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(лейкопения, анемия) возникают крайне редко. В на-

чале терапии иногда возможно влияние на диурез. К сча-

стью, эти явления, как правило, исчезают через несколько 

дней. Ацетазоламид противопоказан больным с наруше-

ниями электролитного баланса и тяжелой почечной и пече-

ночной недостаточностью. При назначении ацетазоламида 

больным сахарным диабетом имеется риск гипергликемии. 

На фоне терапии ацетазоламидом рекомендуются мони-

торинг электролитов плазмы и количества клеток крови, 

анализ мочи.
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The paper reviews the systemic effects of diacarb, discusses the 

feasibilities of the drug load to evaluate the vasomotor responsiveness 

of cerebral vessels in order to predict the course of posttraumatic 

and vascular encephalopathy, and summarizes indications for the use 

of diacarb in various syndromes associated with posttraumatic and 

vascular encephalopathy.  
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Показано, что Липтонорм в дозе не менее 20 мг/сут способен нормали-

зовать практически все показатели липидного обмена у пациентов с 

метаболическим синдромом и высоким риском развития сердечно-сосу-

дистых осложнений. Факторами, снижающими вероятность достижения 

целевого уровня липидов, являются избыточная масса тела и наличие 

сахарного диабета типа 2. 
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Н
арушения липидного обмена относятся к числу 

важнейших факторов риска развития сердечно-со-

судистых осложнений (ССО) и смерти [2]. Можно с удов-

летворением констатировать, что за последние годы 

в России частота назначения статинов – одного из ос-

новных классов гиполипидемических средств – сущест-

венно возросла, что позволяет проводить фармакоэпи-

демиологические исследования по эффективности от-

дельных представителей этого класса препаратов 

в условиях реальной клинической практики. 

Так, в условиях реальной клинической практики 

изучена эффективность Липтонорма – генерического 

аторвастатина компании Фармстандарт (Россия).

В исследование было включено 1500 пациентов из 27 

поликлиник Волгограда и Волгоградской области, полу-

чавших гиполипидемические препараты на протяжении 

не менее 3 мес в течение 2009 г. Критерии включения 

в исследование:

наличие метаболического синдрома (МС) по кри-• 
териям Рекомендаций экспертов Всероссийского 

научного общества кардиологов по диагностике 

и лечению МС (II пересмотр, 2009 г.);

исходное повышение уровня холестерина липо-• 
протеидов низкой плотности (ХС ЛПНП) 

>3,0 ммоль/л. 

В исследование не включали пациентов с ишемиче-

ской болезнью сердца (ИБС), атеросклерозом перифе-

рических и сонных артерий, аневризмой брюшного от-

дела аорты, хронической сердечной недостаточностью, 

перенесших инфаркт миокарда или инсульт. 

Отбор амбулаторных медицинских карт производили 

случайным образом в соотношении 2:1 (терапия соответ-
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ственно Липтонормом и иными статинами, в том числе 

и другими генериками аторвастатина) из предостав-

ленного врачами региональному координатору списка, 

в который вошли 3000 больных, соответствующих сле-

дующим критериям: 

возраст  старше 18 лет;• 
соответствие критериям включения;• 
непрерывный прием статинов в течение не менее • 
6 мес;

наличие данных о липидном спектре крови ис-• 
ходно и после назначения статинов;

посещение врача по поводу МС или его компонен-• 
тов не менее 3 раз за год. 

В анализ амбулаторной медицинской документации 

было включено 1500 амбулаторных медицинских карт; 

данные представлены в табл. 1. 

В дальнейшем пациенты были распределены на 

группы, получавшие Липтонорм и иные статины. 

В группе пациентов, получавших Липтонорм, были вы-

делены 2 подгруппы: лица, достигшие и не достигшие 

целевого уровня ЛПНП. 

Целевой уровень ЛПНП и других липидов соответст-

вовал международным рекомендациям (табл. 2).

Анализ выполняли по единой схеме, которая позво-

ляла оценить частоту и виды коррекции режимов гипо-

липидемической терапии, число и спектр назначаемых 

гиполипидемических препаратов, частоту достижения 

целевого уровня липидов и демографические показатели 

пациентов. 

Статистический анализ проводила независимая 

группа экспертов. Таблицы составляли с помощью 

программ Microsoft® Excel 2000 и Microsoft® Access 

2000. Для оценки нормальности распределения зна-

чений непрерывных переменных использованы кри-

терии Колмогорова–Смирнова и Шапиро–Уилкоксона. 

Зависимость между 2 переменными качественного 

типа определяли по критерию χ2 Пирсона для незави-

симых групп и критерию Макномары для связанных 

групп. Для сравнения групп использовали критерий 

Стьюдента для несвязанных групп, а в случае распреде-

ления данных, отличного от нормального, – критерий 

Манна–Уитни, для сравнения более 2 групп использо-

вали однофакторный дисперсионный анализ, а в случае 

распределения данных, отличного от нормального, или 

неравных дисперсий – критерий Краскела–Уоллиса. 

Гомогенность (равенство) дисперсий оценивали по кри-

терию Левене. Различия и корреляционные связи счи-

тали достоверными при p<0,05.

Исходные клинико-демографические характери-

стики пациентов и показатели липидного спектра крови 

представлены в табл. 3 и 4.

Как видно из представленных данных, 702 па-

циента не достигли целевого уровня липидов на 

фоне лечения Липтонормом (группа А), 314 дос-

тигли его (группа В) и 484 пациента получали те-

рапию иными статинами: 36% – симвастатином при 

среднесуточной дозе 15,1±5,6 мг; 53% – аторваста-

тином при среднесуточной дозе 25,9±3,3 мг; 5% – флу-

вастатином при среднесуточной дозе 72,4±10,4 мг; 

6% – розувастатином при среднесуточной дозе 15,9±5,5 

мг (группа С). Обращает на себя внимание, что в группе 

А было достоверно больше пациентов с СД2 и вы-

Таблица 1

Основные демографические характеристики больных 

Показатель Данные амбулаторной документации

Средний возраст, годы 58,3±10,1

Мужчины/женщины, % 44/56

АД, мм рт. ст. 169,1±18,3/99,4±8,2

Начальное образование, % 1,1

Среднее/среднее специ-

альное образование, % 46,3

Высшее образование, % 52,6

Работают, % 55,1

Инвалидность, % 22,1

Пенсионеры, % 22,8

Низкий риск ССО, % 6,0

Средний риск ССО, % 11,0

Высокий риск ССО, % 24,0

Очень высокий риск ССО, % 59,0

Таблица 2

Оптимальные значения липидных параметров плазмы 
(Европейские рекомендации III пересмотра 2003 г.)

Липидные параметры Значения, ммоль/л

ОХС <5,0 (<4,5*)

ХС ЛПНП <3,0 (<2,5*)

ХС ЛПВП >1,0 (у мужчин); 1,2 (у женщин)

ТГ <1,7

(ОХС–ХС ЛПВП)/ХС ЛПВП 4

Примечание. ОХС – общий холестерин; ЛПВП – липопротеиды высокой плотности; 

ТГ – триглицериды. * Оптимальные значения для больных ИБС, атеросклерозом 

периферических и сонных артерий, аневризмой брюшного отдела аорты, а также 

СД2.

Таблица 3

Клинико-демографические характеристики 
пациентов различных групп

Показатель
Группа

А В С

Возраст, годы 56,1±7,2 59,8±8,2 60,1±8,4

Мужчины/женщины, % 40/60 50/50 43/58

ИМТ, кг/м2 32,1±5,1 28,9±4,1 29,3±4,2

СД2, % 21 13 12

Отягощенный семейный 

анамнез по сердечно-

сосудистой патологии, % 32 34 31

Курение, % 29 21 30
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соким индексом массы тела (ИМТ). По 

остальным показателям сравниваемые 

группы достоверно не различались.

Среднесуточная доза Липтонорма 

в группе пациентов, не достигших це-

левого уровня ЛПНП, составила 

14,1±3,2 мг/сут, а в группе достигших его – 

21,2±2,2 мг/сут, из чего можно сделать 

вывод, что в популяции пациентов с МС 

и высоким и очень высоким риском ССО 

среднесуточная доза Липтонорма должна 

составлять 20 мг. Неожиданно низкое 

число пациентов с достижением целевого 

уровня липидов в группе С (пациенты, по-

лучавшие другие статины) при использо-

вании высоких среднесуточных доз пре-

паратов может быть объяснено тем, что 

в этой группе более половины пациентов 

Таблица 4

Показатели липидного спектра крови до и после терапии статинами

Показатель
Группа

А В С

Средняя длительность 
приема статинов, дни 277,4±23,9 256,1±18,7 293,4±37,1

ОХС исходно/терапия, 
моль/л 6,4±0,9/5,0±0,5 6,3±0,8/3,9±0,3 6,3±0,9/5,3±0,7

ХС ЛПНП исходно/терапия, 
моль/л 4,2±0,5/3,1±0,4 4,3±0,4/2,5±0,3 4,2±0,5/3,4±0,4

ТГ исходно/терапия, моль/л 1,4±0,4/1,2±0,3 1,5±0,3/1,1±0,2 1,3±0,4/1,3±0,3

ХС ЛПВП исходно/терапия, 
моль/л 0,9±0,3/1,0±0,4 0,9±0,2/1,1±0,4 0,9±0,3/0,9±0,2

Таблица 5

ЛИПТОНОРМ в сравнении с другими исследованиями, в которых использовали аторвастатин

Исследование Число пациентов Длительность Δ % ЛПНП Δ % ТГ Δ % ЛПВП

ASCOT-LLA 5168 3,3 года -33,9 -17,5 –

CARDS 1429 4 года -40,0 -19,0 +1,0

ФАРВАТЕР 50 24 нед -35,2 -22,0 +11,0

ЛИПТОНОРМ (21,2 мг/сут)* 314* В среднем – 36 нед -41,9 -23,9 +17,9

АТЛАНТИКА (28,6 мг/сут)* 207* 24 нед -38,6 -15,7 +13,9

* Группа В.
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Рис. 2. Влияние различных режимов терапии на ЛПВП-С и уровень ТГ;

р<0,05 при сравнении между группами

Рис. 1. Изменение ХС-ЛПНП (в % от исходного), достигнутое 

в группе В, – 41,9%

получали аторвастатин, но при этом оригинальный пре-

парат принимали только 3,1% пациентов, а остальные – 

различные генерики аторвастатина.

Данные, представленные в табл. 4, свидетельствуют 

о том, что по исходным параметрам липидного про-

филя все 3 группы достоверно не различались. Лишь 

режим с использованием Липтонорма в суточной дозе 

≈20 мг обеспечил достижение целевого уровня не только 

ЛПНП, но и всех других показателей липидного обмена, 

в том числе и у пациентов с СД2. Клинически важным 

представляется и то, что Липтонорм в суточной дозе ≈20 

мг оказывал положительное влияние на уровень ОХС, 

ТГ и ЛПВП, более выраженное, чем терапия другими 

статинами (рис. 1, 2).

Международные и российские руководства по на-

рушениям липидного обмена подчеркивают первосте-

пенную важность достижения целевого уровня липидов 

для снижения сердечно-сосудистой заболеваемости 

и смертности у больных групп высокого риска. 

Ретроспективное исследование реальной практики 

применения статинов убедительно показало возможность 

достижения этой цели при использовании генерического 

аторвастатина – Липтонорма (компания Фармстандарт) 

в суточной дозе не менее 20 мг, что согласуется с резуль-

татами других исследований и прежде всего – GREACE 

[1, 4]. Стало также очевидным, что использование его 

более низких доз у больных с избыточной массой тела 

и СД делает менее вероятным достижение целевых 

уровней липидов. Если сравнивать полученные резуль-



фармакология

4510’2010 Ре
кл

ам
а



10’2010

из практики

46

таты с таковыми в исследовании IDEAL, где исполь-

зовали более высокие дозы (средняя доза – 74 мг/сут) 

оригинального аторвастатина (↓ХС ЛПНП -34,2%; 

↓ ТГ -21,5%; ↑ХС ЛПВП +8,9%), становится оче-

видным, что у больных с МС и высоким риском раз-

вития ССО терапия более низкой дозой Липтонорма 

дает сопоставимый эффект. Более того, срав-

нение с другими исследованиями по аторваста-

тину, выполненными в том числе и в России, по-

казывает, что Липтонорм занимает лидирующие пози-

ции с точки зрения клинической эффективности 

(табл. 5) [3, 5].

Вышеизложенное позволяет заключить, что:

для достижения целевого уровня липидов у паци-• 
ентов с МС и высоким риском развития ССО целе-

сообразно использовать Липтонорм в дозе не менее 

20 мг/сут;

факторами, снижающими вероятность достиже-• 
ния целевого уровня липидов, являются избыточ-

ная масса тела и СД2;

Липтонорм в дозе не менее 20 мг/сут в условиях • 
реальной клинической практики способен норма-

лизовать практически все показатели липидного 

обмена у пациентов с МС и высоким риском разви-

тия ССО.
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EFFICACY OF LIPTONORM IN REAL CLINICAL PRACTICE  
Professor S. Nedogoda1, MD; Professor A. Sabanov1, MD; 

V. Tsoma1, Candidate of Medical Sciences; M. Markelov2, Candidate of 

Pharmaceutical Sciences
1Volgograd State Medical University, 2Federal Scientific Centre of 

Medicals Expertise, Kursk branch 

It is shown that Liptonorm in a dose of less than 20 mg/day is able 

to normalize virtually all lipid metabolic parameters in patients with 

metabolic syndrome and in those at high risk for cardiovascular events. 

Overweight and type 2 diabetes mellitus are the factors that reduce the 

probability of achieving the goal levels of lipids. 

Key words: atorvastatin, real practice, hyperlipidemia, metabolic syndrome. 
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Представлен клинический случай обострения идиопатического фибро-

зирующего альвеолита. Тяжелое течение болезни и неблагоприятный 

прогноз были обусловлены особенностями патологического процесса, 

врачебными ошибками на диагностическом этапе и развившимися 

осложнениями.  

Ключевые слова: идиопатический фиброзирующий альвеолит, диагно-

стика, лечение, осложнения.

И
диопатический фиброзирующий альвеолит (ИФА) 

представляет собой своеобразный патологический 

процесс в легких неясной природы, характеризующийся 

нарастающей дыхательной недостаточностью вследствие 

развития преимущественно в интерстициальной ткани 

легких небактериального воспаления и прогрессирую-

щего интерстициального фиброза [1]. Течение ИФА может 

быть неуклонно прогрессирующим или ступенчатым, ко-

гда периоды относительной стабилизации сменяются обо-

стрениями [3]. Обострение ИФА может развиться на лю-

бом этапе заболевания по неизвестным причинам и про-

является резким ухудшением состояния, которое нельзя 

объяснить присоединением инфекционного процесса, 

тромбоэмболией легочной артерии, сердечной недоста-

точностью. Некоторые авторы считают, что обострение 

ИФА может развиться после выполнения открытой био-

псии легкого, однако этот вопрос остается спорным [7]. 

Основные клинические проявления обострения ИФА – 

нарастание одышки в течение нескольких дней или не-

дель, усиление кашля, лихорадка, лейкоцитоз, повышение 

СОЭ, снижение жизненной емкости легких (ЖЕЛ), нарас-

тание гипоксемии, повышение содержания нейтрофилов 

в бронхоальвеолярной лаважной жидкости [6]. На компь-

ютерных томограммах (КТ) в легких определяются изме-

нения по типу «матовых стекол» на фоне ретикулярных 

изменений и «сотового легкого». При гистологическом ис-

следовании легочной ткани выявляется диффузное альве-

олярное поражение на фоне изменений, характерных 

для ИФА [2, 4].

Стандарты по лечению обострения ИФА не разрабо-

таны. Обычно пациенты получают кортикостероиды, ан-

тибиотики, циклоспорин, антикоагулянты и другие меди-

каменты, а также проводится искусственная вентиляция 

легких (ИВЛ) по показаниям [3, 5, 6]. Смертность на фоне 

обострения составляет 50% [4].

Клиническое наблюдение в НИИ пульмонологии 

СПбГМУ им. акад. И.П. Павлова демонстрирует трудности 

диагностики и лечения ИФА.


