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Резюме. Статины, самые распространенные лекарственные средства для снижения уровня липидов, являются «страте-
гическими» препаратами в лечении больных с ишемической болезнью сердца, атеросклерозом, способными снижать
сердечно-сосудистую и общую смертность. Это класс препаратов, позволяющий замедлить течение атеросклероза и
сделать его более доброкачественным. Особое место среди статинов занимает розувастатин (Крестор®, «АстраЗенека»)
благодаря наличию у него ряда преимуществ фармакологических и клинических свойств. По сравнению с другими ста-
тинами он обладает более мощным ингибированием фермента за счет метансульфониламидной группы и наибольшей
гиполипидемической активностью (снижение уровня холестерина липопротеидов низкой плотности на 45–50% от ис-
ходных значений) в сочетании с хорошей переносимостью и экономическими преимуществами.
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Summary. Statins, the most common drugs to lower lipid levels, are «strategic» products for the treatment of patients with coro-
nary heart disease (CHD), atherosclerosis, having the ability to reduce the cardiovascular and total mortality. This class of drugs
can slow down the course of atherosclerosis and makes it more benign. A special place among statin places rosuvastatin (Crestor®,
«AstraZeneca») due to his number of advantages of pharmacological and clinical properties. Compared with other statins, he has
a far more powerful inhibition of the enzyme by metansulfonilamidnoy group and the most hypolipidemic activity (reduction of
LDL cholesterol by 45–50% from baseline) in combination with the good tolerability and economic advantages.
Key words: cardiovascular disease, atherosclerosis, coronary heart disease, ischemic heart disease, angina, cholesterol, drug the-
rapy, lipid-lowering therapy, efficacy, tolerability, statins, rosuvastatin, atorvastatin.
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Введение
Атеросклероз – единственная болезнь человека, 

генетически предназначенная каждому. Его основ-
ные клинические проявления – ишемическая бо-
лезнь сердца (ИБС) и заболевания сосудов головного
мозга – имеют огромную социальную значимость,
так как являются основными причинами смертности
и инвалидизации взрослого населения экономически
развитых стран мира, в том числе России, и имеют
тенденцию к прогрессированию. По данным демо-
графического ежегодника, в России в 2009 г. умерли
от сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 1 136 700
человек, что составило 56,5% всех смертей, в то время
как в США данные показатели в 2008 г. составили, со-
ответственно, 811 900 человек и 32,3% [1, 2].

Одно из первых мест в структуре смертности от ССЗ
занимает ИБС, основной причиной которой является
атеросклероз коронарных артерий, причем наиболь-
шее распространение имеют хронические формы за-
болевания, в частности стабильная стенокардия на-
пряжения. Именно с этой клинической формой ИБС
наиболее часто приходится сталкиваться врачам ам-
булаторно-поликлинического звена здравоохране-
ния. Это одна из самых частых причин обращения
взрослых в медицинские учреждения, и число таких
больных увеличивается с возрастом.

Основной стратегией лечения больных со стабиль-
ной ИБС являются предупреждение прогрессирова-
ния, улучшение прогноза и качества жизни. Для ре-
шения этих задач необходимо проводить фармако-
терапию в соответствии с современными рекоменда-
циями, основанными на принципах доказательной
медицины. Именно на основе доказательной меди-
цины четко определен круг лекарственных препара-
тов, улучшающих прогноз у больных со стенокарди-
ей, важное место среди которых занимают гиполи-
пидемические средства [3].

Самые распространенные препараты для сниже-
ния уровня липидов – статины. Этот класс препара-
тов позволяет замедлить течение атеросклероза и
сделать его более доброкачественным. Без преуве-
личения можно сказать, что успешное лечение ате-
росклероза стало возможным только благодаря се-
рии блестящих открытий последних двух десятиле-
тий, главным из которых можно назвать создание ре-
цепторной теории обмена липидов и основанной на
ней терапии статинами (ингибиторами ГМГ-КоА-ре-
дуктазы).

Механизм действия
Чтобы лучше понять механизм действия статинов,

нужно вспомнить основные пути синтеза холестери-
на (ХС). Особое значение в патогенезе атеросклероза
имеют нарушения метаболизма липидов, в первую
очередь ХС, который играет важную роль во многих
процессах жизнедеятельности. Поскольку большая
часть ХС синтезируется в печени (70–75%), сниже-
ние его продукции печенью и является главной це-
лью лекарственной терапии. ХС образуется в резуль-
тате многоступенчатого процесса, а статины угне-
тают один из его этапов. Основной фермент, управ-
ляющий этим процессом, – ГМГ-КоА-редуктаза. Ста-
тины влияют на активность этого фермента и блоки-
руют путь синтеза ХС в организме. Поэтому орга-
низм вырабатывает меньше ХС, а его уровень в крови
пациента снижается.

Транспорт ХС в организме осуществляется с помо-
щью разных липопротеидов (ЛП), большинство из ко-
торых являются атерогенными. В зависимости от
плотности, размеров и наличия апобелков различают
следующие типы ЛП: низкой плотности (ЛПНП),
очень низкой плотности (ЛПОНП), промежуточной
плотности и высокой плотности (ЛПВП). Основным
переносчиком ХС в органы и ткани являются ЛПНП.
Известно, что снижение повышенного уровня общего
ХС (ОХС), в частности ХС ЛПНП, уменьшает риск раз-
вития ИБС [4]. Существуют и дополнительные меха-
низмы усиления атерогенности ЛПНП в результате
следующего каскада процессов модификации их в
плазме крови: десиалирование, потеря липидов,
уменьшение размера частицы, увеличение электро-
отрицательного заряда, перекисное окисление ЛПНП.

Единственным антиатерогенным ЛП является
ЛПВП, который осуществляет «обратный» транспорт
ХС из тканей, в том числе и из стенок артерий. Кроме
того, свои протекторные свойства ЛПВП осуществ-
ляет за счет противовоспалительных, антиоксидант-
ных, антиагрегантных и профибринолитических
свойств. Результаты многочисленных исследований
свидетельствуют о том, что низкий уровень ХС ЛПВП
является независимым фактором риска ИБС [4].

Статины конкурентно ингибируют (подавляют) ак-
тивность фермента ГМГ-КоА-редуктазы в клетках
печени, таким образом снижая синтез ХС (см. рису-
нок). В результате синтезируется больше белка для
рецепторов ЛПНП, который раньше подавлялся
внутриклеточным ХС. Количество рецепторов
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значительно увеличивается, что приводит к повы-
шенному извлечению из крови ЛПНП и их предше-
ственников – ЛПОНП, так как рецепторы распо-
знают апоВ и апоЕ, которые присутствуют в каждом
ЛП. Это ведет к уменьшению содержания как ХС
ЛПНП, так и ОХС в крови. Однако в клетках всегда
имеется достаточное количество ХС для обеспече-
ния нормального функционирования; не отмечено и
нарушений образования стероидных гормонов над-
почечниками. Статины могут подавлять в печени
синтез аполипопротеинов В-100, C-2, C-3, E а также
синтез и секрецию ЛП, богатых триглицеридами
(ТГ). Прием статинов приводит к небольшому уве-

личению уровня ХС ЛПВП, механизм которого еще
до конца не изучен (высказывают предположения о
прямом действии статинов на синтез ЛПВП) [5].

Плейотропные эффекты статинов
Помимо основного гиполипидемического дей-

ствия, у статинов обнаружено много дополнитель-
ных фармакологических свойств. Это так называе-
мые плейотропные, т.е. дополнительные эффекты
препаратов, не зависящие от их основного механиз-
ма действия (табл. 1).

Чрезвычайно важной является их способность по-
давлять экспрессию клеточных молекул адгезии – гете-
родимера интегрина (CD11b/CD18 – суперсемейство 
b2-интегринов), лейкоцитарного функционального ан-
тигена-1, межклеточной молекулы адгезии-1 (ICAM-1),
а также CD11b-зависимой адгезии моноцитов [6–8].

Адгезия моноцитов к эндотелиальными клеткам,
которые под влиянием разных стимулов (дислипиде-
мия – ДЛП, турбулентность, цитокины) приобретают
«активационный» фенотип, появляется уже на наибо-
лее ранних этапах атерогенеза, тромбоза и воспале-
ния. Развивается гиперэкспрессия клеточных молекул
адгезии и провоспалительных цитокинов. Важная
точка приложения действия статинов – подавление
хемотаксиса моноцитов в результате ингибиции син-
теза моноцитарного хемотактического белка-1 [9].

Антитромботический эффект статинов проявляется
в снижении агрегации тромбоцитов, уменьшении
тромбогенеза за счет снижения активности тканевого

Механизм действия статинов.

Таблица 1. Нелипидные (плейотропные) эффекты статинов

Эффекты Механизмы реализации Клинические проявления

Уменьшение
дисфункции эндотелия

Усиление экспрессии эндотелиальной NO-синтазы и
уменьшение ее деградации

Сосудорасширяющее действие

Рост активности NO Антиишемическое действие

Подавление выработки эндотелинов Уменьшение альбуминурии

Антитромботический

Подавление экспресии клеточных молекул адгезии Стабилизация нестабильных атеросклеротических бляшек

Подавление хемотаксиса моноцитов
Предупреждение послеоперационного тромбоцитоза и
тромботических осложнений АКШ

Торможение активности ингибитора тканевого
активатора плазминогена

Торможение агрегации тромбоцитов

Влияние на атерогенез

Снижение образования окисленных ЛПНП Противовоспалительное и антиоксидантное действие

Уменьшение синтеза воспалительных цитокинов
моноцитами

Антипролиферативное действие

Уменьшение белка воспаления – СРБ Восстановление барьерной функции эндотелия

Подавление пролиферации и миграции гладкомышечных
клеток

Предотвращение постпрандиальной гиперлипидемии и
ДЛП

Предупреждение атеросклероза

Стабилизация нестабильных атеросклеротических бляшек

Другие кардиальные
эффекты

Коррекция дисфункции эндотелия Антиаритмическое действие

Подавление оксидативного стресса Профилактика рестенозов после ангиопластики

Антитромботический эффект
Предупреждение кальциноза аортального и митрального
клапанов

Влияние на атерогенез Гипотензивный эффект

Снижение гипергомоцистеинемии у больных с
пересаженными сердцем и почками

Регресс гипертрофии миокарда

Уменьшение частоты отторжения трансплантата

Влияние на другие
органы и системы

Коррекция дисфункции эндотелия
Снижение риска развития сосудистой деменции и
болезни Альцгеймера

Подавление оксидативного стресса Снижение риска развития остеопороза, переломов костей

Противовоспалительное действие
Снижение насыщения желчи ХС, растворение
холестериновых камней

Влияние на атерогенез

Примечание. NO – оксид азота, АКШ – аортокоронарное шунтирование.
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фактора и количества фрагментов тромбина, актива-
ции фибринолитической системы в результате подав-
ления активности ингибитора плазминогена, несмот-
ря на значительные различия в свойствах между моле-
кулами разных препаратов [10], что вносит определен-
ный вклад в стабилизацию нестабильных атероскле-
ротических бляшек.

Опыт клинического применения статинов
Клиническое применение 1-го статина началось с

1970 г., и к настоящему времени в мире зарегистри-
ровано 8 препаратов – ловастатин, симвастатин, пра-
вастатин, церивастатин (запрещен к применению
из-за неблагоприятных побочных эффектов), флува-
статин, аторвастатин, розувастатин и питавастатин.
В нашей стране зарегистрированы 6 статинов, кото-
рые условно относятся к 4 поколениям:

I – ловастатин, симвастатин, правастатин;
II – флувастатин;
III – аторвастатин;
IV – розувастатин.
Их международные непатентованные (МНН) и

оригинальные торговые названия и дозы приведены
в табл. 2, а особенности фармакокинетических пара-
метров статинов суммированы в табл. 3.

На сегодняшний день имеется большая доказатель-
ная база, свидетельствующая о высокой гиполипиде-
мической эффективности статинов, наличии у них
разносторонних плейотропных эффектов, имею-
щих важное клиническое значение для больных с
ССЗ, в том числе ИБС, а также об их способности сни-
жать сердечно-сосудистый риск и улучшать прогноз.

Наибольшей гиполипидемической активностью
обладают статины IV поколения: розувастатин 
(Крестор®, «АстраЗенека») и питавастатин (Ливадо,
Kowa, Япония), который в нашей стране не зареги-
стрирован. Эти препараты в начальных дозах 5–
10 мг/сут способны снижать уровень ХС ЛПНП на
45–50% от исходных значений. Гиполипидемическое
действие статинов прямо пропорционально величи-
не назначенной дозы.

Эффективность разных препаратов в эквивалент-
ных дозах представлена в табл. 4. Наименьшим эф-
фектом в отношении снижения ОХС и ХС ЛПНП
обладают флувастатин и ловастатин, наибольшим –
аторвастатин и розувастатин. Последние два препа-
рата оказывают также выраженное гипотриглицери-
демическое действие.

Степень повышения ХС ЛПВП на фоне лечения все-
ми статинами в обычных дозах небольшая (+4–8%),
однако повышение дозы аторвастатина до 80 мг/сут
приводит к уменьшению степени повышения ХС
ЛПВП до +2,0–2,9%, в то время как назначение розува-
статина в максимально разрешенной дозе 40 мг/сут
вызывает повышение его до +9,6–14,7% [11, 12].

Розувастатин занимает особое место среди пере-
численных статинов, что связано с наличием у него
ряда преимуществ в отношении фармакологических
и клинических свойств. По сравнению с другими ста-
тинами розувастатин обладает более мощным инги-
бированием фермента из-за наличия в молекуле ме-
тансульфониламидной группы. Ингибирование фер-
мента обратимо, конкурентно с субстратом 

Таблица 2. Статины (ингибиторы ГМГ-КоА-редуктазы), зарегистрированные в России

Поколение МНН Торговые названия Разрешенные суточные дозы, мг

I

Ловастатин Мевакор (кардиостатин, медостатин, ровакор,холетар) 20–40–80

Правастатин Липостат 10–20–40

Симвастатин Зокор (вазилип, симвастол, симвакард, симгал) 10–20–40–80

II Флувастатин
Лескол 20–40–80

Лескол ХL 80

III Аторвастатин Липримар (аторис, торвакард, тулип) 10–20–40–80

IV Розувастатин Крестор® (мертенил) 10–20–40

Таблица 3. Фармакокинетика статинов

Правастатин Симвастатин Аторвастатин Розувастатин

Биодоступность 17 Менее 5 14 20

Период полувыведения, ч 1,7 1,9 14 19

Гидрофильность + - - +

Метаболизм системой Р-450 - + + -

Активные метаболиты - + + -

Пути выведения Почки/печень Почки/печень Преимущественно печень Почки/печень

Таблица 4. Гиполипидемическая эффективность разных суточ-
ных доз статинов [Stellar]

Препараты
Снижение 

ХС ЛПНП, %
Повышение 
ХС ЛПВП, %

Снижение ТГ,
%

Розувастатин

10 45,8 7,7 19,8

20 52,4 9,5 23,7

40 55,0 9,8 26,1

80 – – –

Аторвастатин

10 36,8 5,7 20,0

20 42,6 4,8 22,6

40 47,8 4,4 26,8

80 51,1 2,1 28,2

Симвастатин

10 28,3 5,3 11,9

20 35,0 6,0 17,6

40 38,8 5,2 14,8

80 45,8 6,8 18,2

Правастатин

10 20,1 3,2 8,2

20 24,4 4,4 7,7

40 29,7 5,6 13,2

80 – – –



| www.con-med.ru | КАРДИОСОМАТИКА | 2013 | ТОМ 4 | № 1 | 33

Т Е М А  Н О М Е Р А :  И Ш Е М И Ч Е С К А Я  Б О Л Е З Н Ь  С Е Р Д Ц А  И  С О П У Т С Т В У Ю Щ А Я  П А Т О Л О Г И Я

ГМГ-КоА-редуктазы и неконкурентно с косубстратом
никотинамидадениндинуклеотидфосфата. Кроме то-
го, розувастатин обладает в четыре раза большей
афинностью к каталитическому центру ГМГ-КоА-ре-
дуктазы, чем естественный субстрат этого энзима,
что обусловливает медленное восстановление актив-
ности фермента после расщепления ингибитора [13].

Высокая эффективность розувастатина в отноше-
нии показателей липидного профиля и его плейо-
тропные эффекты доказаны в большом количестве
клинических исследований, среди которых такие
крупные, как GISSI-HF [14], CORONA [15] и JUPITER [16]
и др. В частности, в исследовании GISSI-HF прием ро-
зувастатина 10 мг/сут сопровождался значительным
снижением уровня ХС ЛПНП через 3 года с 3,16 до
2,31 ммоль/л (-27%). В исследовании CORONA благо-
приятные изменения липидного профиля (ХС ЛПНП
снизился на 43,8%, ТГ – на 20,5%) и уменьшение уров-
ня С-реактивного белка (СРБ) на 37,1% на фоне розу-
вастатина в дозе 10 мг/сут сопровождались меньшим
числом госпитализаций и не приводили к каким-ли-
бо неблагоприятным эффектам.

Немаловажное значение имеет экономическая со-
ставляющая практически пожизненного примене-
ния гиполипидемической терапии. Лечение статина-
ми снижает уровень ХС ЛПНП и риск ИБС, однако су-
щественно влияет на бюджет здравоохранения. 
В США провели сравнение эффективности затрат на
лечение розувастатином, аторвастатином, праваста-
тином и симвастатином для снижения уровня ХС
ЛПНП и достижения цели лечения по NCEP-III на ос-
новании данных исследования STELLАR. Розуваста-
тин оказался наиболее экономически выгодным
(cost-effective) статином [11].

Исторически эффективность статинов вначале бы-
ла доказана в отношении вторичной профилактики
конечных точек у больных с ССЗ атеросклеротическо-
го генеза, а затем были проведены исследования по
возможности первичной профилактики у больных с
факторами риска атеросклероза (табл. 5). Наступле-
ние клинического эффекта обусловлено стабилизаци-
ей «ранимых» желтых бляшек, подверженных разрыву
вследствие уменьшения липидного ядра бляшки, сни-
жения СРБ (реактанта острой фазы воспаления) и дру-
гих маркеров воспаления (интерлейкина-6, фактора
некроза опухоли a), уменьшения воспаления покрыш-
ки бляшки, влияния на агрегационное состояние
тромбоцитов и улучшения функциональных свойств
эндотелия: вазодилатации, уменьшения локальной
констрикторной реакции сосудов.

Интенсивная липидснижающая терапия
В литературе широко обсуждается целесообраз-

ность достижения целевых значений липидного про-
филя у больных разных категорий. Это касается как
больных с острым коронарным синдромом, так и
больных со стабильными формами ИБС. Было показа-
но, что для достижения стабилизации, а тем более ре-
гресса атеросклеротического процесса необходимо
проводить более агрессивную гиполипидемическую
терапию, снижая уровень ОХС на 50–60%. К примеру, в
исследовании ASTEROID на фоне интенсивной тера-
пии розувастатином (40 мг/сут, 24 мес) впервые с по-
мощью внутрисосудистого ультразвукового исследова-
ния были продемонстрированы регресс размеров ко-
ронарной атеромы в одной артерии со стенозом до
50%, снижение ОХС на 33,9%, ХС ЛПНП – на 53,3% 
(достиг среднего уровня 1,6±0,5 ммоль/л), повышение
ХС ЛПВП на 14,7% [12]. Даже снижение ХС ЛПНП, начи-
ная с любого уровня на 1 ммоль/л приводит к сниже-
нию риска развития осложнений ССЗ на 22% [19].

Это послужило основанием для экспертов в Европе
и США считать целевым уровнем у больных с ИБС 
и высоким риском развития ССЗ атеросклеротиче-
ского генеза ОХС<4,5 ммоль/л (175 мг/дл), а 
ХС ЛПНП<2,5 ммоль/л (100 мг/дл) и ниже [17, 18]. Для
достижения этих уровней ОХС и ХС ЛПНП в настоя-
щее время предлагается агрессивная терапия с при-
менением высоких доз статинов: 40 мг/сут розува-
статина, 80 мг/сут аторвастатина и пр.

Место статинов в современных
рекомендациях

Статины и только статины в настоящее время яв-
ляются препаратами 1-й линии для профилактики и
лечения ССЗ атеросклеротического генеза с ДЛП
типа IIa, IIб, III. Они имеют класс доказательности I А
и занимают лидирующее положение в лечении
больных с ИБС, а также являются уникальной груп-
пой препаратов, которая может быть эффективно
использована в программах первичной и вторич-
ной профилактики и приводить к достоверному
снижению смертности у пациентов, страдающих
ИБС и ее эквивалентами, а также с другими атеро-
генными заболеваниями жизненно важных органов
у пациентов с сахарным диабетом, сочетанием ИБС
и диабета.

Первичная цель липидснижающей терапии – до-
стижение целевого уровня ХС ЛПНП. В настоящее
время Европейские рекомендации по ведению паци-
ентов с ДЛП в 2011 г. [19] и Российские рекомендации

Таблица 5. Эффективность статинов в первичной профилактике ССЗ

Первичная профилактика

Название
исследования

Число
больных

Статины,
мг/сут

Длительность
лечения, годы

Исходный 
ХС ЛПНП, мг/дл

Снижение 
ХС ЛПНП, %

Снижение риска, %

WOSCOPS 6495
Правастатин,

40
5 192 -26 Коронарные инциденты: -40

AFCAPS/ТexCAPS 6605
Ловастатин,

20–40
5,2 150 -25

Первый «крупный» 
коронарный инцидент: -37

Фатальный и нефатальный ИМ: -40

Потребность в реваскуляризации: -33

ASCOT-LLA 10  305
Аторвастатин,

10
3,3 130 -35

Все коронарные события: -29

Первичная конечная точка (нефатальный
ИМ и ИБС со смертельным исходом): -36

Ишемический нефатальный инсульт: -27 

JUPITER 17 802
Розувастатин,

20
1,9 108 -50

Общая смертность: -20

Все случаи ИМ, инсульта, внезапной
кардиальной смерти: -47
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(V пересмотр) по диагностике и коррекции липид-
ного обмена с целью профилактики и лечения атеро-
склероза 2012 г. [20] внесли принципиально новые
понятия в лечение этой патологии. Прежде всего да-
но определение пациентов с очень высоким кардио-
васкулярным риском, к которым отнесены лица с
ИБС и другими ССЗ, подтвержденными неинвазив-
ными или инвазивными методами исследования, с
перенесенным инфарктом миокарда (ИМ), острым
коронарным синдромом, операцией реваскуляриза-
ции миокарда, ишемическим инсультом, перифери-
ческим атеросклерозом. Для таких пациентов реко-
мендовано выбрать максимально агрессивную такти-
ку гиполипидемической терапии с достижением
уровня ХС ЛПНП≤1,8 ммоль/л. При невозможности
достижения целевого уровня следует снизить исход-
ный уровень ХС ЛПНП на 50% и более. К сожалению,
применение статинов I и II поколений (ловастатин,
флувастатин, правастатин, симвастатин) в макси-
мальных дозах позволяет снизить уровень ХС ЛПНП
лишь на 30–35%, в результате чего многие пациенты
не достигают целевых показателей в соответствии с
современными рекомендациями. Среди наиболее
эффективных статинов именно розувастатин позво-
ляет добиться целевого уровня ХС ЛПНП у большин-
ства пациентов.

Вторичные цели гиполипидемической терапии –
достижение целевых уровней ТГ<1,7 ммоль/л, 
ХС ЛПВП>1,0 ммоль/л у мужчин и свыше 1,2 ммоль/л
у женщин при всех категориях риска, согласно Рос-
сийским рекомендациям 2012 г. [20]. Повышенная
концентрация ТГ в плазме крови увеличивает риск
развития ССЗ атеросклеротического генеза как само-
стоятельный фактор, так и в комплексе с другими
факторами риска (ожирение, метаболический син-
дром, сахарный диабет, повышенные уровни провос-
палительных и предтромбозных биомаркеров). Ги-
пертриглицеридемия приводит к повышению актив-
ности печеночной липопротеидлипазы и ускоренно-
му катаболизму ХС ЛПВП, т.е. снижению концентра-
ции защитного ХС ЛПВП. В исследовании STELLAR
было получено практически равнозначное снижение
уровня ТГ при приеме розувастатина (10–40 мг/сут) и
атровастатина (10–80 мг/сут) на 20–26% и 20–28%
соответственно. В группах симвастатина и праваста-
тина снижение ТГ было несколько меньше – на
12–18% и 8–13% соответственно. В группе с призна-
ками метаболического синдрома (811 пациентов) с
более высокими исходными значениями гипертри-
глицеридемии снижение уровня ХС ЛПНП составило
для розувастатина (10–40 мг/сут) 50%, правастатина
(10 мг/сут) – 20%. [11].

Все статины умеренно повышают уровень антиате-
рогенного ХС ЛПВП. В исследовании STELLAR права-
статин (10–40 мг/сут) повысил уровень ХС ЛПНП на
3–6% (р<0,001), далее – по возрастающей: симвастатин
(10–80 мг/сут) – на 5–7%, аторвастатин (10–80 мг/сут)
– на 6–9%, наибольшая эффективность выявлена у ро-
зувастатина (10–40 мг/сут) – на 8–10%.

Статин IV поколения розувастатин в большей степе-
ни снижал уровень АпоВ (на 37–45%) в сравнении со
статинами более ранних поколений: симвастатин – 
на 22–34,7%, правастатин – на 15–23%. Некоторое по-
вышение уровня АпоА-I белка (на 8,8%) получено у
больных, принимавших розувастатин 20 мг/сут, – бо-
лее значимо, чем в группах аторвастатина 40 и 
80 мг/сут [12].

Точный механизм повышения уровня ХС ЛПВП
при лечении статинами остается не до конца яс-

ным. Специально спланированные исследования
свидетельствуют о том, что только розувастатин до-
зозависимо повышает концентрации ХС ЛПВП, раз-
меры частиц ХС ЛПВП, долю ХС ЛПВП, содержащих
Апо-1, последнее связано со значительным дозоза-
висимым снижением концентрации ТГ и уменьше-
нием катаболизма Апо-1 при неизменном уровне
его продукции.

Безопасность терапии статинами
Профиль безопасности статина имеет большое

значение при выборе долгосрочной терапии. Лова-
статин, симвастатин и аторвастатин в значительной
мере метаболизируются изоформой CYP3A4 P-450,
которая активно используется в метаболизме 30%
разных лекарственных препаратов, выступающих в
качестве ингибиторов или субстратов этой фер-
ментной системы (такие как интраконазол, гемфиб-
розил) с повышением концентрации упомянутых
статинов в несколько раз и увеличением риска мио-
токсичности. Церивастатин обладает наибольшей
липофильностью из статинов и мощнейшим угнете-
нием пролиферации гладкомышечных клеток сосу-
дов, приводит к большой частоте рабдомиолиза,
вследствие чего был запрещен к применению в кли-
нической практике.

Препараты флувастатин, правастатин, питавастатин
и розувастатин, метаболизируемые преимущественно
другими изоформами Р-450 (CYP2C9, CYP2C19), ха-
рактеризуются улучшенной переносимостью. В част-
ности, при их применении зарегистрировано мень-
шее число случаев миопатии, фатального и нефаталь-
ного рабдомиолиза. Розувастатин, обладающий наи-
большей гиполипидемической активностью и дли-
тельностью полувыведения, метаболизируется изо-
ферментом 2C19 системы P-450 со снижением актив-
ности на 10%. Розувастатин менее липофилен, чем
другие статины (за исключением правастатина), что
означает меньшую степень проникновения во вне-
печеночные ткани и меньший потенциал развития
миотоксичных эффектов.

Заключение
К настоящему времени доказано, что статины яв-

ляются «стратегическими» препаратами для лечения
больных с ИБС, атеросклерозом, способными сни-
жать сердечно-сосудистую и общую смертность.
Можно сказать, что снижение сердечно-сосудистой
смертности при лечении статинами – это математи-
ческая функция, зависящая от двух переменных: сте-
пени снижения уровня ХС ЛПНП и длительности те-
рапии. Риск сердечно-сосудистых осложнений мо-
жет значительно снизиться, если пациентов лечить
достаточно долго с достижением целевого уровня ХС
ЛПНП<1,8 ммоль/л и снижением высокочувстви-
тельного СРБ<1 мг/л.

При выборе конкретного препарата практический
врач должен руководствоваться данными о преиму-
ществах и недостатках того или иного препарата.
Особое место среди статинов занимает розувастатин
(Крестор®, «АстраЗенека»), благодаря наличию у него
ряда преимуществ фармакологических и клиниче-
ских свойств. По сравнению с другими статинами он
обладает более мощным ингибированием фермента
за счет метансульфониламидной группы и наиболь-
шей гиполипидемической активностью (снижение
уровня ХС ЛПНП на 45–50% от исходных значений)
в сочетании хорошей переносимостью и экономи-
ческими преимуществами.
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