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Введение
Статины (3-гидрокси-3-метилглутарил ингибиторы

редуктазы кофермента А- и ГМГ-КоА-редуктазы) яв-
ляются общепринятыми препаратами для лечения и про-
филактики коронарной болезни сердца атеросклеро-
тического генеза. Для ряда больных, например, пере-
несших инфаркт миокарда (ИМ) или коронарное шун-
тирование (КШ), статины являются обязательным ком-
понентом терапии. Проспективный метаанализ данных
о более 170000 пациентах, участниках 26 рандоми-
зированных клинических исследований статинов, про-
веденный Объединенной группой исследователей
лечения гиперхолестеринемии, свидетельствует о 10%
снижении смертности от всех причин и 20% снижении
смертности от сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ)
на каждый 1,0 ммоль/л (40 мг/дл) снижения холе-
стерина липопротеинов низкой плотности (ХС ЛПНП).
Риск развития патологии коронарных сосудов снижа-
ется на 23%, а риск развития инсульта — на 17% на каж-
дый 1,0 ммоль/л (40 мг/дл) снижения уровня ХС ЛПНП.
Пропорциональное снижение частоты развития круп-
ных сердечно-сосудистых явлений на каждый ммоль/л
снижения уровня ХС ЛПНП весьма схоже во всех ана-
лизируемых подгруппах пациентов. Преимущества
снижения уровня ХС ЛПНП значительны уже в первый
год лечения, при этом их выраженность в последующие
годы только усиливается. У пациентов, получавших ста-

тины, не наблюдается увеличение риска смерти от ка-
ких-либо других специфических причин, включая он-
кологические заболевания. Повышение риска рабдо-
миолиза на фоне приема статинов незначительное
[1]. Таким образом, эффективность данного класса пре-
паратов в профилактике и лечении сердечно-сосуди-
стых заболеваний бесспорна.

Механизм действия и эффекты статинов
Механизм действия статинов основан на конку-

рентном ингибировании редуктазы гидроскиметил-глю-
тарового кофермента А-ГМГ-КоА-редуктазы (рис. 1).
Они взаимодействуют с местом связывания фермента
на молекуле ацетил-коэнзима А, что обеспечивается бла-
годаря гомологичной структуре участка молекулы ста-
тина. В результате блокируется процесс превращения
3-гидрокси-3-метилглутарата в мевалоновую кислоту,
которая является промежуточным продуктом при син-
тезе холестерина. Снижение внутриклеточного обра-
зования холестерина по принципу обратной связи
приводит к компенсаторной активации рецепторов
ЛПНП и, следовательно, к увеличению их элиминации
из кровотока [2].

Однако, кроме гиполипидемического эффекта,
статины имеют ряд нелипидных (плейотропных) эф-
фектов. В одном из лучших обзоров последних лет, об-
общившем 208 публикаций по данному вопросу и ме-
ханизмам плейотропного действия статинов, 
P.O. Bonetti и соавт. представили липиднезависимые
эффекты [3]. Из множества потенциально и клинически
важных плейотропных эффектов выделим главные,
знание которых полезно практикующим врачам 
и исследователям, ведущим работы по статинам
(табл. 1).
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Как видно, спектр «нелипидного» влияния статинов
крайне широк, что делает данный класс препаратов еще
более ценным не только для врача-кардиолога, но и для
врачей других специальностей.

Статины и риск развития 
инфекционных заболеваний

Некоторые исследователи подняли вопрос о воз-
можном влиянии статинов на снижение частоты и тя-
жести бактериальных инфекций, в частности, пневмо-
ний [4–6]. Данные лабораторных исследований пока-
зывают, что статины улучшают течение и исход инфек-
ционных заболеваний из-за их антиоксидантных и
противовоспалительных свойств [7]. К примеру, ин-

фекция, вызванная Chlamidia pnеumoniae, сопровож-
дается хроническим воспалением в сосудистой стенке.
In vitro выраженность данного процесса при добавле-
нии статинов становилась значительно ниже [8]. Дру-
гое исследование — пациентов с сахарным диабетом —
показало положительную роль статинов в снижении ча-
стоты фатальных/нефатальных пневмоний [9]. Неко-
торые исследователи утверждают, что существуют внут-
ригрупповые различия статинов в степени влияния на
активность воспалительного процесса [10]. Лабора-
торное исследование показало значительное снижение
уровня лейкоцитов крови у мышей с сепсисом, полу-
чавших аторвастатин, по сравнению с другими стати-
нами и плацебо [11]. Результаты другого исследования

Рисунок 1. Механизм действия статинов
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- Сохранение/восстановление барьерной функции эндотелия
- Антиишемическое действие
- Уменьшение патологической альбуминурии

2. Антитромботический эффект - Стабилизация нестабильных атеросклеротических бляшек
- Способность предупреждать постоперационный тромбоз (АКШ)

3. Влияние на атерогенез - Противовоспалительное действие
- Антипролиферативное действие
- Антиоксидантное действие
- Предупреждение атеросклероза
- Стабилизация нестабильных атеросклеротических бляшек

4. Другие кардиальные эффекты - Гипотензивный эффект
- Регресс гипертрофии миокарда левого желудочка
- Снижение частоты отторжения трансплантата
- Профилактика рестенозов после перенесенной ангиопластики
- Антиаритмическое действие
- Предупреждение кальциноза аортального кольца и митрального клапана

5. Влияние на другие органы и системы - Снижение риска развития сосудистой деменции и болезни Альцгеймера
- Снижение риска развития остеопороза и переломов костей
- Снижение насыщения желчи холестерином, растворение холестериновых камней.

Таблица 1. Нелипидные ( плейотропные) и гиполипидемические эффекты статинов
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на гемокультурах показали выраженный антимикроб-
ный эффект симвастатина в сравнении с флувастатином
(возможно, это объясняется разницей в происхожде-
нии этих двух статинов: продукт грибковых ферментаций
и химического синтеза, соответственно) [12]. 

Вопрос наличия бактериальных заболеваний, в
частности пневмоний, у кардиологических больных яв-
ляется крайне актуальным. В клинической практике пнев-
мония как осложнение течения хронической сердечной
недостаточности, острого инфаркта миокарда, хро-
нической почечной недостаточности и других заболе-
ваний, не является редкостью. Доказать факт умень-
шения риска развития пневмонии либо снижение сте-
пени тяжести протекания данного состояния на фоне
приема статинов — задача, которую ставили перед со-
бой многие ведущие исследователи. В настоящий мо-
мент существует ряд экспериментальных и клинических
исследований, которые продемонстрировали, что ис-
пользование статинов улучшает исход тяжелых ин-
фекций. В то же время доказательства эффективности
применения статинов при пневмонии оказались про-
тиворечивыми. В данной статье мы постараемся про-
вести обзор крупных клинических исследований, ко-
торые описывают влияние статинов на выраженность
инфекционных заболеваний.

JUPITER — международное рандомизированное
двойное слепое плацебо-контролируемое исследо-
вание, в котором участвовало 17802 человека (мужчины
≥50 лет и женщины ≥60 лет) у которых в анамнезе не
было ССЗ, при этом уровень ХС ЛПНП у них был <3,4
ммоль/л (при уровне триглицеридов в крови <5,6
ммоль/л), а уровень высокочувствительного С-реак-
тивного белка (вч-СРБ) в крови достигал 2,0 мг/л и бо-
лее. Исследуемые были рандомизированы на 2 под-
группы, в одной из которой участники принимали 20
мг розувастатина, во второй — плацебо. Результаты ис-
следования свидетельствуют о том, что прием розува-
статина у практически здоровых лиц в отсутствие ги-
перлипидемии, но при повышенном уровне вч-СРБ в
крови приводит к снижению риска развития тяжелых

осложнений ССЗ [13]. Novack V. с соавт. проанализи-
ровали частоту заболеваемости пневмонией у участников
исследования JUPITER [14]. Среди 17802 лиц, прини-
мавших участие в исследовании, отмечено 214 случа-
ев заболеваний пневмонией в группе розувастатина и
257 — в группе плацебо. При этом, если рассматривать
факторы риска в отношении пневмонии, следует от-
метить, что 32% участников были в возрасте 70 лет и
старше в начале исследования, 37,6% имели индекс
массы тела ≥30 кг/м2, 41,3% имели метаболический
синдром, а 16% являлись курильщиками. Частота за-
болеваемости иными инфекционными заболеваниями
представлена в табл. 2.

При анализе данных удалось выяснить, что в груп-
пе розувастатина было умеренное снижение заболе-
ваемости пневмонией по сравнению с участниками груп-
пы плацебо (рис. 2).

Среди потенциальных механизмов, которые могли
бы обеспечить защитный эффект статинов против ин-
фекционных заболеваний, можно выделить: умерен-
ное противовоспалительное, антиоксидантное, им-
муномодуляторное, антиапоптотическое действия и ме-
ханизм эндотелиальной защиты.

Таким образом, анализ данных исследования JUPITER
подтвердил, что прием статинов (розувастатин) при-
водит к умеренному снижению заболеваемости пнев-
монией [14]. Кроме того, подобная динамика просле-
живалась относительно гинекологических инфекций,
инфекций желудочно-кишечного тракта, респиратор-
ных инфекций и грибковых инфекций. При этом по-
ложительного влияния на течение заболевания и
уменьшение частоты встречаемости пациентов с сеп-
сисом, вирусной инфекцией и инфекцией мочевыво-
дящих путей при добавлении к терапии розувастатина
не было отмечено.

В исследовании Vinogradova Y. с соавт. ставилась за-
дача оценить связь между приемом статинов и риском
развития внебольничной пневмонии [15]. На основе ме-
дицинской базы данных QResearch были составлены 2
группы по принципу случай-контроль. К каждому че-

Вид инфекционного заболевания Группа розувастатина Группа плацебо

Пневмония, n (%) 214 (1,12) 257 (1,35)

Любые респираторные инфекции, n (%) 2644 (17,36) 2688 (17,77)

Инфекции мягких тканей, n (%) 417 (2,23) 480 (2,58)

Инфекции желудочно-кишечного тракта, n (%) 334 (1,77) 342 (1,81)

Инфекции мочевыделительной системы, n (%) 798 (4,39) 787 (4,33)

Гинекологические инфекции, n (%) 200 (1,04) 252 (1,32)

Вирусные инфекции, n (%) 740 (4,04) 723 (3,94)

Грибковые инфекции, n (%) 130 (0,68) 164 (0,86)

Сепсис, n (%) 59 (0,31) 56 (0,29)

Таблица 2. Распространенность инфекционных заболеваний среди лиц, участвовавших в исследовании JUPITER 

(n=17 802) [14]
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ловеку, принимавшему статины, подбирался контроль
из 4–5 человек того же пола, возраста, материально-
го достатка, наличия факторов риска, коморбидности,
использования антацидных средств, проведения вак-
цинации против гриппа и пневмококков. Исследуемые
были в возрасте ≥45 лет. Подсчитывалось развитие пнев-
монии в период с 1996 по 2006 гг. Всего проанализи-
ровано 17755 случаев заболевания пневмонией и
80484 случаев контроля. Взаимосвязь между приемом
статинов и риском развития пневмонии представлена
в табл. 3.

Подводя итоги этого исследования, авторы указы-
вают на снижение риска развития пневмонии у паци-
ентов, принимавших статины в течение года до поста-
новки диагноза, особенно у пациентов с назначением
и приемом статинов в последние 28 дней до начала за-
болевания. Было установлено, что у принимавших
статины риск развития пневмонии был на 22% ниже,
чем у тех, кто их не принимал [доверительный интер-
вал (ДИ) 0,74–0,83, что означает высокую достовер-
ность различий между сравниваемыми группами]
[15]. Тем не менее, авторы считают, что необходимо про-
вести рандомизированное контролируемое исследо-
вание, прежде чем рекомендовать прием статинов
для предупреждения пневмонии. 

Группа ученых из Дании, которые проводили по-
пуляционное когортное исследование, изучала влия-
ние статинов при назначении их до госпитализации на
снижение риска летального исхода, частоты развития
бактериемии и легочных осложнений (плеврального
выпота, абсцесса легкого, эмпиемы плевры или ост-
рого респираторного дистресс-синдрома) после пе-
ренесенной пневмонии [16]. В исследовании приня-
ли участие 29900 взрослых пациентов, впервые гос-
питализированных по поводу пневмонии за период
с 1 января 1997 по 31 декабря 2004 г. в Северной Да-
нии. Данные по использованию статинов и других ле-
карственных средств, сопутствующим заболеваниям,
социально-экономическим условиям, лабораторным
показателям, сведения о частоте бактериемии, ле-
гочных осложнений после перенесенной пневмонии
и смертельных исходов были получены из медицин-
ской базы данных. Для расчета скоррегированного от-
ношения рисков летального исхода в течение 90
дней и относительных рисков бактериемии и легоч-
ных осложнений после госпитализации у пациентов,
использовавших и не использовавших статины, при-
менялся регрессионный анализ. Средний возраст
участников исследования составил 73 года. Среди па-
циентов с диагнозом «пневмония» 1372 (4,6%) че-
ловека принимали статины на момент поступления в
стационар. Из них 61% пациентов получали симва-
статин, 15% — правастатин, 15% — аторвастатин и 9%
— другие статины. Группу приема статинов, в основ-
ном, составляли пациенты в возрасте от 40 до 80 лет,
в 2–5 раз чаще имевшие в анамнезе инфаркт миокарда
или другую патологию сердечно-сосудистой системы,
и реже — злокачественные новообразования, забо-
левания печени, деменцию. При этом 86,4% паци-
ентов, получавших статины, имели сопутствующие за-
болевания по сравнению с 58,8% лиц, не использо-
вавших статины. Летальность среди пациентов, при-
менявших статины, при сравнении с не применявшими
статины, была ниже и составила 10,3% против 15,7%

Лечение Группа приема статинов Группа контроля 
(n=17 775) (n=80 484)

Аторвастатин, n (%) 823 (4,6) 3341 (4,2)

Симвастатин, n (%) 1222 (6,9) 4659 (5,8)

Правастатин, n (%) 210 (1,2) 832 (1,0)

Флувастатин, n (%) 79 (0,4) 344 (0,4)

Розувастатин, n (%) 26 (0,1) 105 (0,1)

Любой статин, принимаемый в течение года, n (%) 2231 (12,6) 8759 (10,9)

Начало приема любого статина за 28 дней до начала заболевания, n (%) 1222 (6,9) 5444 (6,8)

Начало приема любого статина за 29–89 дней до начала заболевания, n (%) 819 (4,6) 2669 (3,3)

Начало приема любого статина за ≥90 дней до начала заболевания, n (%) 190 (1,1) 646 (0,8)

Таблица 3. Отношения риска развития пневмонии, связанного с приемом статинов в течение года до установления

диагноза [15]

Рисунок 2. Распространенность пневмонии у участни-

ков исследования JUPITER (n=17 802) [14]
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спустя 30 дней с момента госпитализации и 16,8%
против 22,4% спустя 90 дней с момента госпитали-
зации. При этом относительный риск летального ис-
хода к 30 и 90 дню госпитализации составил 0,69
(95% ДИ 0,58–0,82) и 0,75 (95% ДИ 0,65–0,86), со-
ответственно. Самый низкий показатель летальности
наблюдался среди пациентов, применявших симва-
статин. В противоположность использованию статинов
на момент госпитализации, применение статинов в
прошлом и текущее использование других сердечно-
сосудистых препаратов (аспирина, ингибиторов АПФ)
не привело к снижению летальности от пневмонии. У
пациентов, использовавших статины, скоррегиро-
ванный относительный риск бактериемии составил
1,07 (95% ДИ 0,69–1,67), т.е., применение статинов
не влияло на частоту развития бактериемии. При
этом частота возникновения первичных и вторичных
легочных осложнений (кровоизлияние, абсцесс лег-
кого, эмпиема плевры, острый респираторный ди-
стресс-синдром взрослых) была ниже у пациентов,
принимавших статины, (1,5%) по сравнению с не при-
нимавшими (2,1%), а скоррегированный относи-
тельный риск возникновения легочных осложнений со-
ставил 0,69 (95% ДИ 0,42–1,14) [16]. Таким обра-
зом, применение статинов у пациентов с пневмони-
ей существенно снижает уровень летальности и частоту
возникновения легочных осложнений. В комментариях
к данной публикации эффект от применения статинов
объясняется их способностью снижать выраженность
опосредованной С-реактивным белком воспали-
тельной реакции на инфекционный процесс. При
этом отмечается, что статины не столь эффективны для
лечения острой инфекции, поскольку требуется вре-
мя для достижения необходимой концентрации в плаз-
ме, при этом защитное действие статинов становит-
ся отчетливым лишь после достаточно длительного пе-
риода лечения препаратами.

Заключение
Подводя итоги описанных выше клинических ис-

следований, роль статинов в снижении риска развития
инфекционных заболеваний, в частности, пневмоний,
становится очевидной. Благодаря плейотропным эф-
фектам (противовоспалительному, антиоксидантно-
му, иммуномодуляторному, антиапоптотическому дей-
ствию и механизму эндотелиальной защиты) статины
снижают риск развития инфекционных заболеваний.
Это, безусловно, открывает новые направления при-
менения данной группы препаратов. 

Однако, согласно работе Daniel K.R. и соавт., у па-
циентов, принимающих статины, риск развития пнев-
монии оказался выше, чем у людей, которые не полу-
чали препараты, снижающие уровень холестерина [17].
Выводы получены на 1482 пациентах, получавших и
52787 не получавших статины. Относительный риск раз-
вития пневмонии у получавших статины против не по-
лучавших составил 1,15. Полученные данные отличаются
от результатов большинства ранее проведенных иссле-
дований (в том числе и вышеописанных), которые по-
казали, что статины обладают, наоборот, «защитным» эф-
фектом. Однако у данного исследования есть ряд осо-
бенностей — выборки во многих отношениях являлись
не сопоставимыми. Статины назначаются по конкретным
показаниям и, потому, — определенно более тяжелым
пациентам. Если бы выборки в исследовании были од-
нородными, с выводами можно было бы согласиться.

Неоспоримым является тот факт, что пока еще
слишком рано оценивать возможность назначения
статинов при инфекционных заболеваниях, что под-
тверждает необходимость проведения дальнейших
исследований в этой области.
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