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Абстракт
Лечение сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) актуально во всем мире и России как ведущей 
причины заболеваемости и смертности. Ведущим фактором риска развития и прогрессирования 
ССЗ и  их осложнений является гиперлипидемия (ГЛП), в  частности, повышенный уровень 
холестерина липопротеидов низкой плотности (ХС ЛНП). Статины служат основой терапии 
ГЛП и  ведущим направлением для снижения смертности от  ССЗ. Питавастатин – статин 
с уникальной химической структурой и выраженным сродством к молекуле ГМГ-КоА-редуктазы, 
что выражается в  его высокой эффективности в  меньших, в  сравнении с  другими статинами, 
дозировках. Нежелательные взаимодействия питавастатина с  другими лекарственными 
средствами отсутствуют или считаются клинически незначимыми; препарат эффективен 
в меньших, чем у других статинов, дозах. Питавастатин является препаратом первого выбора для 
лечения пациентов с дислипидемией (ДЛП) и ГЛП, нуждающихся в пожизненной терапии, в том 
числе альтернативой для лечения ГЛП у коморбидных и пожилых пациентов, с сахарным диабетом 
и  метаболическим синдромом, с  трансплантацией почек и  сердца, c вирусом иммунодефицита 
человека и новой коронавирусной инфекцией – COVID-19, то есть в тех случаях, когда применение 
других статинов ограничено или невозможно, однако исследования в  данном направлении 
представлены единичными работами.
Ключевые слова: дислипидемия, питавастатин, холестерин липопротеидов низкой плотности 
(ХС ЛНП), эффективность, безопасность, коморбидность, новая коронавирусная инфекция, CO-
VID-19.
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Abstract
The treatment of atherosclerotic cardiovascular diseases (CVD) is actual worldwide and in Russia as the 
main reason of morbidity and mortality. The main reason of developing and progressing of CVD is dys-
lipidemia, in particular, high low density lipoprotein cholesterol (LDL-C). Management of dyslipidemia 
with statins is the main direction to low mortality rate from CVD. Pitavastatin is a statin with unique 
chemical structure and high affinity to HMG-CoA reductase molecule which result in more potent, than 
other statins efficacy against dyslipidemia. Pitavastatin has a reduced potential for drug–drug interactions 
and similar efficacy at the lowest dose. Pitavastatin is a statin of choice for management of dyslipidemia in 
comorbidity and elderly, in the presence of diabetes mellitus and metabolic disturbances, after kidney and 
heart transplantation and in patients with human immunodeficiency virus and COVID-19 (COronaVIrus 
Disease 2019), – in cases when use of other statins is limited or impossible.
Keywords: dyslipidemia, pitavastatin, safety, effectiveness, low density lipoprotein cholesterol (LDL-C), 
comorbidity, COVID-19, novel coronavirus infection.
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Cердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) во всем 
мире являются ведущей причиной заболеваемости 
и  смертности [1]. По данным Всемирной органи-
зации здравоохранения (ВОЗ), в 2016 г. ССЗ стали 
причиной трети смертей (85% из  них – инсульт 
и инфаркт миокарда), что составило 17,9 млн чело-
век [2]. Смертность от ССЗ в Российской Федерации 
(РФ) остается одной из  самых высоких в  мире. 
При анализе кривой смертности в России, начиная 
с  1991  г., видно максимальное ее увеличение 
в 2003 г. до 927,5 случаев на 100 тыс. населения. 
С этого момента и  по настоящее время отмечается 
устойчивая тенденция к  снижению смертности 
от  ССЗ, которая в  2018 г. составила 583,1 случаев 
на 100 тыс. населения, обеспечив общее снижение 
с 2003г. на 37%, однако по сравнению с большин-
ством стран Европы этот показатель остается выше 
примерно в 3 раза. Анализ причин смертности от ССЗ 
в 2018 г. в России показал, что более чем половина 
случаев (~53%) приходилась на  ишемическую 
болезнь сердца (ИБС) и около 30% – на церебро-
васкулярную болезнь (ЦВБ). По данным за 2018 г., 
болезни системы кровообращения унесли жизни 
853,1 тысячи человек в РФ. С начала XXI в. наша 
страна потеряла из-за ССЗ более 20 млн жителей – 
это число сопоставимо с  потерями в  Великой От-
ечественной войне [3, 4]. 

Ведущими факторами риска развития, прогрес-
сирования и  развития осложнений ССЗ считаются 
гиперлипидемия (ГЛП) и  дислипидемия (ДЛП), 
в  частности, повышенный уровень холестерина 
липопротеидов низкой плотности (ХС ЛНП). 
По  данным эпидемиологического исследования 
ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердечно-сосудистых 
заболеваний и их факторов риска в регионах РФ), 
частота гиперхолестеринемии в различных регионах 
России достигает 60% [5]. Многочисленными ис-
следованиями было показано, что ГЛП и ДЛП явля-
ются одними из наиболее мощных факторов риска 
развития и прогрессирования ССЗ и их осложнений 
[6, 7]. Таким образом, одним из направлений среди 
комплекса мер, необходимых для снижения смерт-
ности от  ССЗ в  РФ, выступает воздействие на  ГЛП 
и ДЛП. 

Согласно международным и  российским реко-
мендациям по  лечению ДЛП, основной группой 
лекарственных препаратов, значимо снижающих 
уровень ХС ЛНП крови, являются ингибиторы 
фермента β-гидрокси-β-метилглутарилкоэнзим-
А-редуктазы (ГМГ-КоА-редуктазы) – статины. 
На сегодняшний день статины остаются золотым 
стандартом первичной и  вторичной профилактики 
ССЗ и  сердечно-сосудистых осложнений (ССО), 
позволяя предотвратить прогрессирование атеро-
склероза [6, 7]. В настоящее время в  России при-
меняются 6 препаратов этой группы: аторвастатин, 
розувастатин, правастатин, симвастатин, флуваста-
тин и  питавастатин. Выбор статина индивидуален 
и  зависит от  множества факторов, включая клини-
ческие характеристики, категорию риска, целевой 

уровень ХС ЛНП и другие. Основными проблемами 
лечения ДЛП и ССЗ в России являются низкая при-
верженность терапии статинами, назначение их 
в неадекватных дозах из-за опасения развития по-
бочных эффектов, недостаточная осведомленность 
врачей о появлении новых, не менее эффективных 
и  безопасных препаратов этой группы. Статины 
имеют различия в  химической структуре и  фарма-
кокинетических свойствах, что проявляется в  их 
гиполипидемических и  плейотропных эффектах, 
эффективности и  безопасности, а также разной 
степени лекарственного взаимодействия. Одним 
из относительно новых, безопасных и эффективных 
статинов является питавастатин. 

Особенности строения молекулы 
питавастатина

Питавастатин с  2003 г. применяется в  Японии, 
с  2010 г. – в  США, с  2011 г. – в  странах Европы. 
В РФ препарат зарегистрирован в 2015 г. Так же, как 
и  другие статины, питавастатин блокирует синтез 
эндогенного холестерина в гепатоцитах путем инги-
бирования ГМГ-КоА-редуктазы в печени. Молекула 
питавастатина отличается от  молекул других стати-
нов наличием дополнительной циклопропильной 
группы (рис. 1), что обеспечивает этому препарату 
более выраженное сродство к  ГМГ-КоА-редуктазе, 
а также другие важные преимущества. Так, после 
приема внутрь питавастатин хорошо всасывается 
независимо от  сопутствующего приема пищи. 
Биодоступность питавастатина (60% принятой 
дозы) считается одной из  самых высоких среди 
современных статинов. Более мощное сродство 
к  ГМГ-Ко-А-редуктазе обеспечивает высокую 
гиполипидемическую эффективность в  меньших, 
в  сравнении с  другими статинами, дозировках, 
а  также способность достоверно увеличивать уро-
вень ХС ЛВП [8, 9]. 

Питавастатин, подобно другим статинам, эффек-
тивно снижает уровень ХС ЛНП. Метаанализ срав-
нительной эффективности 6 статинов в отношении 
ХС ЛНП показал примерно равную эффективность 
всех препаратов в сопоставимых дозах (рис. 2) [10]. 
Более того, питавастатин в  дозировках 2 или 4 мг 
в сутки снижал уровень ХС ЛНП более чем на 40%, 
что сопоставимо с  эффективностью аторвастатина 
и розувастатина в дозировках ≥ 20 мг/сут. На сегод-
няшний день доказано, что питавастатин активирует 
экспрессию клеточных рецепторов к ЛНП, в резуль-
тате чего отмечается не только снижение эндогенного 
синтеза атерогенных частиц ЛНП, но и  повышение 
их сывороточного клиренса (выведения), что до-
полнительно обеспечивает достижение выражен-
ного гиполипидемического эффекта питавастатина 
при назначении меньших доз [8, 9]. 

В современных научных исследованиях пока-
зано, что питавастатин не только снижает уровень 
атерогенных фракций (ХС ЛНП), но и  повышает 
содержание холестерина липопротеидов высокой 
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Рисунок 1.	 Структурные формулы статинов (кружком обведена циклопропильная группа в молекуле 
питавастатина) [8] 

Рисунок 2.	 Данные по гиполипидемической эффективности различных доз питавастатина в сравнении 
с другими статинами (адаптировано из Weng и соавт. [10])
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плотности (ХС ЛВП) за  счет увеличения синтеза 
белка аполипопротеина А1 (апоА-1) и снижает кон-
центрацию липопротеидов очень низкой плотности 
[11, 12]. 

Плейотропные свойства питавастатина

Статины, помимо снижения уровня ХС ЛНП, 
могут оказывать дополнительное защитное 
действие на  сердечно-сосудистую систему, что 
называется плейотропными эффектами, включая 
улучшение эндотелиальной функции, подавление 
активации и  миграции моноцитов, моноцитарно-
эндотелиальной адгезии, формирования тучных 
клеток и  аккумуляции холестерина, стабилизацию 

атеросклеротической бляшки, уменьшение тром-
бообразования, противовоспалительные и  анти-
оксидантные эффекты [13]. В исследованиях in vivo 
и  in vitro была продемонстрирована способность 
питавастатина стабилизировать и  приводить к  ре-
грессу атеросклеротической бляшки путем сниже-
ния аккумуляции и  инфильтрации макрофагов, 
замедления пролиферации гладкомышечных кле-
ток, повышения содержания коллагена и снижения 
содержания матриксных металлопротеиназ в  ате-
росклеротической бляшке. Также была показана 
способность препарата снижать уровень маркеров 
воспаления [12, 14–16]. Основные плейотропные 
эффекты питавастатина представлены в таблице 1.

Регрессия атеросклероза на фоне 
питавастатина

Способность питавастатина влиять на атероскле-
ротический процесс была продемонстрирована 
в  исследовании JAPAN-ACS (the Japan Assessment 
of Pitavastatin and AtorvastatiN in Acute Coronary 
Syndrome study) у  больных с  острым коронарным 
синдромом (ОКС). Питавастатин 4 мг и  аторва-
статин 20 мг в течение 12 месяцев у 252 больных 
с ОКС эффективно и сопоставимо снижали уровень 
ХС ЛНП на 36,2 ± 19,5% и на 35,8 ± 22,9% соот-
ветственно и  объем атеросклеротических бляшек 
(АСБ) по данным внутрисосудистого ультразвуково-
го исследования на 16,9 ± 13,9% и на 18,1 ± 14,2% 
соответственно без достоверного различия 
между сравниваемыми группами [17]. Отмечено 

уменьшение объема липидного ядра, толщины фи-
брозной покрышки бляшки и  увеличение просвета 
сонных артерий по  данным магнитно-резонансной 
томографии за  48 недель лечения питавастатином 
у  60  больных, причем положительные изменения 
были более выражены при дозировке 4  мг/сут 
по сравнению с дозой 2 мг/сут [18].

Эффективность и безопасность 
питавастатина

Благодаря уникальному строению молекулы при 
метаболизме питавастатина образуется лактон пи-
тавастатина, при этом практически не затрагивается 
изоферментная система цитохрома P450. В отличие 
от  других статинов, питавастатин не подвергается 
метаболизму цитохрома P450 и, следовательно, 

Таблица 1.	 Плейотропные эффекты питавастатина (по Saito Y. [12])

Эффекты Целевая популяция пациентов

Снижение уровня маркеров воспаления
Пациенты с ССЗ и высоким уровнем маркеров 
воспаления

Низкий потенциал лекарственного взаимодействия
Пациенты, получающие одновременно 
несколько препаратов

Улучшение функции эндотелия / антиоксидантный 
эффект

Пациенты с эндотелиальной дисфункцией

Безопасность

Пациенты с риском развития побочных 
эффектов (пожилые люди, коморбидные 
пациенты, получающие одновременно 
несколько препаратов)

Стабилизация / регрессия атеросклеротической 
бляшки

Пациенты с острым коронарным синдромом

Положительные эффекты при ожирении / 
нарушениях углеводного обмена

Пациенты с диабетом, 
инсулинорезистентностью и / или ожирением

Улучшение функции почек Пациенты с нарушением функции почек

Примечание: ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания. 
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демонстрирует низкий потенциал лекарственного 
взаимодействия. Кроме того, опосредованный 
Р-гликопротеином транспорт не играет существен-
ной роли в распределении препарата, а сам питава-
статин не ингибирует активность Р-гликопротеина. 
Печеночный транспорт питавастатина осущест-
вляют несколько транспортных белков, однако 
ингибиторы полипептида 1В1, обеспечивающего 
транспорт органических анионов, оказывают мень-
шее влияние на концентрацию питавастатина, чем 
на  уровень других статинов. Благодаря перечис-
ленным механизмам нежелательные взаимодей-
ствия питавастатина с  другими лекарственными 
средствами отсутствуют или считаются клинически 
незначимыми [8, 9]. Это особенно важно в совре-
менных условиях, для осуществления длительной 
и  эффективной лекарственной терапии ССЗ, по-
вышения приверженности лечению, особенно 
у  пожилых и  коморбидных пациентов. В данной 
ситуации питавастатин обладает существенными 
преимуществами эффективного и  безопасного 
применения в комбинации с другими препаратами. 

Данные крупных наблюдательных исследова-
ний по  применению аторвастатина, розувастатина 
и  питавастатина в  течение 3 месяцев продемон-
стрировали (рис. 3), что питавастатин имел самую 
низкую (6,1%) частоту побочных эффектов [19]. 

Несмотря на доказанное отсутствие лекарствен-
ного взаимодействия питавастатина с  большин-
ством лекарственных препаратов, не рекомендуется 
одновременное назначение питавастатина с  неко-
торыми из них, включая циклоспорин, фузидовую 
кислоту, эритромицин и  другие антибиотики-ма-
кролиды [8, 9, 20].

Исследования III и IV фазы, выполненные в стра-
нах Европы и  Азии с  применением питавастатина 
в  дозировках 1, 2 и  4 мг однократно, продемон-
стрировали высокую эффективность препарата 
по снижению уровня ХС ЛНП на 34, 42 и 47% со-
ответственно, с  сохранением снижающей ХС ЛНП 

эффективности до  60 недель терапии препаратом 
[12, 21]. При этом было показано, что применение 
питавастатина 4 мг/сут почти у 75% пациентов с ги-
перхолестеринемией (ГХС) или комбинированной 
ДЛП приводило к  достижению целевых уровней 
ХС ЛНП, что особенно важно у пациентов высокого 
и очень высокого риска ССО [12, 22, 23]. 

Одно из  первых крупных наблюдательных 
исследований, посвященных оценке эффектив-
ности и  безопасности питавастатина Livalo (Livalo 
Effectiveness and Safety, LIVES), проведено в Японии 
и  включало 20 000 пациентов с  ГХС и  длилось 
104  недели. Было подтверждено статистически 
значимое снижение уровня ХС ЛНП и  повышение 
содержания ХС ЛВП на фоне приема питавастатина. 
Так, у пациентов с повышенным уровнем триглице-
ридов (ТГ) и сниженным уровнем ХС ЛВП исходно 
препарат снизил уровень ТГ и  повысил уровень 
ХС ЛВП на 22,7% и 19,9% соответственно; при этом 
существенных побочных эффектов в ходе исследо-
вания отмечено не было [24]. Не было выявлено 
серьезных побочных эффектов при лечении пита-
вастатином в  течение 2-летнего периода наблю-
дения [25]. Препарат не оказывал отрицательного 
влияния на уровень гликированного гемоглобина. 
Более того, лечение питавастатином было связано 
с  увеличением скорости клубочковой фильтрации 
у  пациентов с  хроническим заболеванием почек. 
Авторы пришли к заключению о целесообразности 
назначения питавастатина у коморбидных пациен-
тов с ГХС. 

В отечественное исследование, посвященное 
изучению эффективности и  приверженности 
терапии препаратом питавастатин (Ливазо) в  ре-
альной клинической практике (Российская про-
грамма «ЛИДЕР»), проведенное с  января 2018  г. 
по  февраль 2019 г. в  135 исследовательских 
центрах РФ [26], включены 656 пациентов с уста-
новленным диагнозом первичной ГЛП, включая 
гетерозиготную семейную ГХС, смешанную ГЛП 
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Рисунок 3.	 Частота побочных эффектов при использовании различных статинов (по Borghi C. и соавт.)
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Рисунок 4.	 Влияние различных статинов на частоту развития новых случаев СД 2 типа у пациентов, 
перенесших острый инфаркт миокарда (по Choi J. и соавт.)

3

8,4

10,4
12

10

8

6

4

2

0

питавастатин

Изучаемые дозы статинов:

• питавастатин (2–4 мг)

• аторвастатин (10–20 мг)

• розувастатин (5–10 мг)

аторвастатин розувастатин

p = 0,001; n = 2001

Длительность

исследования: 3 года

%

и гипертриглицеридемию, высокого и очень высо-
кого сердечно-сосудистого риска, в возрасте 59,9 ± 
10,3 года. Помимо нарушений липидного обмена, 
у  80% участников диагностирована артериальная 
гипертония (АГ), у 25% – ИБС, у 8,4% – сахарный 
диабет (СД) 2 типа. К концу исследования 15% 
пациентов получали питавастатин в  дозе 1 мг, 
52% – 2 мг, 33% – 4 мг. Авторами отмечено, что 
питавастатин в  течение 6 месяцев значимо снижал 
концентрации общего холестерина (ОХС) – на 33%, 
ХС ЛНП – на 44%, ТГ – на 9,5%, а также на 7,4% 
повышал уровень ХС ЛВП. При этом терапия хорошо 
переносилась, и  значимых побочных эффектов не 
отмечено. Целевого уровня ХС ЛНП достигли 237 
(56%) пациентов, входящих в  группу высокого 
риска, и 30 (18%) больных из группы очень высо-
кого сердечно-сосудистого риска, что соотносится 
с результатами более ранних клинических исследо-
ваний по  оценке эффективности статинов в  России 
в  реальной клинической практике [47, 48]. По 
мнению исследователей, результаты могли бы быть 
еще более впечатляющими, если бы в  рутинной 
практике врачи не останавливались на  стартовой 
дозе питавастатина, а титровали ее до  достижения 
целевых значений ХС ЛНП. Исследование «ЛИДЕР» 
убедительно доказало, что питавастатин может без-
опасно использоваться в  стартовой дозе 4 мг для 
быстрого достижения целевого уровня ХС ЛНП.

Питавастатин у коморбидных и пожилых 
пациентов

За последние десятилетия общий профиль ри-
ска у пациентов, получающих статины, стал тяжелее 
как в связи с постепенным старением в целом, так 
и увеличением количества сопутствующих заболе-
ваний, т. е. с коморбидностью. Действительно, на-
личие у пациента ДЛП зачастую сопровождается АГ, 
СД и метаболическим синдромом, ИБС и другими 
ССЗ, а также заболеваниями почек; при этом чаще 

всего такие пациенты являются пожилыми. Так, 
длительная (до 60 недель) терапия питавастатином 
2–4 мг/сут у пациентов старше 65 лет,достоверно 
снизила уровень ХС ЛНП на 43,4%, повысила уро-
вень ХС ЛВП на 9,6% по сравнению с исходными 
уровнями, при этом терапия была безопасной 
и хорошо переносилась [22]. Необходимо отметить 
исследования, показавшие улучшение исходно 
сниженной почечной функции на  фоне лечения 
питавастатином, в  том числе при сопутствующем 
СД. В клиническом исследовании LIVES на  фоне 
2-летнего применения питавастатина у  пациентов 
с хронической почечной недостаточностью наблю-
далось существенное улучшение расчетной ско-
рости клубочковой фильтрации [26]. Также была 
продемонстрирована способность питавастатина 
улучшать исходно сниженную почечную функцию 
при диабетической нефропатии – через 12 и 52 не-
дель лечения [27]. 

В современной литературе широко дискутирует-
ся вопрос о диабетогенном эффекте статинов. Вме-
сте с тем, при анализе влияния статинов на частоту 
развития новых случаев СД 2 типа было показано, 
что питавастатин у пациентов, перенесших инфаркт 
миокарда, реже вызывает новые случаи СД, чем 
аторвастатин и розувастатин [28] (рис. 4). При этом 
необходимо отметить, что в исследовании исполь-
зовалась умеренно-интенсивная терапия статина-
ми – наиболее распространенная в  повседневной 
врачебной практике. В то же время весьма важной 
находкой стало выявление дозо- и  время-зависи-
мой способности различных статинов приводить 
к появлению нарушений углеводного обмена. Так, 
метаанализ 27 клинических исследований, срав-
нивавших способность различных статинов вызы-
вать новые случаи СД 2 типа, показал, что если при 
высокоинтенсивной терапии аторвастатином в дозе 
80  мг/сут и  розувастатином в  дозе 20–40  мг/сут 
риск развития СД был высоким, то на  фоне при-
ема традиционных ловастатина, симвастатина, 
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правастатина и питавастатина в стандартных дозах 
он оказался незначительным, причем длитель-
ность приема статина напрямую коррелировала 
с частотой новых случаев [29]. Результаты 5-летнего 
проспективного крупного (n = 1120) РКИ J-PREDICT 
(Japan Prevention Trial of Diabetes by Pitavastatin in 
Patients with Impaired Glucose Tolerance) свидетель-
ствуют, что прием питавастатина (1–2 мг в день) па-
циентами с нарушенной толерантностью к глюкозе 
сопряжен с  достоверным снижением ОР развития 
СД (ОР 0,82; 95% ДИ 0,68–0,99; р = 0,041) про-
тив изменения образа жизни [49]. В связи с  этим 
умеренно-интенсивная терапия питавастатином, 
эффективно снижающим уровень ХС ЛНП с  по-
тенциально низкой частотой развития СД 2 типа, 
представляется перспективным для длительной 
терапии пациентов.

Статины при трансплантации почек 
и сердца. Потенциальная роль 
питавастатина

Особый интерес представляют исследования, 
посвященные влиянию статинов на липидный про-
филь реципиентов после трансплантации органов. 
Известно, что больные с хронической болезнью по-
чек имеют более высокий риск развития ССЗ [30]. 
ССЗ и  ССО являются основной причиной смерти 
реципиентов трансплантата почки, что позволяет 
предположить потенциальную пользу от  назначе-
ния им гиполипидемических препаратов, в  част-
ности, статинов [31]. 

Так, в  систематическом обзоре и  метаанализе 
7  исследований сообщалось о  соотношении 
рисков влияния статинов на  выживаемость паци-
ентов с трансплантированной почкой и отторжение 
трансплантата. Всего в  анализ включены 5209 
пациентов с  аллотрансплантированной почкой: 
1870 – получавших статины и  3339 больных, 
которым статины не были назначены (контрольная 
группа). Авторами установлено, что положительное 
влияние статинов на  выживаемость трансплантата 
было статистически значимым с  поправкой на  та-
кие факторы, как возраст, пол и уровень креатинина 
в сыворотке крови (ОР 0,80; 95% ДИ 0,69–0,92; р 
= 0,003). Также подтверждено, что выживаемость 
пациентов после пересадки почки была значи-
тельно лучше при использовании статинов (скор-
ректированный ОР 0,75; 95% ДИ 0,63–0,88; р = 
0,003) [30]. В 2020 г. был выполнен метаанализ 8 
опубликованных с 1995 по 2015 гг. исследований, 
оценивавших применение различных статинов, 
включая флувастатин, симвастатин, правастатин 
и  аторвастатин, у  пациентов с  трансплантирован-
ной почкой. У 335  больных с  аутотрансплантатом 
почки, получавших статины, сравнили липидный 
профиль с  таковым у  350  пациентов, перенесших 
пересадку почки, которым статины не были на-
значены. Результаты показали, что терапия стати-
нами улучшала липидный профиль у реципиентов 

почечного трансплантата, в частности, значительно 
снижала уровень ОХС и  ХС ЛНП, что совпадало 
с  данными других исследователей [31], однако 
на уровень ХС ЛВП и ТГ терапия не влияла, что не-
характерно для обычных пациентов [32]. В иссле-
довании Assessment of LEscol in Renal Transplantation 
(ALERT), было включено 2012 пациентов с  транс-
плантатом почки, наблюдавшихся в  течение 
5–6 лет. Было показано, что терапия флувастатином 
40–80 мг/сут у пациентов с пересаженной почкой 
не только улучшала их липидный профиль, но 
и  на 24% улучшила выживаемость по  сравнению 
с  аналогичными пациентами, не получавшими 
флувастатин [33]. Необходимо отметить, что про-
веденные исследования не оценивали применение 
питавастатина у пациентов с трансплантированной 
почкой, поскольку, помимо экспериментальных 
работ, крупный опыт применения питавастатина 
у  пациентов, перенесших такую трансплантацию, 
отсутствует. 

В литературе находит обсуждение и  тема при-
менения статинов при пересадке сердца. В  про-
веденном Vallakati A. и  соавт. метаанализе были 
систематизированы результаты 10 крупных иссле-
дований, посвященных оценке результатов терапии 
статинами у реципиентов с трансплантатом сердца. 
Проведенный анализ показал, что использование 
статинов было связано со значительным снижени-
ем показателя общей смертности (отношение шан-
сов (ОШ) 0,26; 95% ДИ 0,20–0,35; р  < 0,0001). 
Статины также снижали риски развития гемоди-
намически значимого и  фатального отторжения 
трансплантата (ОР 0,37; 95% ДИ 0,21–0,65; р = 
0,0005), частоту коронарной васкулопатии (ОР 
0,33; 95% ДИ 0,16–0,68; р = 0,003) и терминаль-
ной стадии рака (ОР 0,30; 95% ДИ 0,15–0,63; р = 
0,002). Авторы пришли к заключению, что статины 
улучшают выживаемость у  реципиентов с  транс-
плантированным сердцем [34].

Пациентам с  трансплантацией сердца и  почек 
и  ГЛП, длительно получающим иммуносупрессив-
ную терапию, важно назначение эффективной те-
рапии статинами с минимальным риском побочных 
реакций, в связи с чем применение питавастатина 
с высокой гиполипидемической активностью, низ-
кой частотой побочных эффектов и лекарственных 
взаимодействий на  фоне длительной иммуносу-
прессивной терапии у пациентов с трансплантаци-
ей почек и  сердца представляется потенциально 
перспективным и обнадеживающим. 

Статины при гепатите С и ВИЧ-инфекции. 
Роль питавастатина

В экспериментальных исследованиях у  некото-
рых статинов была обнаружена способность ока-
зывать самостоятельное противовирусное действие 
у  лиц, инфицированных вирусом гепатита С [35]. 
Кроме того, имеются данные о благоприятном инги-
бирующем действии статинов на развитие фиброза, 
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цирроза и  последующее формирование карци-
номы печени при гепатите С. Из исследованных 
к настоящему времени статинов наиболее перспек-
тивным оказался питавастатин, поскольку наряду 
с доказанными в эксперименте противовирусными 
свойствами в отношении вируса гепатита С (геноти-
па I b) этот препарат способен потенцировать дей-
ствие противовирусных средств прямого действия, 
не вступая с ними в нежелательные лекарственные 
взаимодействия (в отличие от розувастатина, сим-
вастатина и ловастатина) [12, 35]. 

Актуальным на  сегодняшний день является во-
прос назначения статинов ВИЧ-инфицированным 
пациентам. До 2020 г. ВИЧ-инфекция считалась од-
ной из самых распространенных инфекций в мире. 
По данным ВОЗ, в  2019 г. в  мире насчитывалось 
около 38 млн ВИЧ-инфицированных, их число по-
стоянно растет. Установлено, что у ВИЧ-позитивных 
лиц, по сравнению с ВИЧ-негативными, в 1,5–2 раза 
повышен риск ССЗ, в первую очередь ИБС [36, 37]. 
При этом именно ССЗ являются второй по  частоте 
причиной смертности ВИЧ-инфицированных па-
циентов, так как у этой категории больных, помимо 
широко распространенных факторов риска (куре-
ния, инсулинорезистентности, абдоминального 
ожирения, хронического воспаления), отмечается 
и  ГХС на  фоне приема противовирусных препа-
ратов, в  частности, ингибиторов протеаз [36,  37]. 
Согласно современным клиническим рекомен-
дациям, профилактику ССЗ, вызванных атеро-
склерозом, у  ВИЧ-инфицированных лиц следует 
проводить с  применением статинов [37]. Вместе 
с  тем необходимо учитывать, что при совместном 
использовании ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы 
с противовирусными ингибиторами протеаз, кото-
рые так же, как и  большинство статинов, метабо-
лизируются в  печени ферментами, относящимися 
к  семейству цитохрома Р450, риск побочных эф-
фектов у ВИЧ-инфицированных больных повышен. 
Особенность химической структуры и метаболизма 
питавастатина сводит к  минимуму риск лекар-
ственных взаимодействий, позволяя использовать 
препарат у  сложных коморбидных пациентов. 
Так, в рандомизированном исследовании IV фазы 
INTREPID (HIV-infected patieNts and TREatment with 
PItavastatin vs pravastatin for Dyslipidemia) сравни-
вались эффективность и  безопасность назначения 
двух различных статинов – питавастатина и права-
статина (оба препарата не подвергаются метаболиз-
му цитохрома P450) у 252 ВИЧ-инфицированных 
пациентов с ГЛП на стабильной антиретровирусной 
терапии. При этом 126 ВИЧ-инфицированным па-
циентам с ГЛП был назначен питавастатин 4 мг/сут, 
126 – правастатин 40 мг/сут в течение 12 недель, 
последующий период наблюдения составил 40 не-
дель. Было показано, что терапия питавастатином 
в большей степени снижала уровень ХС ЛНП, чем 
терапия правастатином – на 31,1% против 20,9%, 
p < 0,0001, при этом частота побочных эффектов 
была сходной. Результаты исследования INTREPID 

позволили сделать вывод, что питавастатин явля-
ется предпочтительным препаратом для лечения 
ГЛП у ВИЧ-инфицированных пациентов. Препарат 
можно назначать на фоне приема ингибиторов ви-
русных протеаз, при котором использование других 
статинов нежелательно или возможно лишь в ми-
нимальных дозах. Коррекции дозы питавастатина 
у  ВИЧ-инфицированных пациентов не требуется 
[38].

Статины при COVID-19. Потенциальные 
возможности питавастатина 

В настоящее время самой обсуждаемой 
мировым медицинским сообществом и  актуаль-
ной проблемой является пандемия COVID-19 
(COronaVIrus Disease 2019), поэтому врачи всего 
мира вынуждены срочно разрабатывать эффек-
тивные методы профилактики и  лечения новой 
коронавирусной инфекции с  целью снижения за-
болеваемости и смертности при этой патологии. На 
1 декабря 2020 г. ВОЗ с момента начала пандемии 
насчитывает более 60 млн подтвержденных случаев 
COVID-19 и более 1,4 млн смертей по всему миру, 
с  охватом 220 стран. Для РФ к  этому сроку ВОЗ 
зарегистрировано более 2,2 млн подтвержденных 
случаев COVID-19 и  почти 40 тыс. смертей [39]. 
Учитывая длительность процесса разработки и вне-
дрения в клиническую практику новых препаратов, 
с  начала пандемии широко применяется тактика 
перепрофилирования существующих лекарств для 
лечения COVID-19 [40, 41]. К таковым относятся 
и статины. Статины известны своими плейотропны-
ми противовоспалительным, антитромботическим 
и  иммуномодулирующим действиями. Сегодня 
установлено, что статины способны снижать риск 
цитокинового шторма, вызванного гиперактивно-
стью иммунитета при COVID-19. Кроме того, стати-
ны обладают противовоспалительным действием, 
модулируя выработку белков-цитокинов. Данный 
класс препаратов также обладает антитромбо-
тическими функциями и способностью уменьшить 
острое повреждение легких при заболевании [42].

Уже в самом начале пандемии врачи из разных 
стран отметили, что пациенты, страдающие гипер-
тонией, СД, хроническими заболеваниями почек, 
ожирением, при этом постоянно принимающие 
статины, при инфицировании SARS-CoV-2 реже 
поступают в  отделения интенсивной терапии [42]. 
Так, клиницисты из  Уханьского университета (Ки-
тай) провели наблюдательное исследование почти 
14 тысяч пациентов с COVID-19, из которых 1219 
постоянно принимали статины. Было установлено, 
что у  больных, не использующих препараты дан-
ного класса, риск смертности от  коронавирусной 
инфекции составлял 9,4% против 5,2%  – у  на-
блюдаемых, постоянно принимавших статины [43]. 
Также врачи из  Калифорнийского университета 
(США) в аналогичном наблюдательном исследова-
нии изучили истории болезни 5281 пациента. При 
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приеме статинов частота развития тяжелой формы 
COVID-19 снижалась более чем вдвое, а пациенты 
быстрее восстанавливались [44]. Сегодня установ-
лено, что одной из особенностей статинов является 
повышение активности клеточного рецептора анги-
отензин-превращающего фермента 2 типа (АПФ-
2). И так как вирус SARS-CoV-2 использует этот 
рецептор для проникновения в  здоровую клетку, 
повышенная активность рецептора увеличивает 
восприимчивость к  коронавирусной инфекции, 
что, с  одной стороны, является нежелательным 
эффектом. Но, с  другой стороны, активация ре-
цептора АПФ-2 способствует выработке веществ, 
обладающих противовоспалительным, сосудо-
расширяющим, антифибротическим действиями, 
необходимыми для лечения коронавирусной 
инфекции и  устранения тяжелой дыхательной не-
достаточности [45]. В связи с  вышеизложенным, 
не следует отменять назначенные до  заболевания 
коронавирусной инфекцией статины. А учитывая 
низкую вероятность лекарственных взаимодей-
ствий, в том числе и с противовирусными препара-
тами, именно питавастатин потенциально показан 
в  качестве препарата выбора в  сложных клиниче-
ских ситуациях при необходимости назначения 
многокомпонентных схем терапии у коморбидных 
пациентов с COVID-19.

В РФ питавастатин доступен под торговым наи-
менованием «Ливазо» в  таблетках для приема 
внутрь в дозировках 1, 2 и 4 мг. Для большинства 
пациентов адекватной стартовой дозировкой будет 
2 или 4 мг. Питавастатин разрешен к применению 
при первичной ГХС (включая гетерозиготную), сме-
шанной ГХС и гипертриглицеридемии у взрослых, 
подростков и даже у детей с 6 лет. Гиполипидемиче-
ская эффективность и хорошая переносимость пи-
тавастатина доказаны в большом числе зарубежных 
и  российских исследований, включая российскую 
программу «ЛИДЕР» [26]. Кроме того, питаваста-
тин доказал свою эффективность во вторичной 
профилактике ССО. Так, в  крупномасштабном ис-
следовании REAL-CAD (Randomized Evaluation of 
Aggressive or Moderate Lipid Lowering Therapy With 
Pitavastatin in Coronary Artery Disease) у  более чем 
13 тысяч пациентов в  Японии со стабильной ИБС 
оценивались две дозировки питавастатина – 4 мг 
против 1  мг. Медиана наблюдения за  больными 

составила 3,9 года. Было показано, что терапия пи-
тавастатином в суточной дозировке 4 мг приводила 
к  снижению риска сердечно-сосудистой смерти, 
нефатального инфаркта миокарда, нефатального 
ишемического инсульта или нестабильной стено-
кардии на  19%, относительного риска инфаркта 
миокарда на 43% и смерти от всех причин на 19% 
[46]. Эти качества делают препарат привлекатель-
ным для клинической практики и  дают дополни-
тельные возможности в  терапии по  снижению 
риска ССЗ и  ССО. Питавастатин является хорошей 
альтернативой и  новой возможностью лечения 
у больных с ГХС и комбинированной ДЛП, особен-
но при низком уровне ХС ЛВП и при повышенном 
риске лекарственных взаимодействий у коморбид-
ных и пожилых пациентов в случае необходимости 
назначения многокомпонентного лечения при ССЗ, 
а также потенциально эффективным препаратом, 
улучшающим прогноз у больных с COVID-19.

Заключение

Таким образом, основными преимуществами 
применения питавастатина являются: существенное 
снижение уровня ХС ЛНП, особенно при использо-
вании в  дозах 2–4 мг/сут; достоверное снижение 
риска развития сердечно-сосудистых и  церебро-
васкулярных заболеваний; оптимальный профиль 
безопасности, в  т.ч. у  пожилых и  коморбидных 
пациентов, и нейтральный эффект в отношении ри-
ска развития новых случаев сахарного диабета, как 
в сравнении с отсутствием терапии, так и в сравне-
нии с  терапией другими статинами, что позволяет 
рекомендовать питавастатин для лечения больных 
высокого и  очень высокого сердечно-сосудистого 
риска, нуждающихся в длительной и даже пожиз-
ненной терапии. В дополнение к  благоприятному 
воздействию питавастатина на липидный профиль 
пациентов, ряд позитивных дополнительных 
свойств препарата позволяет использовать его в са-
мых разных клинических ситуациях, включая вирус 
иммунодефицита человека и COVID-19. 
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