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Статины – эффективная и широко распространенная 
группа препаратов для  лечения дислипидемии, ате‑

росклероза и  профилактики их  осложнений. Статины 
входят в многочисленные рекомендации по тем или иным 
нозологическим группам, например, в Европейские реко‑
мендации по ведению стабильной ИБС [1]. Они имеют 
уровень рекомендации IA. Статины ингибируют фермент 
3‑гидрокси-3‑метилглутарил-коэнзим-А  редуктазу, счита‑
ющуюся «узким местом» в синтезе ХС, определяющую 
интенсивность синтеза. Применение статинов позволяет 
снизить нагрузку на  транспортные системы ХС плазмы 
крови, уменьшая содержание богатых им липопротеидов 
низкой и  промежуточной плотности. Однако не  только 
ограничение этого процесса известно в  качестве прило‑
жения действия статинов. Существует множество клини‑
ческих и лабораторных исследований их плейотропного 
действия [2]. Статины показали значимость во  взаимо
связи с системой свертывания крови, с перекисным окис‑
лением липидов, с  воспалением и  обменом медиаторов 
иммунитета. Тем не менее в мире по‑прежнему актуален 
вопрос достаточного охвата адекватной гиполипидеми‑
ческой терапией всех, кому она показана. По  данным 
Chiang с соавт. (2016), в мире только половина из изучен‑

ных ими в ходе исследования 35 тыс. пациентов имели 
целевые уровни ХС ЛПНП [3].

В  данной статье мы рассматриваем наиболее совре‑
менные отчеты, опубликованные за  последний год. 
Как будет показано, статины (и особенно розувастатин) 
имеют целый ряд аспектов, определяющих особенности 
их  назначения и  предполагающих целый ряд дополни‑
тельных механизмов положительного действия при сома‑
тических заболеваниях.

Наиболее известно и  наиболее распространено пря‑
мое гиполипидемическое назначение статинов и, в  част‑
ности, розувастатина. По данным Ridker с соавт. (2016), 
современные рекомендации по  назначению статинов 
указывают целью 50 %-е снижение уровня ХС ЛПНП. 
В  своем исследовании авторы задались двумя вопроса‑
ми: каков будет ответ на  суточную дозу розувастатина 
20 мг и каково будет реальное влияние на сердечно-сосу‑
дистые события реальное целевых значений ХС ЛПНП. 
Они рандомизировали 17 тыс. исходно здоровых пациен‑
тов со средним уровнем ХС ЛПНП 2,8 ммоль / л (интер
квартиль 2,43–3,07 ммоль / л). Среди тех из  них, кому 
был назначен розувастатин, у  46,3 % произошло более 
чем  50 %-е снижение уровня ХС ЛПНП, у  10,8 % про‑
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изошло повышение его уровня или  не  было снижения. 
К  завершению исследования отношение шансов возник‑
новения стандартной первичной конечной точки было 
0,91; 0,61; 0,43; в  сравнении с  плацебо соответственно 
для подгрупп без снижения ХС ЛПНП, снижением менее 
чем наполовину и более 50 %. Эти данные являются очень 
сильным аргументом для установления целевых доз розу‑
вастатина, как  позволяющих достичь необходимого сни‑
жения рисков сердечно-сосудистых событий [4].

Показано, что  розувастатин более эффективен, чем 
аторвастатин, в  снижении липопротеида (а) (ЛПа). 
Данный компонент липидного профиля до  сих остается 
мало подверженным фармакотерапии. Однако известно, 
что  его высокий уровень связан с  повышенным атеро‑
тромботическим риском. Vavlukis с  соавт. (2016) прове‑
дено рандомизированное проспективное исследование 
у  больных коронарным атеросклерозом. Участники полу‑
чали один из  4 вариантов терапии: розувастатин (40 мг), 
аторвастатин (80 мг), аторвастатин + фенофибрат, атор‑
вастатин + ниацин. Наиболее выраженным снижение 
уровня ЛПа было в  группе аторвастатин + фенофибрат 
(19,5±10,9 мг / дл) и  незначительно меньшим в  группе 
розувастатина (17,3±10,4 мг / дл). В  двух других подгруп‑
пах снижение было значительно менее выражено [5].

Pytel с  соавт. (2016) изучали влияние розувастатина 
и аторвастатина в монотерапии и в комбинации с эзети‑
мибом на ряд маркеров перекисного окисления липидов, 
а  также гомоцистеин у  больных ИБС. Использовался 
розувастатин в  дозе 15 мг / сут, аторвастатин 40 мг / сут, 
аторвастатин + эзетимиб 10 + 10 мг / сут. Все препараты 
и  комбинации показали положительный эффект. Более 
выражен он был в  группе двух препаратов; розуваста‑
тин в  монотерапии снижал уровни маркеров в  большей 
степени, чем  аторвастатин [6]. Розувастатин исследу‑
ется для  терапии детей с  наследственной дислипидеми‑
ей (гомозиготной семейной гиперхолестеринемией). 
Показана (Macpherson с соавт., 2016) его адекватная фар‑
макокинетика [7]. Также показана (Konyi с соавт., 2016) 
безопасность этого статина для больных очень высокого 
сердечно-сосудистого риска при применении в комбини‑
рованной терапии [8].

Приводятся данные мета-анализа применения ста‑
тинов при  гиперТГ. Karlson с  соавт. (2016) включили 
данные более чем 15 тыс. пациентов, принимавших розу‑
вастатин 5–40 мг / сут, аторвастатин 10–80 мг / сут, сим‑
вастатин 10–80 мг / сут, с  уровнем ТГ исходно не  менее 
2 ммоль / л. Наиболее выраженное достоверное сниже‑
ние уровня как ТГ, так и ХС ЛПНП вызвал розувастатин 
[9]. В японской популяции (Bando с соавт, 2016) также 
обнаружено, что при смене терапии 10 мг аторвастатина 
на 5 мг розувастатина у больных СД 2 типа наблюдается 
снижение уровня ХС ЛПНП [10].

Розовастатин не  только влияет на  дислипидемию, 
но и оказывает противовоспалительное, антиоксидантное, 
антитромботическое действие [2]. Эти эффекты могут 
быть связаны с определенной генетической особенностью 
супероксиддисмутазы митохондрий у  некоторых людей, 
заменой аланина валином (Ala16Val – генотип VV) [11]. 
Влияние на параоксоназу-1 показано в исследовании Parkс 
соавт. (2016). Терапия розувастатином улучшает актив‑
ность этого фермента у больных ИБС вне связи с уровнем 
ХС ЛПВП [12]. Chantzichristos с  соавт. (2016) впервые 
показали, что  монотерапия розувастатином и  его комби‑
нация с ω-3 кислотами повышает уровень интерлейкина-8 
у пациентов со смешанной дислипидемией. Монотерапия 
40 мг / сут ведет к  снижению уровня сосудистого эндоте‑
лиального фактора роста (VEGF), тогда как комбинация 
10 мг розувастатина с  ω-3 жирными кислотами приво‑
дит к  повышению концентрации этого вещества [13]. 
Комбинация розувастатина с  эзетимибом способствует 
снижению уровней липидов плазмы, стабилизирует ате‑
росклеротическую бляшку, что, по данным Wang с соавт. 
(2016), связано с  противовоспалительным эффектом 
[14]. Sukegawa с соавт. (2016) указывают, что у больных 
ИБС после имплантации стентов с  эверолимусом розу‑
вастатин ведет к снижению уровня С-реактивного белка, 
но  не  хемокинов, помимо ХС ЛПНП [15]. Park с  соавт. 
(2016) указывают на  уменьшение размеров некротиче‑
ского ядра бляшки и  утолщение ее покрышки на  фоне 
терапии розувастатином; различий этих процессов 
от дозировок в исследовании не показано [16]. О стабили‑
зации бляшки на  фоне приема розувастатина пишут так‑
же Liu соавт. (2016), Li с соавт. (2016), Du с соавт. (2016) 
[17–19]. Влияние статинов на  уровни маркеров воспале‑
ния и  повреждения миокарда после чрескожного коро‑
нарного вмешательства показано Yungen с соавт. (2015): 
10 мг розувастатина в день (начиная за 24 ч до процедуры) 
при  оценке спустя 30 дней привели к  снижению уровня 
С-реактивного белка, МВ-креатинкиназы и  тропонина I, 
уменьшению повреждения миокарда и  воспалительной 
реакции, а также повышению сократимости ЛЖ [20].

Одна из новых областей, в которой стали исследовать‑
ся статины – патологические проявления гемостаза. Так, 
показан положительный эффект розувастатина в  веде‑
нии больных тромбозами глубоких вен. San Norberto 
с  соавт. (2016) рандомизировали 234 пациента с  реци‑
дивирующим тромбозом глубоких вен в  группу бемипа‑
рина и  бемипарина с  розувастатином. Обнаружено, что 
при добавлении статина у этих пациентов ниже уровень 
С-реактивного белка, а  также существенно реже возни‑
кает посттромбофлебитический синдром [21]. Gaertner 
с  соавт. (2016) показывают, что  статины могут участво‑
вать и в предотвращении венозных тромбоэмболий. Они 
рассмотрели данные исследования JUPITER, включавше‑
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го более 17 тыс. пациентов, часть из которых принимали 
розувастатин 20 мг / сут. После статистического анализа 
выяснилось, что  риск тромбоэмболии снизился на  43 % 
в группе статина. Тем не менее о специальном профилак‑
тическом примении этих препаратов говорить пока рано 
[22]. По  данным Eschrich с  соавт. (2016), ингибиторы 
3‑гидрокси-3‑метилглутарил-коэнзим-А редуктазы сни‑
жают степень ремоделирования варикозно расширенных 
вен. В лабораторном исследовании розувастатин и атор‑
вастатин снижали степень пролиферации гладкомышеч‑
ных клеток, индуцируемой растяжением; они также вели 
к снижению экспрессии матричной РНК на гене актива‑
торного белка 1 типа моноцитарного хемотактического 
протеина 1 (MCP1). Авторы предполагают распростра‑
нение использования статинов в флебологии [23]. В дру‑
гом лабораторном исследовании Nurullahoglu с  соавт. 
(2015) показали, что розувастатин способствует эндоте‑
лийзависимой релаксации вен сердца у телят, что может 
иметь клиническое значение [24].

Следует также отметить исследования статинов в отно‑
шении тромбоцитарной активности. По  данным мета-
анализа (Sahebkar с  соавт., 2016) рандомизированных 
исследований, статины в высоких дозах снижают уровень 
фактора фон Виллебранда, что  имеет значение для  адге‑
зии тромбоцитов [25]. Verdoia с  соавт. (2015) отмечают, 
что существуют различия показателя резидуальной актив‑
ности тромбоцитов на  фоне двойной антитромбоцитар‑
ной терапии и  приема статинов. Показано, что  высокий 
уровень резидуальной активности сохранялся при приме‑
нении розувастатина с клопидогрелом, в отличие от соче‑
тания розувастатина с  ацетилсалициловой кислотой 
или тикагрелором, а также в отличие от аторвастатина [26].

Важнейший аспект применения статинов  – влияние 
на риск СД 2 типа. Thakker с соавт. (2016) провели круп‑
ный мета-анализ 29 исследований статинов с  общим чис‑
лом пациентов более 63 тыс. Отмечено, что  в  среднем 
риск развития СД при  приеме статинов повышался 
на 12 %. Наиболее высоким он был для 80 мг аторвастати‑
на (отношение рисков [ОР] 1,34), а также для симвастати‑
на 80 мг (ОР 1,21), других доз этих двух препаратов (ОР 
1,13), а  также правастатина (ОР 1,04). Авторы отмечают, 
что  доверительные интервалы существенно пересекались 
в их статистических данных, а для серьезных практических 
выводов нужны дополнительные исследования [27]. В дру‑
гом анализе (Olotu с  соавт., 2016) указывается, что  наи‑
больший риск развития СД связан с приемом ловастатина, 
аторвастатина, симвастатина и  флувастатина. Напротив, 
наименьший он при применении розувастатина [28].

При  ХСН статины показали свою эффективность 
в комбинации со средствами первой линии. Этот эффект 
связывается с  их  дополнительными механизмами: анти‑
оксидантным, противовоспалительным. Arain с  соавт. 

(2016) изучали в  рамках исследования CORONA роль 
секретируемого гликопротеида YKL-40 и  применения 
статинов в  отношении сердечно-сосудистых исходов 
у больных СН. Показано, что при низком исходном уров‑
не этого вещества в сыворотке добавление к терапии розу‑
вастатина улучшает исходы по первичной конечной точке 
(смерть и госпитализация в связи с сердечно-сосудистой 
патологией) [29]. При  сравнении влияния липофильных 
и гидрофильных (розувастатин) статинов на течение ХСН 
Bonsu с  соавт. (2016) проанализировали данные 13 ран‑
домизированных исследований с  участием 11 тыс боль‑
ных. Показано, что  в  отношении сердечно-сосудистой 
и  общей летальности липофильные статины оказались 
более эффективными, чем  розувастатин. В  отношении 
частоты госпитализаций по  сердечно-сосудистым при‑
чинам оба варианта лечения были сопоставимы. Авторы 
отмечают, что  для  конкретных выводов нужно прямое 
сравнительное исследование [30]. Bai с соавт. (2016) ука‑
зывают, что  сочетание розувастатина с  блокатором анги‑
отензиновых рецепторов в  лабораторном исследовании 
дает синергичный профилактический эффект в ремодели‑
ровании сосудов, снижении пролиферации клеток, умень‑
шении окислительного стресса и воспаления [31].

Отдельно следует рассмотреть исследования статинов 
при  ВИЧ-инфекции (в  частности, развитие сосудистых 
изменений и  атеросклероза у  таких больных). В  рабо‑
те Hileman с соавт. (2016) у больных с ВИЧ-инфекцией, 
получающих постоянную антиретровирусную терапию, 
оценивалась активность Т-лимфоцитов и сопутствующие 
показатели перекисного окисления. Включено 147 паци‑
ентов. В  группе розувастатина (в  сравнении с  плацебо) 
произошло существенное снижение уровня окисленных 
ЛПНП спустя 24 недели, которое было связано с  изме‑
нениями растворимого CD14, снижением активности 
моноцитов. К  48-й неделе произошло восстановление 
уровня окисленых ЛПНП, однако к  этому сроку оказа‑
лось достоверно лучше состояние комплекса интима-
медиа сонных артерий [32]. Longenecker с соавт. (2016) 
показали, что розувастатин эффективно снижает уровень 
ЛПНП на  фоне лечения ВИЧ-инфекции, а  также пока‑
зывает улучшение состояния комплекса интима-медиа 
сонных артерий [33]. По  данным Weiss с  соавт. (2016), 
сочетание розувастатина и  антиретровирусной терапии 
способствует уменьшению уровня Т-киллеров. Эта зако‑
номерность может стать вариантом терапевтического 
вмешательства [34]. Влияние розувастатина на  пора‑
жение скелетно-мышечной системы изучали Erlandson 
с  соавт. (2016). Они рассматривали минеральную плот‑
ность костей и тощую масу тела у ВИЧ-инфицированных 
на  постоянной антиретровирусной терапии. Показано, 
что  после 96 недель приема статинов не  было токсиче‑
ского эффекта в  отношении плотности костей, а  тощая 
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масса тела имела тенденцию сохраняться на более высо‑
ком уровне [35]. Gili с соавт. (2016) провели мета-анализ 
18  исследований статинов у  736 ВИЧ-положительных 
лиц в отношении первичной профилактики. Наибольшее 
снижение уровня общего ХС было выявлено при приеме 
розувастатина 10 мг и  аторвастатина 10 мг. Снижение 
уровня ЛПНП было максимальным при  приеме аторва‑
статина 80 мг и  симвастатина 20 мг; повышение уровня 
ЛПВП наблюдалось в  группах правастатина 10–20 мг 
и аторвастатина 10 мг. Частота прекращения приема пре‑
парата была максимальной для аторвастатина [36].

Существует ряд аспектов действия статинов, внима‑
ние на которые стали обращать в последние годы. В лабо‑
раторном исследовании Unlu с  соавт. (2016) указывает‑
ся на  нейропротективный эффект на  модели глаукомы 
при  системном и  интравитреальном введении розува‑
статина [37]. Противовоспалительный эффект пока‑
зан на  культурах клеток микроглии [38]. Розувастатин 
и аторвастатин (но не другие статины) снижают уровень 
мочевой кислоты сыворотки крови [39]. Есть данные 
о том, что применение статинов снижает риск гепатоцел‑
люлярной карциномы [40, 41]. Sahebkar с соавт. показы‑
вают, что  терапия статинами безопасна при  системной 
красной волчанке; возможны даже преимущества в отно‑
шении сердечно-сосудистых проявлений этого заболе‑
вания благодаря снижению уровня С-реактивного бел‑
ка [42]. В  анализе данных регистра женского здоровья 
в США, включившего около 150 тыс. человек, у которых 
за 14,6 лет наблюдения зарегистрировано 23 тыс. случаев 
рака (3,1 тыс. умерших), показаны преимущества приема 
статинов и других липидснижающих средств по уменьше‑
нию риска смерти [43].

Наконец, продолжаются исследования побочных 
эффектов. Наиболее известные из них: повышение уров‑

ня ферментов печени и  рабдомиолиз. Neroldova с  соавт. 
(2016) указывают на  гены-кандидаты риска миопатии 
при приеме статинов: CLCN1 с гетерозиготной мутаци‑
ей р.R894* (4 случая в исследовании), а также единичные 
случаи по  MYOT, CYP3A5, SH3TC2, FBXO32, RBM20 
[44]. Harada с  соавт. (2016) отмечают, что  есть обрат‑
ная взаимосвязь между уровнем АЛТ в  пределах нор‑
мального диапазона и  будущим сердечно-сосудистым 
риском при применении статинов. Это, правда, не влияет 
на эффективность терапии и вряд ли будет иметь большое 
клиническое значение [45].

Плейотропный эффект группы статинов (инигиби‑
торов 3‑гидрокси-3‑метилглутарил-коэнзим-А редукта‑
зы) позволяет расширять спектр действия этих препара‑
тов при  сочетании заболеваний, рассчитывая не  только 
на  основной гиполипидемический эффект, но  и  на  про‑
тивовоспалительное, антиоксидантное действие, влияние 
на  состояние вен и  венозные тромбозы, целый ряд дру‑
гих механизмов, по  отношению к  которым эти препара‑
ты продолжают изучаться. Перспективы использования 
их  широки. Среди статинов выделяется розувастатин, 
демонстрирующий высокую эффективность и ряд явных 
преимуществ перед другими статинами. Он рекомендо‑
ван как для вторичной профилактики ИБС (в том числе 
после ОКС), так и для первичной. Назначение статинов 
наряду с  β-АБ и  антитромбоцитарными средствами вхо‑
дит в стандарт медикаментозной терапии после ИМ.

В России имеется доступный по цене препарат розува‑
статина Акорта, назначение которого позволит охватить 
адекватной гиполипидемической терапией максимальное 
число больных. Это особенно важно, так как в мире лишь 
половина имеющих показания для  гиполипидемической 
терапии достигает целевых уровней липидов крови [3]. 
А значит, есть над чем работать.
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