до-
зирования, обусловленного четырьмя вариантами до-
зировок препарата (табл. 3). Представляется, что 
большинство пациентов с АГ, имеющие высокий и 
очень высокий риск развития осложнений ССЗ, 
должны будут получать вариант комбинации, содер-
жащий 20 мг розувастатина, тогда как пациенты, 
имеющие низкий и умеренный риск – вариант с 10 мг 
розувастатина. Следует особенно подчеркнуть, что 
официальным показанием для назначения препарата 
Роксатенз-инда® является сочетание АГ и дислипиде-
мии, но клинически определяющим при назначении 
статинов пациентам с АГ является риск развития сер-
дечно-сосудистых осложнений (табл. 1). В целом же 
очевидно, что окончательный вариант используемой 
комбинации будет зависеть от состояния пациента, 
его возраста, уровня исходного и целевого АД,  
ХС ЛПНП и риска развития сердечно-сосудистых 
осложнений. 

 
Заключение 

Таким образом, несмотря на высокую частоту встре-
чаемости сочетания АГ и гиперхолестеринемии, а также 
известное увеличение риска развития неблагопри-
ятных сердечно-сосудистых исходов, обусловленное 
этими факторами, их контроль по-прежнему остается 
неудовлетворительным, что во многом обусловлено 

Исследование                                                    Год публикации                           Популяция пациентов 
Индапамид: 
Gosse P. и соавт. [66]                                                      2000                                                           Пациенты с АГ и гипертрофией ЛЖ 
NESTOR [67]                                                                     2004                                                           Пациенты с АД, СД и микроальбуминурией 
X-CELLENT [68]                                                                2006                                                           Пациенты с АГ без ССС 
Периндоприл: 
EUROPA [69]                                                                     2003                                                           Пациенты с ИБС 
Индапамид+периндоприл: 
PROGRESS [70]                                                                 2001                                                           Пациенты, перенесшие инсульт/ТИА 
ADVANCE [71]                                                                  2007                                                           Пациенты с АГ и СД 
HYVET [72]                                                                        2008                                                           Пациенты с АГ 80 лет и старше 
Розувастатин: 
JUPITER [34]                                                                      2008                                                           Пациенты с ХС ЛПНП<3,4 ммоль/л +СРБ≥2 мг/л 
HOPE-3 [45]                                                                      2016                                                           Пациенты с ФР ССЗ (подробнее описано выше) 
АГ – артериальная гипертония, ЛЖ – левый желудочек, СД – сахарный диабет, ССС – сердечно-сосудистые события, ТИА – транзиторная ишемическая атака,  
ХС ЛПНП – холестерин липопротеинов низкой плотности, СРБ – С-реактивный белок, ФР – фактор риска, ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания

Table 2. Studies demonstrating the efficacy and safety of the components of a single pill combination with indapamide, 
perindopril and rosuvastatin 

Таблица 2. Исследования, продемонстрировавшие эффективность и безопасность компонентов фиксированной 
комбинации индапамида, периндоприла и розувастатина 
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низкой приверженностью к предписанному режиму 
терапии. 

Различные данные демонстрируют целесообраз-
ность анти-«липотензивной» терапии, а именно –  
одновременной коррекции повышенного АД и ги-
перхолестеринемии как с точки зрения теоретиче-
ских концепций, так и доказанного снижения риска 
развития осложнений ССЗ при одновременном 

приеме гиполипидемической и антигипертензивной 
терапии. 

Представляется, что с учетом усиления позиций 
комбинированной терапии в действующих рекомен-
дациях по ведению больных АГ и ее известных пре-
имуществах в виде улучшения приверженности, пер-
спективным подходом сочетанной коррекции 
повышенного АД и гиперхолестеринемии может ока-
заться использование фиксированных комбинаций 
лекарственных средств, содержащих антигипертен-
зивные препараты и статин. Одной из таких комбина-
ций является препарат Роксатенз-инда® (компания 
KRKA, Словения), в состав которого входят препараты, 
убедительно продемонстрировавшие свою эффектив-
ность и безопасность у широкого круга больных (ин-
дапамид+периндоприл+розувастатин). 
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Вариант              Индапамид            Периндоприл          Розувастатин 
дозировки                 (мг)                              (мг)                              (мг) 
1                                            1,25                                      4                                        10 
2                                            1,25                                      4                                        20 
3                                             2,5                                        8                                        10 
4                                             2,5                                        8                                        20

Table 3. Different dosages of the single pill combination 
with indapamide, perindopril and rosuvastatin 
(Roxatenz Inda®) 

Таблица 3. Различные варианты дозировок  
фиксированной комбинации индапамида, 
периндоприла и розувастатина  
(Роксатенз-инда®)
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