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Резюме 
Согласно последним международным и российским рекомендациям по лечению дислипидемий, статины определены в качестве 
основной группы лекарственных препаратов, значимо снижающих уровень холестерина липопротеидов низкой плотности (ХС 
ЛНП) крови, эффективных для профилактики сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и сердечно-сосудистых осложнений (ССО), 
позволяющих затормозить прогрессирование атеросклероза. Принцип «чем ниже ХС ЛНП, тем лучше» особенно актуален у категорий 
пациентов очень высокого и экстремального сердечно-сосудистого риска, в связи с чем для достижения целевых значений ХС 
ЛНП (≤ 1,4 оптимально ≤ 1,0) у этой категории пациентов должна применяться высокоинтенсивная гиполипидемическая терапия. 
Наиболее эффективным представителем статинов остается розувастатин. Его применение позволяет добиваться целевых значений 
липидов на стартовой дозе лечения, способствует повышению приверженности к лечению, а также уменьшению частоты побочных 
эффектов, связанных с применением высоких доз других статинов. Кроме того, доказанной является способность розувастатина 
уменьшать объем атеросклеротической бляшки за счет снижения уровня провоспалительных цитокинов и С-реактивного белка, 
нормализации функции эндотелия, дезагрегантного действия, т. е. розувастатин, помимо мощного гиполипидемического воздействия, 
обладает противовоспалительным и антиишемическим эффектами. Также розувастатин может успешно применяться при наличии 
сопутствующей патологии, включая хроническую болезнь почек и хроническую сердечную недостаточность. Учитывая актуальность 
борьбы с пандемией COVID-19 (COronaVIrus Disease 2019), охватившей 220 стран, в связи с отсутствием эффективных этиотропных 
препаратов оценена возможность применения статинов, в т. ч. и розувастатина, для лечения коморбидных пациентов с COVID-19.
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сосудистый риск, экстремальный сердечно-сосудистый риск, COVID-19
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Abstract
According to the latest international and Russian guidelines for the treatment of dyslipidemias, statins are defined as the main group of 
drugs that significantly reduce the level of low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C) effectively prevent atherosclerotic cardiovascular 
diseases (CVD) and complications and can slow down the progression of atherosclerosis. The principle “the lower LDL-C, the better” is 
especially relevant in categories of patients with very high and extreme cardiovascular risk, and therefore, in order to achieve target 
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LDL-C values (≤1.4 is optimal ≤1.0) in this category of patients, high-intensity lipid-lowering therapy should be used. Rosuvastatin remains 
the most effective statin. Its use makes possible to achieve target lipid values at the starting dose of treatment, enhances adherence to 
treatment, and also reduces the frequency of side effects associated with the use of high doses of other statins. In addition, the proven 
ability of rosuvastatin to reduce the volume of atherosclerotic plaque, by reducing the level of pro-inflammatory cytokines and C-reactive 
protein, normalizing endothelial function, antiplatelet action, that is, rosuvastatin, in addition to its powerful lipid-lowering effect, has 
anti-inflammatory and anti-ischemic effects. Also, rosuvastatin can be successfully used in the presence of comorbidities, including 
chronic kidney disease and chronic heart failure. Taking into consideration the urgency of the fight against the COVID-19 pandemic 
(coronavirus Disease 2019), which covered 220 countries, due to the lack of effective etiotropic drugs, the possibility of using statins, 
including rosuvastatin, for the treatment of comorbid patients with COVID-19, was evaluated.
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COVID-19

For citation: Kolmakova T.E., Alekseeva I.A., Tmoyan N.A., Ezhov M.V. Efficiency of high-intensity therapy with rosuvastatin for secondary 
prevention of cardiovascular complications in patients with a very high risk. Aterotromboz = Atherothrombosis. 2021;11(2):56–75.  
(In Russ.) https://doi.org/10.21518/2307-1109-2021-11-2-56-75.

Conflict of interest: the authors declare no conflict of interest.

ВВЕДЕНИЕ 
Заболевания сердечно-сосудистой системы 
широко распространены среди взрослого насе-
ления многих стран мира и, несмотря на суще-
ственный прогресс последних десятилетий в 
сфере диагностики и лечения кардиоваскуляр-
ной патологии, занимают лидирующее положе-
ние в общей статистике смертности. По оцен-
кам экспертов Всемирной организации здраво-
охранения, ежегодно по этой причине погибает 
более 17 млн человек, что составляет около 30% 
всех случаев смерти1. В Российской Федерации, 
как и в большинстве стран мира (ССЗ) продол-
жают оставаться наиболее актуальной пробле-
мой здравоохранения, являясь ведущей причи-
ной смерти населения. Так, смертность в 2018 г. 
от болезней системы кровообращения (БСК) в 
РФ составила 47% (0,86 млн человек) от общей 
смертности. Наибольшее число смертельных 
случаев произошло из-за ишемической болез-
ни сердца (ИБС)  – 53% и цереброваскулярной 
болезни (ЦВБ) – 31% [1]. Необходимо отметить, 
что уровень сердечно-сосудистой смертности в 
РФ на протяжении последних 20 лет, по данным 

1 ВОЗ. Сердечно-сосудистые заболевания. Режим доступа: 
https://www.who.int/cardiovascular_diseases/about_cvd/
en/www.

Росстата, имел тенденцию к снижению. Так, 
максимальное его значение было зарегистри-
ровано в 2003 г., 927 случаев на 100 000 населе-
ния, тогда как в 2018 г. он составил 583 случая 
на 100  000 населения. Однако этот показатель 
среди лиц трудоспособного возраста в 4,5 раза 
выше в РФ, чем в странах Европейского cоюза, 
что относит РФ к странам очень высокого сер-
дечно-сосудистого риска (ССР) [1]. 

НОВЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ VII ПЕРЕСМОТРА 
РЕКОМЕНДАЦИЙ НОА
Гиперлипидемия (ГЛП) и дислипидемия (ДЛП) 
являются ведущим фактором риска (ФР) раз-
вития и прогрессирования атеросклероза. 
Согласно специализированной шкале SCORE 
(Systematic Coronary Risk Evaluation), повыше-
ние уровня общего холестерина (ОХС) служит 
ФР развития сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО), наряду с такими факторами, как пол, 
возраст, курение, уровень систолического арте-
риального давления [2]. В основе профилактики 
ССЗ лежат мероприятия, воздействующие на 
ФР, такие как низкая физическая активность, 
ожирение, липидные нарушения, повышенное 
артериальное давление, курение [3]. В  процес-
се формирования атеросклеротической бляшки 
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ключевая роль принадлежит холестерину липо-
протеидов низкой плотности (ХС ЛНП): чем 
выше его уровень, тем выше риск ССО. Доказано, 
что пропорциональное снижение риска ССЗ 
атеросклеротического генеза зависит от  абсо-
лютного снижения ХС ЛНП, при этом снижение 
на каждый ммоль/л соответствует уменьшению 
риска ССЗ примерно на 1/5 [2].
Так, под воздействием разных гиполипидеми-
ческих средств, при снижении концентрации 
ХС ЛНП на каждый ммоль/л можно ожидать 
снижения относительного риска (ОР) появле-
ния ИБС на 21% (ОР 0,79; 95% доверительный 
интервал (ДИ) 0,76–0,81): от 19% на терапии 
эзетимибом (ОР 0,81; 95% ДИ 0,73–0,89) и 

21% на статинах (ОР 0,79; 95% ДИ 0,77–0,81) 
до 24% на фоне приема ингибиторов пропро-
теин конвертазы субтилизин/кексин типа  9 
(proprotein convertase subtilisin/kexin type 9 
(PCSK9)) [4]. 
Европейское общество кардиологов (EОК), 
Европейское общество атеросклероза (EОА) 
в  клинических рекомендациях 2019 г., а 
Евразийская ассоциация кардиологов (ЕАК) и 
Российское национальное общество по изу-
чению атеросклероза (НОА) в рекомендациях 
2020 г., обобщая опыт эпидемиологических, 
генетических и интервенционных исследова-
ний по снижению уровня ХС ЛНП, избрали 
более радикальный подход к лечению ДЛП. 

В рекомендациях ЕОК/ЕОА 
2019 и ЕАК/НОА 2020 предлага-
ются новые целевые значения 
ХС ЛНП, по отношению к нему 
действует принцип «чем ниже, 
тем лучше», при этом отсут-
ствует нижний порог, снижать 
рекомендуется вплоть до  уров-
ня 1  ммоль/л. В рекомендациях 
НОА 2020 г. пересмотрена шкала 
стратификации сердечно-со-
судистого риска (ССР) в  части, 
касающейся пациентов высо-
кого и  очень высокого риска, 
введено понятие категории 
экстремального риска, которое 
подразумевает сочетание ате-
росклеротических сердечно-со-
судистых заболеваний (АССЗ), 
а именно ИБС, ишемического 
инсульта или транзиторного 
нарушения мозгового кровоо-
бращения, атеросклероза пери-
ферических артерий нижних 
конечностей и артерий другой 
локализации с сахарным диа- 
бетом (СД) 2-го типа и/или с се- 
мейной гиперхолестеринемией 

РИСУНОК. Шкала SCORE. Риск развития сердечно-сосудистой 
смерти в ближайшие 10 лет [2]
FIGURE. SCORE scale. Ten-year risk of developing fatal 
cardiovascular disease [2]

https://www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/Dyslipidaemias-Management-of
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(СГХС), а также возникновение двух и более 
ССО в течение двух лет у пациента с АССЗ, 
несмотря на оптимальную гиполипидемиче-
скую терапию и/или достигнутый уровень ХС 
ЛНП ≤1,4 ммоль/л (табл. 1) [2, 3]. 
Дополнены описания категорий высокого и 
очень высокого риска за счет указания сте-
пени стеноза и тяжести атеросклеротического 

поражения периферических артерий. Так, нали-
чие атеросклеротической бляшки (АСБ), сужи-
вающей просвет сосуда менее 50%, соответству-
ет категории высокого ССР, а сужение просвета 
сосуда на 50% и более – категории очень высо-
кого ССР [3]. Помимо этого, новым в рекоменда-
циях является обозначение значимости опреде-
ления уровня липопротеида (а) и использование 

ТАБЛИЦА 1. Категории сердечно-сосудистого риска с учетом экстремального риска и целевые уровни 
ХС ЛНП [3]
TABLE 1. Extreme risk categories for cardiovascular diseases and the target LDL-C levels [3] 

Риск Определение ЦУ ХС ЛНП (ммоль/л)

Экстремальный -  Сочетание АССЗ1 с СД 2-го типа и/или СГХС или два сердечно-
сосудистых осложнения в течение 2 лет2 у пациента с АССЗ, несмотря 
на оптимальную гиполипидемическую терапию3 и/или достигнутый 
уровень ХС ЛНП ≤ 1,4 ммоль/л 

≤ 1,4 оптимально ≤ 1,0

Очень высокий -  Документированное ССЗ, клинически4 или по результатам 
обследования5 

-  СД + поражение органов-мишеней, + ≥3 ФР, а также раннее начало СД 
1 с длительностью > 20 лет 

- Выраженная ХБП с СКФ < 30 мл/мин/1,73 м2

- Оценка риска по шкале SCORE ≥ 10%
- СГХС + ССЗ или ФР

≤ 1,4 и снижение ≥ 50% 
от исходного

Высокий -  Значимо выраженный ФР – ОХС > 8 ммоль/л, и/или ХС ЛНП 
> 4,9 ммоль/л, и/или АД ≥ 180/110 мм рт. ст. 

- СГХС без ФР 
- СД без поражения органов-мишеней 
- СД ≥ 10 лет или с ФР 
- Умеренная ХБП с СКФ 30–59 мл/мин/1,73 м2 
- Оценка риска по шкале SCORE ≥ 5% и 25–49%

≤ 1,8 и снижение ≥ 50% 
от исходного

Умеренный -  Молодые пациенты (СД 1-го типа моложе 35, СД 2-го типа моложе 50 лет) 
с длительностью СД < 10 лет без поражения органов-мишеней и ФР

- Оценка риска по шкале SCORE ≥ 1% и < 5%

≤ 2,6

Низкий - Оценка риска по шкале SCORE < 1% ≤ 3,0

Примечание: ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой плотности, ЦУ – целевой уровень, СД – сахарный диабет, СГХС – 
семейная гиперхолестеринемия, АССЗ – атеросклеротические сердечно-сосудистые заболевания, ССО – сердечно-сосудистые 
осложнения, ОКС – острый коронарный синдром, ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство, КШ – коронарное 
шунтирование, ТИА – транзиторная ишемическая атака, АСБ – атеросклеротическая бляшка, КАГ – коронарная ангиография, 
КТ – компьютерная томография, СД 1(2) – сахарный диабет 1(2) типа, ФР – фактор риска, ОХС – общий холестерин, СКФ – 
скорость клубочковой фильтрации, SCORE – системная оценка коронарного риска (Systemic Coronary Risk Evaluation). 
1  ИБС: стенокардия напряжения 3–4 ФК, нестабильная стенокардия, перенесенный инфаркт миокарда, ишемический инсульт, 

ЧКВ, операция КШ, ангиопластика сонных артерий или артерий нижних конечностей, каротидная эндартерэктомия, 
подвздошно-бедренное, бедренно-подколенное шунтирование. 

2  Инфаркт миокарда, нестабильная стенокардия, перемежающаяся хромота, транзиторная ишемическая атака/ишемический 
инсульт. 

3  Назначение статинов в максимально переносимых дозах в сочетании с эзетимибом.
4  Перенесенный ОКС, стабильная стенокардия, ЧКВ, КШ или другие операции на артериях, инсульт/ТИА, поражения 

периферических артерий.
5 Значимая АСБ по данным КАГ/КТ (стеноз ≥ 50% в двух коронарных артериях) или дуплексное сканирование сонных артерий 
(стеноз(ы) > 50%). 
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для вторичной профилактики атеросклероза 
нового класса препаратов – ингибиторов PCSK9 
[3]. Учитывая высокую распространенность ДЛП 
в РФ, эксперты указывают на необходимость 
проведения универсального (массового) скри-
нинга липидов (холестерина, триглицеридов) 
по достижении взрослого возраста, а также при-
цельного  – у детей с отягощенным семейным 
анамнезом по АССЗ с целью ранней (приморди-
альной) профилактики ССО [3]. 

ГИПОЛИПИДЕМИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ 
И БЕЗОПАСНОСТЬ РОЗУВАСТАТИНА 
Согласно международным и российским реко-
мендациям, основной группой лекарственных 
препаратов для лечения ДЛП, значимо снижа-
ющих уровень ХС ЛНП крови, остаются ингиби-
торы фермента β-гидрокси-β-метилглутарилко-
энзим-А-редуктазы (ГМГ-КоА-редуктазы) – ста-
тины. Механизм действия статинов направлен 
на уменьшение синтеза холестерина в  печени 
за счет конкурентного угнетения фермента ГМГ-
КоА-редуктазы. Уменьшение внутриклеточного 
холестерина способствует увеличению экспрес-
сии рецепторов ЛНП на поверхности гепатоци-
тов, что приводит к  повышению захвата ЛНП 
из крови и уменьшению концентрации в плаз-
ме ЛНП и других апоВ-содержащих липопротеи-
нов, включая частицы, богатые триглицеридами 
(ТГ). Степень снижения ХС ЛНП является дозо-
зависимой и варьирует между различными ста-
тинами. Это отражается в необходимости при-
менения разных режимов дозирования стати-
нов для достижения сходного терапевтического 
эффекта. Несмотря на появление новых эффек-
тивных классов гиполипидемических препа-
ратов, в частности ингибиторов PCSK9, имен-
но статины остаются «краеугольным камнем» 
первичной и вторичной профилактики ССЗ и 
ССО, позволяя предотвратить прогрессирова-
ние атеросклероза. Эффективность и безопас-
ность статинов имеют под собой значительную 
доказательную базу, что продемонстрировано в 

исследованиях 4S, HPS, LIPID, CARE, WOSCOPS, 
ASCOT-LLA, REVERSAL, PROVE IT-TIMI 22, TNT, 
JUPITER. Терапия статинами позволяет снизить 
уровень ХС ЛНП в среднем на 20–60%, ТГ – на 
8–15%, повысить уровень холестерина липопро-
теидов высокой плотности (ХС ЛВП) – на 5–15% 
[2, 3]. Длительное применение статинов умень-
шает частоту летальных исходов ИБС и ССО на 
25–40%, что также было показано в ряде много-
центровых международных исследований [2–5]. 
Розувастатин относится к четвертому поколе-
нию статинов, обладает максимальной инги-
бирующей активностью в отношении ГМГ-КоА-
редуктазы и наиболее выраженным гиполи-
пидемическим эффектом. Преимуществом 
розувастатина является его высокая гиполи-
пидемическая эффективность уже в начальной 
суточной дозе (10 мг/сут), которая возрастает с 
повышением дозы до максимальной (40 мг/сут).  
Установлено, что в дозе 10 мг/сут розуваста-
тин снижает уровень ХС ЛНП на 42–52% от 
исходного уровня и на 63%  – при назначении 
максимальной разрешенной дозы (40 мг/сут), 
т. е. розувастатин в начальной суточной дозе 
10 мг оказался на 3–4% более эффективным в 
снижении ХС ЛНП, чем другой мощный и широ-
коприменяемый статин аторвастатин в дозе 
20 мг/сут. Выраженный гиполипидемический 
эффект розувастатина связан с очень продол-
жительным периодом его полувыведения – 19 ч, 
что позволяет розувастатину наиболее длитель-
но блокировать активность фермента ГМГ-КоА-
редуктазы. Способность повышать содержание 
ХС ЛВП путем активации синтеза аполипопро-
теина А на 5–15% в зависимости от дозы также 
принципиально отличает розувастатин от дру-
гих представителей этого класса [2–7]. 
Исследования эффективности розувастатина 
у пациентов с гиперхолестеринемией (ГХС) и 
различной степенью ССР, проведенные в рам-
ках единой программы GALAXY, продемонстри-
ровали более высокую гиполипидемическую 
эффективность розувастатина по сравнению с 
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другими статинами: в исследованиях ARIANE, 
ARIES, DISCOVERY Alpha  – по сравнению с 
аторвастатином и в исследовании SOLAR  – по 
сравнению с симвастатином. Исследования 
STELLAR, MERCURY-I и MERCURY-II доказали 
более значимую эффективность различных доз 
(10–40 мг) розувастатина по сравнению с анало-
гичными дозами аторвастатина, симвастатина, 
праваститина [7]. Метаанализ данных 32 258 
пациентов, включенных в 37 рандомизирован-
ных исследований, сравнивающих липидснижа-
ющие эффекты статинов, объединенных в базе 
VOYAGER (An indiVidual patient data meta-anal-
ysis Of statin therapY in At risk Groups: Effects of 
Rosuvastatin, atorvastatin and simvastatin), пока-
зал несомненное преимущество розувастатина 
в сравнении с аторвастатином и симвастатином 
в снижении ХС ЛНП до целевых значений у зна-
чительной когорты пациентов высокого риска, а 
также при парных сравнениях различных дози-
ровок (10, 20, 40 мг) розувастатина, аторвастати-
на и симваститина (табл. 2) [7, 8].
Необходимо отметить, что розувастатин имеет 
наилучший профиль безопасности среди тра-
диционных, широкоупотребляемых статинов, 
он подвергается минимальному метаболизму 
в печени [9]. Розувастатин существенно менее 
липофилен, чем другие ингибиторы ГМГ-КоА-
редуктазы [10]. Розувастатин в меньшей степе-
ни подавляет синтез холестерина (ХС) в мио-
цитах скелетных мышц, чем липофильные ста-
тины (аторвастатин, симвастатин), т. к. менее 
интенсивно проникает внутрь клетки через ее 
мембрану путем пассивной диффузии и более 
активно, чем другие статины, связывается с бел-
ком-транспортером ОАТР-С, доставляющим его 
в печень. Таким образом, розувастатин имеет 
меньший потенциал патологического влияния 
на мышцы, поэтому по данным длительных 
клинических исследований количество новых 
случаев миопатии и рабдомиолиза на фоне его 
применения составляли < 0,1% и < 0,01% соот-
ветственно. Частота нежелательных эффектов 

розувастатина, включая обратимое, преходя-
щее, дозозависимое повышение активности 
печеночных трансаминаз, не превышает тако-
вую у иных статинов [9, 10].

ВЫСОКОИНТЕНСИВНАЯ 
ГИПОЛИПИДЕМИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ 
СТАТИНАМИ С ЦЕЛЬЮ ВТОРИЧНОЙ 
ПРОФИЛАКТИКИ ССО  
У ПАЦИЕНТОВ КАТЕГОРИИ ОЧЕНЬ  
ВЫСОКОГО/ЭКСТРЕМАЛЬНОГО ССР 
Для всех пациентов с острым коронарным син-
дромом (ОКС), ИМ, подвергающихся чрескож-
ному коронарному вмешательству (ЧКВ) или 
реконструктивным операциям на пораженных 

ТАБЛИЦА 2. Средний процент (М ± SD) снижения 
уровня ХС ЛНП на фоне приема разных доз 
статинов (данные исследования VOYAGER [8])
TABLE 2. The mean (M ± SD) LDL-C level reduction 
rate while taking different doses of statins 
(VOYAGER trial data [8])

Статин/дозы, мг Число 
пациентов

Среднее 
снижение

ХС ЛНП (± SD)

Аторвастатин

10 7 804 -35,7% (16,0)

20 3 896 -43,1% (14,5)

40 1 324 -47,9% (13,8)

80 2 070 -49,2% (17,3)

Розувастатин

5 5 668 -41,4% (12,8)

10 11 650 -43,5% (17,9)

20 3 551 -49,4% (17,5)

40 2 981 -55,5% (14,8)

Симвастатин

10 165 -28,4% (13,8)

20 2 923 -33,5% (15,8)

40 542 -40,3% (13,0)

Примечание: ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой 
плотности, М – среднее значение, SD – стандартное 
отклонение.
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атеросклерозом коронарных, сонных и пери-
ферических артериях нижних конечностей, 
перенесших транзиторную ишемическую атаку 
или ишемический инсульт, с разными формами 
ИБС (стенокардия прогрессирующая, тяжелых 
функциональных классов, сочетающаяся с СД), 
т. е. входящих в группу очень высокого/экстре-
мального ССР, в современных рекомендациях 
определена новая тактика назначения гиполи-
пидемической терапии: в высокоинтенсивном 
режиме (режиме высоких доз) с применением 
активных статинов: розувастатин 20–40 мг или 
аторвастатин 40–80 мг с целью достижения 
более низких значений ХС ЛНП (≤ 1,4 оптималь-
но ≤ 1,0). В случае недостижения цели через 
4–6 нед. к терапии максимально эффектив-
ной дозой статина необходимо присоединить 
эзетимиб. Еще через 4–6 нед., если цель не 

достигнута, рекомендуется использование ком-
бинации статина и эзетимиба с ингибитором 
PCSK9 (табл. 3) [2, 3]. 
Высокоинтенсивная терапия определяется 
как доза статина, которая в  среднем приводит 
к снижению уровня ХС ЛНП на ≥ 50% в отличие 
от терапии умеренной интенсивности (доза, 
на  фоне которой ожидается снижение уровня 
ХС ЛНП на 30–50%). На фоне применения одной 
и той же дозы препарата возможны значитель-
ные индивидуальные колебания степени сни-
жения ХС ЛНП [2, 3]. 
Впервые положительные результаты высокоин-
тенсивной терапии статинами у пациентов мак-
симального ССР были продемонстрированы в 
двух крупных рандомизированных контролиру-
емых исследованиях (РКИ) MIRACL [12] и PROVE  
IT-TIMI 22 [12]. Так, в исследовании MIRACL 
(Myocardial Ischemia Reduction with Aggressive 
Cholesterol Lowering Substudy) у 3 086  паци-
ентов с нестабильной стенокардией (НС) и не 
Q-инфарктом миокарда быстрое, за 16 нед., 
достижение уровня ХС ЛНП 1,9 ммоль/л на мак-
симальной дозе статина обеспечило значитель-
ное снижение риска рецидива симптоматической 
ишемии миокарда, требующей повторной госпи-
тализации, по сравнению с плацебо (6,2% против 
8,4% ОР 0,74; 95% ДИ 0,57–0,95; pp = 0,02) [11].
Последующее РКИ PROVE IT-TIMI 22 (Pravastatin 
or Atorvastatin Evaluation and Infection Therapy) 
у больных с ОКС подтвердило преимущество 
применения статина в максимальной дозе (ато-
рвастатин 80 мг) перед тактикой его назна-
чения в умеренной дозе (правастатин 40 мг). 
В исследование были включены 4 162 пациента, 
первичной конечной точкой считалась смерть 
от любой причины, ИМ, нестабильная стено-
кардия, требующая повторной госпитализа-
ции, реваскуляризации и инсульт. Наблюдение 
длилось в среднем 24 мес. Высокоинтенсивная 
статинотерапия обеспечила снижение ХС ЛНП 
до 1,6 ммоль/л, что привело к дополнительно-
му снижению на 16% основных ССО, включая 

ТАБЛИЦА 3. Евразийская ассоциация 
кардиологов/Национальное общество по 
изучению атеросклероза (НОА) 2020 [3]
TABLE 3. Eurasian Association of Cardiology / 
Russian National Atherosclerosis Society 
(RNAS) 2020 [3]

Рекомендации Класс Уровень

Всем пациентам с ОКС без 
каких-либо противопоказаний 
или определенной истории 
непереносимости рекомендуется 
начинать или продолжать терапию 
высокими дозами статинов как 
можно раньше независимо от 
исходных значений ХС ЛНП

I A

Если цель не достигается через 
4–6 нед. при максимально 
переносимой дозе статина, 
рекомендуется комбинация с 
эзетимибом

I B

Если цель не достигается через 
4–6 нед. при максимально 
переносимой дозе статина и 
эзетимиба, рекомендуется 
комбинация с ингибитором PCSK9

I B

Примечание: ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой 
плотности, ОКС – острый коронарный синдром, PCSK9 – pro-
protein convertase subtilisin/kexin type 9.
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смерть [12]. Дальнейший субанализ результа-
тов исследования показал, что для пациентов с 
ОКС, относящихся к категории максимального 
ССР, снижение ХС ЛНП до уровня 1,0 ммоль/л и 
менее имеет явные преимущества [13]. 
Известный метаанализ CTT 2010 г. (Cholesterol 
Treatment Trialists) РКИ со статинами проде-
монстрировал снижение риска развития основ-
ных ССО на 15% (95% ДИ 11–18, p < 0,0001) 
у пациентов, получавших высокоинтенсивную 
терапию статинами, в т. ч. снижение смерти от 
ИБС или нефатального ИМ на 13% (95% ДИ 7–19, 
p < 0,0001), необходимость коронарной реваску-
ляризации – на 19% (95% ДИ 15–24, p < 0,0001) и 
ишемического инсульта – на 16% (95% ДИ 5–26, 
pp  = 0,005). Дополнительное снижения уровня 
ХС ЛНП при использовании высокой дозы ста-
тина в течение года, по сравнению с терапией 
средней дозой, составило 0,51 ммоль/л [9]. 
Последующий метаанализ 2014 г., объединив-
ший исследования со статинами, наглядно пока-
зал, что в когорте пациентов, где было достиг-
нуто снижение ХС ЛНП < 1,3 ммоль/л, риск 
основных ССО уменьшился на 56%, коронарных 
событий  – на 53%, церебральных  – на 64% по 
сравнению с пациентами, уровень ХС ЛНП кото-
рых находился в диапазоне 1,29–1,94 ммоль/л 
(среднее значение 1,6 ммоль/л) [14]. Результат 
терапии статинами в высоких дозах у больных 
с ОКС, вероятно, во многом связан не только с 
их основным гиполипидемическим действием, 
но и с плейотропным противовоспалительным 
эффектом. Так, в исследовании PROVE IT аторва-
статин в дозе 80 мг, по сравнению с правастати-
ном 40 мг, в большей степени снижал уровень не 
только ХС ЛНП, но и С-реактивного белка (СРБ), 
что в итоге сопровождалось более выраженным 
снижением риска развития ССО [15]. 
В метаанализе 13 рандомизированных исследо-
ваний с участием 3 341 пациента было показано, 
что предварительная терапия высокими дозами 
статинов у пациентов, ранее их не получав-
ших, либо применение высокой дозы статинов 

у пациентов, получающих постоянную терапию 
статинами, демонстрирует уменьшение часто-
ты перипроцедурного ИМ и улучшение исходов 
в 30-дневный срок после ЧКВ [16]. 

ПРИМЕНЕНИЕ РОЗУВАСТАТИНА 
ДЛЯ ВТОРИЧНОЙ ПРОФИЛАКТИКИ ССО 
У БОЛЬНЫХ С ОКС
У пациентов с ОКС эффективность розуваста-
тина была продемонстрирована в рамках ряда 
РКИ. Так, в исследовании LUNAR (The Limiting 
Undertreatment of Lipids in Acute Coronary Syndrome 
with Rosuvastatin study) 825 пациентов с ИБС, 
госпитализированных по поводу ОКС в течение 
48  ч с момента появления первых симптомов, 
были разделены на группы, получавшие розува-
статин 20 мг, розувастатин 40 мг и аторвастатин 
80  мг в сутки в течение 12 нед. Эффективность 
40  мг розувастатина в снижении уровня ХС ЛНП 
превышала таковую при приеме 80 мг аторва-
статина. Через 12 нед. снижение ХС ЛНП соста-
вило 46,8 и 42,7% соответственно (p  = 0,02) [17]. 
Повышение концентрации ХС ЛВП и его апопро-
теина А1 также было достоверно большим на 40 мг 
розувастатина (на 11,9 и 10,1% соответственно), 
чем на 80 мг аторвастатина (5,6 и 4,2%, сравнение 
между группами, р < 0,001). Эффективность 20 мг 
розувастатина в снижении ХС ЛНП была сопоста-
вима с 80 мг аторвастатина, но при этом доза 20 мг 
розувастатина в большей степени увеличивала 
концентрацию антиатерогенного ХС ЛВП (на 9,7%, 
р < 0,01) и апопротеина А1 (на 10,3%, р < 0,01) [18]. 
В исследовании SPACE ROCKET (Secondary 
Prevention of Acute Coronary Events–Reduction 
of Cholesterol to Key European Targets Trial) у 
пациентов, перенесших ИМ, проводилась срав-
нительная оценка эффективности розуваста-
тина и симвастатина на показатели липидного 
обмена. Розувастатин в суточной дозе 10 мг в 
большей степени снижал ХС ЛНП и ТГ, на фоне 
его приема чаще достигались целевые значения 
ХС ЛНП по сравнению с симвастатином в дозе 
40 мг/сут [19, 20]. 



ATHEROTHROMBOSIS | SPECIALIZED MEDICAL JOURNAL | 2021;11(2):56–75

HYPOLIPIDEMIC THERAPY

64

В исследовании CENTAURUS (Comparison of 
the Effects Noted in the ApoB/ApoA-I ratio Using 
Rosuvastatin and atorvastatin in patients with 
acute coronary Syndrome) было показано, что 
у пациентов с ОКС терапия розувастатином в 
дозе 20 мг/сут и аторвастатином в дозе 80 мг/сут  
через 3 мес. в одинаковой степени снижает 
соотношение АпоВ/АпоА-I, являющееся крите-
рием неблагоприятного прогноза в отношении 
развития ИМ [21]. 
В ряде исследований получены данные о поло-
жительном влиянии высокой нагрузочной дозы 
розувастатина перед коронарным вмешатель-
ством у больных с ОКС. Было выяснено, что 
такой подход позволяет снизить частоту ослож-
нений, связанных как с заболеванием, так и с 
процедурой. Так, в рандомизированном иссле-
довании у 445 пациентов с ОКС без подъема 
сегмента ST прием 40 мг розувастатина за 16 ч 
до чрескожного коронарного вмешательства 
(ЧКВ) приводил к снижению риска ИМ, ассоци-
ированного с вмешательством, на 53%, а также 
к снижению риска основных ССО к 30-му дню 
на 63%. Через год разница в числе осложнений 
между пациентами контрольной группы и груп-
пы с розувастатином сохранялась [22]. 
Похожие результаты, демонстрирующие карди-
опротективное действие высокой нагрузочной 
дозы розувастатина перед ЧКВ у пациентов с 
ОКС, получены в исследовании, включившем 
153 больных, которым был назначен розуваста-
тин в дозе 40 мг/сут. По сравнению с группой 
контроля (np = 146) высокая доза розувастатина 
эффективно уменьшала перипроцедурный ИМ. 
Повышение уровня MB фракции креатинкина-
зы и тропонина I после ЧКВ в группе, получав-
шей розувастатин, отмечалось достоверно реже, 
чем в контрольной группе (0,7% против 11,0%, 
p < 0,001 и 10,5% против 39,0%, p < 0,001 соответ-
ственно) [23]. Полагают, что эти благоприятные 
эффекты розувастатина связаны с подавлением 
воспалительной реакции, ассоциированной с 
вмешательством. Метаанализ 11 исследований, 

проведенных в Китае, включивших 802 пациен-
та с ОКС и ЧКВ, показал, что высокоинтенсивная 
терапия розувастатином привела к значительно 
более выраженному снижению уровня ХС ЛНП, 
высокочувствительного СРБ (вч-СРБ) и повы-
шению уровня ХС ЛВП как через 24 и 48 ч после 
ЧКВ, так и через 30 дней после ЧКВ [24]. 
В работе J. Guo 2017 г. изучалось влияние раз-
личных доз розувастатина на ремоделирование 
левого желудочка (ЛЖ) у пациентов с ОКС после 
имплантации стента. Было показано, что через 
три месяца после экстренного ЧКВ высокая 
доза розувастатина (40мг/сут) может замедлить 
ремоделирование ЛЖ, улучшить систолическую 
функцию ЛЖ, снизить частоту повторных коро-
нарных событий [25].
Кроме гиполипидемического воздействия, в 
ряде работ отмечено, что розувастатин также 
эффективен в снижении риска контраст-ин-
дуцированной нефропатии после коронар-
ной ангиографии или ЧКВ у больных с ОКС. 
Так, в исследовании PRATO-ACS (Protective 
effect of Rosuvastatin and Antiplatelet Therapy 
on Contrast-Induced Nephropathy and Myocardial 
Damage in Patients With Acute Coronary Syndrome 
Undergoing Coronary Intervention) продемон-
стрировано, что высокие дозы розувастатина, 
назначаемые при поступлении, оказывают более 
эффективную защиту почек у пациентов ОКС с 
более высокими исходными уровнями вч-СРБ, 
что приводит к лучшим краткосрочным и сред-
несрочным клиническим результатам [26]. 
Таким образом, опираясь на обширную доказа-
тельную базу о несомненном положительном 
эффекте интенсивной терапии статинами при 
ОКС, в частности высокими дозами розувастати-
на, эта терапия должна назначаться по принципу 
«чем раньше, тем лучше», но даже если статины 
не были назначены в острую стадию ОКС, то их 
необходимо назначить до выписки пациента из 
стационара. Такой подход существенно повыша-
ет приверженность пациентов к последующей 
длительной терапии статинами [3].

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Guo+J&cauthor_id=29077146
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ВЛИЯНИЕ РОЗУВАСТАТИНА НА ОБРАТНОЕ 
РАЗВИТИЕ АТЕРОСКЛЕРОЗА
Известно, что именно фиброатероматозные 
бляшки, характеризующиеся большим липид-
ным ядром и тонкой фиброзной покрышкой, 
чаще склонны к разрыву и являются причи-
ной развития ОКС. Кроме того, в дестабилиза-
ции и разрыве атеросклеротической бляшки 
значительна роль дисфункции эндотелия [27]. 
Учитывая выраженное гиполипидемическое 
действие статинов, наличие плейотропного, 
противовоспалительного, антиоксидантного 
и антитромботического эффектов вследствие 
уменьшения ими концентрации фибриноге-
на, ингибитора активатора плазминогена-1, 
снижения вязкости крови, уменьшения содер-
жания холестерина в фосфолипидах мембран 
тромбоцитов, были проведены исследования, 
оценивающие влияние статинов на функцио-
нальное состояние эндотелия и течение атеро-
склеротического процесса [27]. Исследования 
с использованием методов визуализации, 
такие как дуплексное сканирование артерий, 
ангиография, внутрисосудистое ультразвуко-
вое исследование (ВСУЗИ), магнитно-резо-
нансная томография у пациентов, принимав-
ших статины, показали динамику изменения 
атеромы в зависимости от снижения уровня 
ХС ЛНП. Установлено, что стабилизация ате-
ромы в коронарных артериях (КА) происходит 
уже при достижении уровня ХС ЛНП < 1,8 
ммоль/л [28]. 
Преимущества высокоинтенсивной гиполипи-
демической терапии в приостановлении раз-
вития атеромы в КА были доказаны в иссле-
довании REVERSAL (Reversal of Atherosclerosis 
with Aggressive Lipid Lowering). Высокие дозы 
статинов в сравнении со средними дозами 
через 18 мес. лечения значимо снижали уров-
ни ХС ЛНП и СРБ; проведенный регрессивный 
анализ показал, что на каждые 10% снижения 
уровня ХС ЛНП атерома уменьшалась в объеме 
на 1% [29]. Значимое влияние розувастатина 

на состояние сосудистой стенки установле-
но еще в рамках исследований программы 
GALAXY. 
В исследовании ASTEROID (A Study to Evaluate 
the Effect of Rosuvastatin on Intravascular 
Ultrasound–Derived Coronary Atheroma Burgen) 
с использованием ВСУЗИ прием высокой дозы 
розувастатина 40 мг/сут в течение 24 мес. при-
вел к регрессу коронарной атеромы. Произошло 
уменьшение относительного объема атерома-
тозных бляшек в коронарной артерии в среднем 
на 0,79%, в месте наибольшего сужения КА – на 
9,1%, а нормализованного общего объема атеро- 
матозных бляшек – на 6,8% (p < 0,001 для всех 
трех показателей). 
В исследование SATURN (Study of Coronary 
Atheroma by Intravascular Ultrasound: Effect of 
Rosuvastatin versus Atorvastati) было включено 
1 039 пациентов с верифицированной ИБС, в рав-
ных долях рандомизированных в группы терапии 
аторвастатином в дозе 80 мг/сут и розувастатином 
40 мг/сут. С помощью ВСУЗИ оценивали объем 
коронарной атеромы в процентах до и через 
104 нед. терапии. На фоне приема розувастатина 
достигнуто более значимое снижение ХС ЛНП 
по сравнению с аторвастатином – 1,62 ммоль/л и  
1,82 ммоль/л и повышение ХС ЛВП – 1,30 ммоль/л 
и 1,26 ммоль/л соответственно. Объем коронар-
ной атеромы в большей степени снизился в груп-
пе розувастатина  – на 1,22%, чем в группе ато-
рвастатина, – на 0,99%, хотя разница не достигла 
статистической значимости. Однако при анализе 
изменения общего объема атеромы по сравнению 
с исходной было выявлено достоверное преи-
мущество розувастатина перед аторвастатином, 
общий нормализационный объем атеромы у 
розувастатина составил 6,39 мм³ по сравнению 
с аторвастатином 4,42 мм³. Регресс атеромы при 
высокоинтенсивной терапии достигнут у 68,5% 
пациентов в группе розувастатина и 63,2%  – в 
группе аторвастатина [27]. 
В исследовании YELLOW (reductionin Yellow 
Plaque by Aggressive Li pid-Lowering Therapy) 
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высокоинтенсивная терапия розувастатином 
40 мг/сут на протяжении 7 нед. привела к 
регрессу атеромы за счет снижения индекса 
некротического ядра, т. е. уменьшения липид-
ного содержимого атеромы [30]. Ряд авторов с 
помощью интракоронарного ВСУЗИ подтвер-
дили регресс атеросклеротических поражений 
коронарного русла на фоне терапии розуваста-
тином в суточной дозе 20 мг через 12 мес. от 
начала лечения [31]. 
В исследовании METEOR (Measuring Effects 
on intima media Thickness: an Evaluation Of 
Rosuvastatin) на протяжении 2 лет по данным 
ультразвукового исследования оценивалось 
влияние розувастатина в дозе 40 мг/сут на тече-
ние атеросклероза в сонных артериях у паци-
ентов с низким ССР по Фрамингемской шкале, 
умеренно повышенным уровнем ХС ЛНП и 
наличием субклинического атеросклероза сон-
ных артерий (толщина комплекса интима-ме-
диа (ТКИМ) – 1,2–3,5 мм) [32]. Было включено 
984 пациента, в результате лечения розуваста-
тином наблюдалось уменьшение максимальной 
ТКИМ, измеряемой суммарно в 12 сегментах 
сонных артерий, на 0,0014 мм в год, а в груп-
пе плацебо  – увеличение на 0,0131 мм в год 
(р  <  0,001), что указывало на статистически 
значимое замедление прогрессирования атеро- 
склеротического процесса. Результаты иссле-
дования METEOR свидетельствуют о том, что 
активное использование розувастатина на ста-
дии формирования атеросклеротической бляш-
ки может способствовать снижению частоты 
развития высокого риска ССЗ в будущем [32]. 
В исследовании ORION (Outcome of Rosuvastatin 
treatment on carotid artery atheroma: a magnetic 
resonance Imaging Observation) состояние каро-
тидной атеромы у пациентов с ГХС, получавших 
розувастатин в дозе от 5 до 40 мг/сут, оценива-
лось исходно и через 24 мес. терапии с помощью 
ультразвукового исследования и магнитно-ре-
зонансной томографии. Уровень ХС ЛНП был 
значительно снижен по сравнению с исходным 

уровнем как в группах с низкой, так и с высо-
кой дозой розувастатина (38,2 и 59,9% соответ-
ственно, обе группы р < 0,001). Через 24 мес. 
был выявлен регресс атеромы за счет снижения 
индекса некротического ядра. Кроме того, в 
исследовании зарегистрировано уменьшение 
более чем на 40% числа нестабильных бляшек 
в сонных артериях. Таким образом, розуваста-
тин, оказывая положительный эффект на объем, 
плотность бляшек и их состав, – единственный 
из статинов имеет значительную доказатель-
ную базу своего влияния на обратное развитие 
атеросклероза [33]. 

ПРИМЕНЕНИЕ РОЗУВАСТАТИНА 
У ПОЖИЛЫХ И КОМОРБИДНЫХ 
ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ И ХРОНИЧЕСКОЙ 
БОЛЕЗНЬЮ ПОЧЕК 
Возможность применения розувастатина и его 
эффективность у коморбидных пациентов с 
сопутствующей патологией, такой как ХСН и 
ХБП, изучалась в исследованиях CORONA, GISSI-
HF, AURORA. Исследование CORONA (Controlled 
Rosuvastatin Multinational Study in Heart Failure) 
включало 5 тыс. больных пожилого возраста, 
причем 41% составили пациенты старше 75 лет, с 
сердечной недостаточностью II–IV класса NYHA 
ишемической этиологии с фракцией выброса 
(ФВ) левого желудочка (ЛЖ) не более 40%, не 
нуждающиеся в назначении препаратов, сни-
жающих холестерин. Исследование продолжа-
лось 33 мес. Розувастатин 10 мг/сут получали 
2 285 пациентов, плацебо  – 2 289 пациентов. 
Было выявлено отсутствие значимых различий 
между группами в сердечно-сосудистой смерт-
ности и частоте коронарных событий, однако 
в группе розувастатина, по сравнению с груп-
пой плацебо, зарегистрировано значительно 
меньшее количество госпитализаций по любой 
причине (35,6% против 38% пациентов; рp  = 
0,09), меньше госпитализаций по причине сер-
дечно-сосудистых заболеваний (22,9% против 
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25% пациентов; рp = 0,04), а также по причине 
обострения сердечной недостаточности (11,3% 
против 12,3% пациентов; рp  = 0,11). В  иссле-
довании продемонстрирован выраженный 
гиполипидемический эффект розувастатина в 
дозе 10 мг/сут, хорошая переносимость препа-
рата, с минимальным количеством побочных 
явлений, частота которых была выше в группе 
плацебо [34]. Аналогичный результат был полу-
чен и в исследовании GISSI-HF (Gruppo Italiano 
per lo Studio della Sopravvivenza nell’Infarto 
miocardico – Insufficienza cardiaca) [35]. 
Согласно основным выводам исследования 
AURORA (Study to Evaluate the Use of Rosuvastatin 
in Subjects on Regular Haemodialysis), лечение 
розувастатином в дозе 10 мг/сут больных с тер-
минальной почечной недостаточностью, нахо-
дившихся на гемодиализе, не влияло на общую 
и сердечно-сосудистую смертность, однако у 
всех пациентов с таким тяжелым нарушением 
почечной функции, так же как в исследовании 
CORONA, отмечалась хорошая переносимость 
препарата, частота развития побочных эффек-
тов была сопоставима с плацебо [36]. 

СТАТИНЫ ПРИ COVID-19. ПОТЕНЦИАЛЬНЫЕ 
ВОЗМОЖНОСТИ РОЗУВАСТАТИНА
В настоящее время актуальной проблемой явля-
ется пандемия COVID-19 (COronaVIrus Disease 
2019), охватившая 220 стран. На 9 февраля  
2021 г. в мире зарегистрировано более 105,4 млн 
подтвержденных случаев COVID-19 и 2,3 млн 
смертей, в РФ эти цифры составляют 4,1 млн 
и 83 тыс. соответственно [1]. В связи с отсут-
ствием эффективных этиотропных препара-
тов, длительностью процесса их разработки и 
внедрения в клиническую практику, с нача-
ла пандемии применяется тактика перепро-
филирования существующих лекарственных 
средств, потенциально эффективных для лече-
ния COVID-19 [37, 38]. 
Статины, обладающие, помимо основно-
го липидснижающего, еще и плейотропными 

(противовоспалительным, антитромботиче-
ским и иммуномодулирующим) эффектами, 
стали использоваться для лечения пациентов 
с новой коронавирусной инфекцией. На сегод-
няшний день установлено, что статины сни-
жают риск цитокинового шторма, вызванного 
гиперактивностью иммунитета при COVID-19,  
модулируя выработку белков-цитокинов, ока-
зывают противовоспалительное действие, а 
также уменьшают острое повреждение легких 
при заболевании за счет своей антитромботиче-
ской активности [39]. Кроме того, установлено, 
что статины повышают активность клеточного 
рецептора ангиотензин-превращающего фер-
мента 2-го типа (АПФ-2), что потенциально 
увеличивает восприимчивость человека к коро-
навирусной инфекции, т. к. вирус SARS-CoV-2 
использует этот рецептор для проникновения 
в здоровую клетку, что является нежелатель-
ным, в то же время активация рецептора АПФ-2 
способствует выработке веществ, обладающих 
противовоспалительным, сосудорасширяющим, 
антифибротическим действием, необходимым 
для лечения коронавирусной инфекции и устра-
нения дыхательной недостаточности [40]. 
Уже в самом начале пандемии врачи из разных 
стран отметили, что пациенты, страдающие 
гипертонией, СД, хроническими заболевани-
ями почек, ожирением, при этом постоян-
но принимающие статины, при инфицирова-
нии SARS-CoV-2 реже поступают в отделения 
интенсивной терапии [41]. По данным ряда 
наблюдательных исследований был проде-
монстрирован положительный опыт исполь-
зования статинов при новой коронавирусной 
инфекции. В одном из них было установле-
но, что у больных, использующих препараты 
данного класса, риск смертности от COVID-19 
составлял 5,2% против 9,4% у остальных паци-
ентов, не получающих статины [41]. В другом 
аналогичном наблюдательном исследовании 
отмечено, что на терапии статинами частота 
развития тяжелой формы COVID-19 снижалась 
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более чем вдвое, а пациенты быстрее восста-
навливались [42]. 
В метаанализе, проведенном американски-
ми учеными из университетов Миннесоты, 
Чикаго, Юты и Высшей медицинской школы в 
Манхэттене (США), проанализированы 4 наблю-
дательных исследования, включено 8 990 паци-
ентов с подтвержденным COVID-19. Из этого 
числа людей 2 628 человек длительно при-
нимали статины, а 6 362 человека составили 
контрольную группу, поскольку никогда их не 
принимали. Объединенный анализ показал 
почти 30%-ное снижение риска смертельного 
или тяжелого течения COVID-19 при длитель-
ном использовании статинов  по сравнению 
с контрольной группой (ОРp  = 0,70; 95% ДИ 
0,53–0,94). Также отмечено, что снижение риска 
наблюдалось у людей, постоянно принимающих 
средние и высокие дозы статинов (эквивалент 
аторвастатина: 20–40 мг в день) [43].
Однако в другом метаанализе опубликованы 
данные об отсутствии положительного влияния 
статинов при COVID-19. Исследователи про-
анализировали 9 наблюдательных исследова-
ний. Общее число пациентов с подтвержденной 
коронавирусной инфекцией по 9 исследовани-
ям составило 3 449. Из них постоянно принима-
ли статины 699 человек, контрольная группа – 
2 750 человек (люди, которые никогда не прини-
мали статины). Объединенный анализ показал, 
что использование статинов не улучшал исход 
заболевания ни при тяжелом течении (отно-
шение шансов ((ОШ) 1,64 (95% ДИ 0,51–5,23), 
p = 0,41), ни при летальном исходе от COVID-19 
(OR 0,78 (95% ДИ 0,50–1,21), p = 0,26) [44]. 
Таким образом, ученые пока не пришли к одно-
значному выводу о роли статинов в лечении 
коронавирусной инфекции. Согласно послед-
ней редакции российских рекомендаций по 
лечению COVID-19, у пациентов с ДЛП при 
подтверждении COVID-19 прием статинов 
не прекращается. Если пациенты не прини-
мали статины, то рекомендовано назначение 

терапии при легком и среднетяжелом течении. 
Во время лечения инфекции необходим кон-
троль за печеночными ферментами и риском 
рабдомиолиза [37]. 
В ноябре 2020 г. были опубликованы рекомен-
дации британских клиницистов по ведению 
ДЛП у пациентов с COVID-19, согласно кото-
рым следует говорить о продолжении терапии 
статинами и их отмене в следующих случаях: 
повышение уровня трансаминаз более чем в 
3  раза от верхнего предела нормы (ВПН); уро-
вень креатинкиназы более 10 ВПН или около 
2  000  Е/л и более у бессимптомных больных; 
уровень креатинкиназы около 5 ВПН у паци-
ентов с симптомами; есть признаки миози-
та; обнаружено значительное взаимодействие 
между лекарственными препаратами, при этом 
рассматривается возможность снижения дозы 
или перехода на другой статин [45]. 
Известно, что розувастатин, в отличие от других 
статинов, практически не взаимодействует с 
системой цитохрома Р450 (и его изоферментом 
3А4), через которую метаболизируются многие 
лекарства, поэтому вероятность повышения его 
концентрации в крови и развитие нежелатель-
ных явлений при взаимодействии с большин-
ством препаратов, в т. ч. и с противовирусны-
ми препаратами, низкая [45]. Именно поэтому 
розувастатин потенциально показан в качестве 
препарата выбора в сложных клинических ситу-
ациях при необходимости назначения много-
компонентных схем терапии у коморбидных 
пациентов с COVID-19.

ПРИМЕНЕНИЕ СТАТИНОВ В РФ
Несмотря на положительный мировой опыт 
применения статинов для эффективного лече-
ния ДЛП и профилактики риска ССО, назначе-
ние статинов врачами первичного звена и тера-
певтами в РФ остается недостаточным. По дан-
ным российского эпидемиологического иссле-
дования ЭССЕ-РФ (Эпидемиология Сердечно-
Сосудистых заболеваний и их факторов риска 

https://www.ajconline.org/article/S0002-9149(20)30822-5/fulltext
https://www.ajconline.org/article/S0002-9149(20)30822-5/fulltext
https://www.ajconline.org/article/S0002-9149(20)30822-5/fulltext
https://www.ajconline.org/article/S0002-9149(20)30822-5/fulltext
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в регионах РФ), было определено, что только 
42% пациентов со стабильной ИБС знают уро-
вень своего ХС, 10% из них получают статины, а 
целевой уровень ХС ЛНП достигается менее чем 
у 10% пациентов этой категории [46]. Анализ 
качества оказания медицинской помощи в 
реальной практике показал, что в группах паци-
ентов высокого и очень высокого ССР, как ни 
парадоксально, лечение статинами проводится 
менее интенсивно, а уровень ХС ЛНП контро-
лируется очень плохо. Так, по данным регистра 
РЕКВАЗА в нашей стране всего 17,8% пациентов 
с высоким и очень высоким риском ССО, т. е. с 
абсолютными показаниями к приему статинов, 
они были назначены, а дозы препаратов были 
небольшими и не позволяли достичь целевых 
значений ХС ЛНП [47]. 
Принимая во внимание эти факты, использова-
ние розувастатина как наиболее эффективного 
представителя класса статинов, позволяюще-
го добиваться целевых значений липидов на 
стартовой дозе лечения, способствует повы-
шению приверженности к лечению, а также 
уменьшению частоты побочных эффектов, 
связанных с применением высоких доз других 
статинов. Учитывая соотношение «стоимость  – 
эффективность», применение розувастатина 

ограничивалось его высокой стоимостью. 
Однако сейчас на российском фармацевтиче-
ском рынке представлены более доступные по 
цене препараты-дженерики  – воспроизведен-
ные лекарственные препараты, содержащие то 
же самое действующее вещество, что и ориги-
нальный лекарственный препарат, сопостави-
мые с ним по показаниям к назначению, фарма-
кологическим свойствам, лекарственной форме, 
силе действия, способу назначения и качеству. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, учитывая высокую эффектив-
ность и хорошую переносимость розувастатина, 
подтвержденную в целом ряде международных 
клинических испытаний, можно рекомендо-
вать активное применение высокоинтенсивной 
терапии розувастатином как препаратом выбо-
ра для снижения уровня холестерина у разных 
групп пациентов, в особенности у пациентов 
категории очень высокого и экстремального 
риска ССО, у пожилых и коморбидных пациен-
тов и при COVID-19.
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