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Серцево-судинні захворювання (ССЗ) є провідною причиною 

смертності у світі. Статини, як інгібітори 3-гідрокси-3-метилглутарил-ко-

ензим А (ГМГ-КоА) редуктази, є основою лікування дисліпідемії для 

зниження серцево-судинного ризику. Дисліпідемія є одним із ключо-

вих факторів ризику розвитку атеросклерозу та його ускладнень, 

зокрема ішемічної хвороби серця (ІХС) та мозкового інсульту. 

Зниження рівня холестерину ЛПНЩ є основним завданням терапії 

гіполіпідемічними засобами. Статини, як інгібітори ГМГ-КоА-редуктази, 

є основою лікування дисліпідемії завдяки здатності блокувати синтез 

холестерину в печінці та підвищувати активність ЛПНЩ-рецепторів. 

Одним із найпотужніших статинів, що широко застосовуються для 

зниження рівня ліпідів у крові, є розувастатин. Його ефективність під-

тверджена численними клінічними дослідженнями, які продемонстру-

вали значне зниження рівня ліпопротеїнів низької щільності (ЛПНЩ), 

підвищення рівня ліпопротеїнів високої щільності (ЛПВЩ), а також вплив 

на інші компоненти атерогенного ліпідного профілю. Завдяки вира-

женому гіполіпідемічному ефекту та плейотропним властивостям, 

розувастатин є препаратом вибору для пацієнтів із дисліпідемією та 

високим ризиком серцево-судинних ускладнень, він здатен виклика-

ти регрес атеросклеротичного процесу та є ефективним для пер-

винної і вторинної профілактики серцево-судинних подій [1, 2].
Розувастатин забезпечує значне та передбачуване зниження 

холестерину ЛПНЩ у дозозалежний спосіб. Його особливості 

включають:

• Високу селективність до печінкових клітин;

• Довгий період напіввиведення (19 годин);

•  Низьку схильність до метаболізму через систему цитохрому 

P450.

Фармакодинаміка та механізм дії

Розувастатин є повністю синтетичним інгібітором 3-гід-

рокси-3-метилглутарил-коензиму A (HMG-CoA) редуктази та має 

дозозалежну фармакокінетику. Його абсолютна біодоступність 

становить приблизно 20 %. Розувастатин діє шляхом конкурентно-

го інгібування ферменту ГМГ-КоА-редуктази, який є ключовим у 

синтезі холестерину, що приводить до зменшення внутрішньоклі-

тинного рівня холестерину і стимулює експресію ЛПНЩ-рецепторів 

на поверхні гепатоцитів. Унаслідок цього відбувається:

•  Зниження рівня ЛПНЩ – основної фракції атерогенних 

ліпопротеїнів;

•  Зменшення рівня аполіпопротеїну В – основного струк-

турного білка атерогенних частинок;

• Зниження рівня тригліцеридів;

• Підвищення рівня ЛПВЩ.

Отже, розувастатин не лише знижує рівень атерогенних ліпідів, 

а й сприяє зменшенню прогресування атеросклерозу [2, 3].

Клінічна ефективність 
та вплив на ліпідний профіль

Результати досліджень свідчать, що розувастатин є одним із 

найфективніших статинів у зниженні рівня холестерину ЛПНЩ – його 

гіполіпідемічна ефективність вивчалася у клінічних дослідженнях 

за участю пацієнтів із різними порушеннями ліпідного обміну [4].
Дослідження Statin Therapies for Elevated Lipid Levels Compared 

Across Doses to Rosuvastatin (STELLAR), яке проводилося у понад 

2400 пацієнтів з гіперхолестеринемією, порівнювало ефективність 

зниження рівня ліпідів розувастатином та іншими широко застосо-

вуваними статинами [5].
У 6-тижневому відкритому рандомізованому дослідженні 

STELLAR порівнювали ефективність розувастатину та інших статинів . 

Було встановлено, що при застосуванні розувастатину:

• Зниження ЛПНЩ:
0 10–40 мг розувастатину: 46–55 %;
0 10–80 мг аторвастатину: 37–51 %;
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Лекції, огляди

0 10–80 мг симвастатину: 28–46 %;
0 10–40 мг правастатину: 20–30 %.

• Підвищення ЛПВЩ:
0 Розувастатин – 8–10 %;
0 Інші статини – 2–7 %.

• Зниження рівня тригліцеридів:
0 Розувастатин – 21–35 %;
0 Аторвастатин – 19–32 %;
0 Симвастатин – 14–23 %.

Отже, розувастатин продемонстрував найкращу ефектив-

ність серед статинів у зниженні ЛПНЩ та підвищенні ЛПВЩ.

Плейотропні ефекти розувастатину

Окрім основного ліпідознижувального ефекту, розувастатин 

має низку плейотропних властивостей, які позитивно впливають 

на стан серцево-судинної системи: поліпшення функції ендоте-

лію – підвищує біодоступність оксиду азоту, що сприяє вазодила-

тації, протизапальна дія – знижує рівень С-реактивного білка 

(hsCRP), який є маркером запального процесу в судинах, анти-

оксидантний ефект – зменшує окислення ЛПНЩ, що сприяє зни-

женню атерогенності, антипроліферативна та антифібротична дія, 

вплив на деякі параметри серцево-судинної системи та артері-

альний тиск, антитромботичний ефект – зменшує агрегацію тром-

боцитів та пригнічує прокоагулянтні фактори [6, 7].
Усі ці властивості розширюють сферу ефектів розувастатину та, 

відповідно, його застосування, далеко за межі гіполіпідемічної терапії.

Вплив розувастатину на ендотеліальну 
дисфункцію

Ендотеліальна дисфункція є одним із перших етапів розвитку 

атеросклерозу та предиктором серцево-судинних усклад-

нень. Розувастатин покращує ендотеліальну функцію завдяки 

підвищенню біодоступності оксиду азоту (NO) та зменшенню 

впливу вазоконстрикторних факторів.

Основні механізми впливу розувастатину на ендотелій:

•  Підвищення активності NO-синтази, що сприяє вазодила-

тації;

•  Зниження рівня асиметричного диметиларгініну (АДМА) – 

ендогенного інгібітора NO-синтази;

•  Гальмування окислення ЛПНЩ, що знижує оксидативний 

стрес;

•  Антиагрегантний ефект, що зменшує ризик тромбоутво-

рення [8].
Клінічні дослідження показали, що призначення розувастати-

ну в пацієнтів із гіперхолестеринемією та артеріальною гіпертен-

зією значно покращує дилатацію судин, залежну від NO.

Протизапальні ефекти
розувастатину

Запалення відіграє центральну роль у розвитку атеросклеро-

зу. Розувастатин має потужну протизапальну дію, що підтверджу-

ється зниженням рівня маркерів системного запалення [8].

Доведені протизапальні ефекти:

•  Зниження рівня С-реактивного білка високої чутливості 

(hs-CRP), що є предиктором серцево-судинних подій.

•  Пригнічення експресії адгезивних молекул (ICAM-1, 

VCAM-1), що зменшує міграцію лейкоцитів у стінку судин.

•  Регуляція цитокінів: зниження рівня прозапальних факторів 

(IL-6, TNF-α).

•  Зменшення інфільтрації макрофагів у судинну стінку, що 

уповільнює розвиток атеросклеротичних бляшок.

Дослідження JUPITER (Justification for the Use of Statins in 

Prevention: an Intervention Trial Evaluating Rosuvastatin) показало, 

що навіть у пацієнтів з нормальним рівнем холестерину, але з 

підвищеним рівнем hs-CRP, терапія розувастатином значно знижує 

ризик серцево-судинних подій [9].

Антиоксидантні властивості

Відомо, що окислювальний стрес є ключовим фактором 

пошкодження ендотелію та прогресування атеросклерозу. Клінічні 

дослідження показали, що застосування розувастатину асоцію-

ється зі зниженням маркерів оксидативного стресу, що позитивно 

впливає на стан судин [10].
Основні механізми антиоксидантного ефекту:

•  Зменшення утворення супероксиду шляхом пригнічення 

НАДФ-оксидази;

•  Посилення експресії антиоксидантних ферментів (каталази, 

супероксиддисмутази);

•  Зниження перекисного окислення ліпідів, що зменшує ушко-

дження судинної стінки.

Антипроліферативна та антифібротична дія

Розувастатин гальмує надмірну проліферацію гладком’язових 

клітин судин, що є ключовим механізмом розвитку атеросклерозу 

та рестенозу після стентування.

Основні механізми:

• Пригнічення міграції та проліферації клітин судинної стінки.

•  Зменшення відкладень колагену, що запобігає розвитку 

фіброзу.

•  Регуляція матриксних металопротеїназ (MMPs), що запобігає 

ремоделюванню судин [11].
Дослідження METEOR показало, що розувастатин сповільнює 

прогресування атеросклерозу, зменшуючи товщину комплексу 

інтима-медіа сонної артерії [12].

Вплив на серцево-судинну систему 
та артеріальний тиск

Статини мають додаткові кардіопротекторні ефекти, що не 

залежать від їхньої здатності знижувати холестерин.

Кардіопротекторна дія розувастатину:

•  Зменшення гіпертрофії лівого шлуночка при артеріальній 

гіпертензії.

•  Підвищення еластичності артерій та зниження артеріально-

го тиску.
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•  Зменшення активації ренін-ангіотензинової системи, що 

сприяє вазодилатації [13, 14].
Дослідження показали, що розувастатин має помірний анти-

гіпертензивний ефект, особливо у пацієнтів із резистентною гіпер-

тензією [15].
При цьому з’явились нові дані про те, що розувастатин покра-

щує в експерименті когнітивні функції при артеріальній гіпертензії 

шляхом зменшення уражень білої речовини та бета-амілоїдних 

відкладень [16].

Антитромботичний ефект

Розувастатин зменшує ризик тромбоутворення завдяки:

•  Зниженню агрегації тромбоцитів через зменшення продукції 

тромбоксану A2.

• Підвищенню рівня простацикліну, що сприяє вазодилатації.

•  Зниженню рівня фібриногену, що покращує реологічні вла-

стивості крові [17, 18].
Дослідження JUPITER показало, що розувастатин знижує ризик 

розвитку симптоматичних венозних тромбоемболій на 43 %, порів-

няно з плацебо (HR 0,57; 95 % ДІ 0,37–0,86; P = 0,007) [19].

Вплив розувастатину на прогресування 
атеросклерозу

Клінічні дослідження показали, що розувастатин може уповіль-

нювати та навіть зменшувати об’єм атеросклеротичних бляшок.

Дослідження ORION (Outcome of Rosuvastatin Treatment on 

Carotid Artery Atheroma) оцінювало вплив розувастатину на про-

гресування каротидного атеросклерозу. Протягом двох років 

пацієнти отримували розувастатин у дозах 5 мг та 40 мг. Результати 

показали позитивний вплив препарату на регресію каротидного 

атеросклерозу та морфологію атеросклеротичних бляшок – у 

пацієнтів із ліпідним некротичним ядром спостерігалося зменшен-

ня його об’єму на 41,4 % (P = 0.005) [20].
Ці дані узгоджуються з результатами інших досліджень, зокрема 

METEOR (Measuring Effects on Intima-Media Thickness: An Evaluation 

of Rosuvastatin), яке також продемонструвало можливість зворот-

ного розвитку структурних змін сонних артерій при тривалому 

застосуванні розувастатину. У цьому дослідженні було проаналі-

зовано ефект розувастатину в дозі 40 мг/добу протягом 2 років у 

пацієнтів із низьким серцево-судинним ризиком, гіперліпідемією та 

субклінічним атеросклерозом. Результати продемонстрували, що 

у пацієнтів із початковими ознаками каротидного атеросклерозу 

розувастатин значно сповільнював прогресування потовщення 

комплексу інтима-медіа [19]. Ці результати підтверджують позитив-

ний вплив високих доз розувастатину на ранні прояви атероскле-

розу навіть у пацієнтів із низьким серцево-судинним ризиком, що 

свідчить про його потенціал у первинній профілактиці серцево-су-

динних захворювань.

Дослідження ASTEROID (A Study to Evaluate the Effect of 

Rosuvastatin on Intravascular Ultrasound Derived Coronary Atheroma 

Burden) у пацієнтів з ІХС продемонструвало:

•  Зниження рівня холестерину ЛПНЩ на 53 % (з 130,4 мг/дл до 

61 мг/дл);

•  Збільшення рівня холестерину ЛПВЩ на 14,7 % (з 43,1 мг/дл 

до 49,0 мг/дл);

•  Зменшення об’єму атероми на 6,8 % або на 12,5 мм³ (P<0.001);

Регресію атеросклеротичних бляшок у 78 % пацієнтів;

Найбільш виражену регресію спостерігали при рівні холесте-

рину ЛПНЩ < 70 мг/дл [21].
Дослідники показали, що застосування розувастатину 40 мг 

протягом 24 місяців сприяло регресії атеросклерозу у 78 % паці-

єнтів. А подальший аналіз у 292 пацієнтів показав значне зменшен-

ня ступеня стенозу коронарних артерій, підтверджене коронар-

ною ангіографією.

Крім того, виявилось, що навіть низькі дози розувастатину 

ефективно гальмують атеросклеротичний процес. 

Розувастатин у дозі 10 мг/добу також продемонстрував зна-

чний вплив на зменшення товщини комплексу інтима-медіа у клі-

нічних дослідженнях:

•  Зменшення товщини комплексу інтима-медіа на 26,6 % у лівій 

сонній артерії (P<0.001);

•  Зменшення товщини комплексу інтима-медіа на 22,2 % у 

правій сонній артерії (P<0.001).

Дослідження, проведене у пацієнтів із хронічною хворобою 

нирок (ХХН), показало, що застосування розувастатину в 

дозі 2,5 мг/добу протягом 12 місяців достовірно зменшувало 

максимальну товщину комплексу інтима-медіа (1,89 мм vs 1,75 мм, 

P = 0.02) [22].
У пацієнтів з ВІЛ-інфекцією та гіперхолестеринемією, які отри-

мували антиретровірусну терапію, застосування розувастатину 

10 мг/добу протягом 24 місяців призвело до:

•  Зниження товщини комплексу інтима-медіа на 18,7 % у 

правій сонній артерії;

•  Зниження товщини комплексу інтима-медіа на 21,4 % у 

лівій сонній артерії [23].
Ці результати підтверджують ефективність розувастатину в 

зменшенні субклінічного атеросклерозу та його кардіопротектор-

ний потенціал у різних категорій пацієнтів.

Цікавими є дані щодо порівняння ефективності розувастатину 

та аторвастатину.

Дослідження SATURN (Study of Coronary Atheroma by Intravascular 

Ultrasound: Effect of Rosuvastatin Versus Atorvastatin) оцінювало ефек-

тивність максимальних доз розувастатину (40 мг) та аторвастатину 

(80 мг) у 1039 пацієнтів з ішемічною хворобою серця [24].
Його результати показали:

Зменшення атеросклеротичних бляшок на 0,99 % (аторваста-

тин) vs 1,22 % (розувастатин) (P = 0.17);

Нижчий рівень LDL-C та вищий рівень HDL-C при застосуванні 

розувастатину.

Ефективність розувастатину в первинній 
профілактиці

Результати клінічних досліджень підтвердили переваги засто-

сування статинів у первинній профілактиці серцево-судинних 

захворювань. 

Одним із найбільших досліджень, що оцінювало ефективність 

статинової терапії у первинній профілактиці серцево-судинних 
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захворювань, є клінічне дослідження JUPITER (Justification for the Use 

of Statins in Prevention: An Intervention Trial Evaluating Rosuvastatin). 

У ньому взяли участь 17 802 клінічно здорових осіб із відносно нор-

мальним рівнем холестерину ЛПНЩ (<130 мг/дл або 3,4 ммоль/л), 

але з підвищеним рівнем високочутливого С-реактивного білка 

(hsCRP >2 мг/л), що є маркером системного запалення [9].
Учасники були рандомізовані у співвідношенні 1:1 для прийому 

розувастатину 20 мг/добу або плацебо з подальшими візитами 

кожні 6 місяців. Основною кінцевою точкою дослідження було 

перше виникнення серйозних серцево-судинних подій, зокрема: 

• нефатального інфаркту міокарда;

• нефатального інсульту;

• госпіталізації через нестабільну стенокардію;

• проведення реваскуляризаційних процедур;

• серцево-судинної смертності.

Ключовим результатом дослідження JUPITER стало те, що через 

1,9 року (медіана спостереження) терапія розувастатином змен-

шила ризик серцево-судинних подій на 44 % (HR 0,56; 95 % ДІ 

0,46–0,69, P<0,00001). Дослідження було достроково припинено, 

оскільки було зафіксовано значну відмінність між розувастатином 

і плацебо у частоті серцево-судинних подій. Залишати інших паці-

єнтів без такої життєзберігальної терапії вважалося неетичним.

При цьому було зафіксовано значне зниження ризику:

•  нефатального інфаркту міокарда – на 65 % (HR 0,35; 95 % ДІ 

0,22–0,58);

• нефатального інсульту – на 48 % (HR 0,52; 95 % ДІ 0,33–0,80);

•  проведення реваскуляризаційних процедур – на 46 % (HR 

0,54; 95 % ДІ 0,41–0,72).

Ці результати підтвердили важливість терапії розувастатином 

у пацієнтів із запальним статусом та підвищеним hsCRP навіть при 

відносно нормальних рівнях холестерину ЛПНЩ.

Розувастатин у вторинній профілактиці

Результати клінічних випробувань демонструють, що інтенсивна 

терапія розувастатином сприяє регресії атеросклеротичних бляшок 

та значному зниженню ризику повторних серцево-судинних подій.

Дослідження SATURN (Study of Coronary Atheroma by 

Intravascular Ultrasound: Effect of Rosuvastatin Versus Atorvastatin) 

порівнювало ефективність розувастатину (40 мг/добу) та аторвас-

татину (80 мг/добу) у пацієнтів із коронарним атеросклерозом. 

Через 24 місяці спостереження виявлено:

•  Зниження атероматозного об’єму: на 1,22 % у групі розува-

статину (P = 0,17 порівняно з аторвастатином);

•  Нижчий рівень холестерину ЛПНЩ при застосуванні ро зува-

статину (62,6 мг/дл) порівняно з аторвастатином (70,2 мг/дл);

•  Вищий рівень холестерину ЛПВЩ у групі розувастатину 

(50,4 мг/дл проти 48,6 мг/дл у групі аторвастатину) [24].

Розувастатин після гострого 
коронарного синдрому

У дослідженні PROVE-IT інтенсивна терапія аторвастатином 

(80 мг/добу) була ефективнішою за терапію правастатином (40 мг/

добу) у пацієнтів із гострим коронарним синдромом (ГКС) [25].

Аналогічно, у дослідженні CENTAURUS розувастатин (20 мг/

добу) показав ефективність, подібну до аторвастатину (80 мг/

добу), у досягненні оптимального співвідношення ApoB/ApoA-1, 

що є маркером ризику атеросклерозу [26].

Розувастатин перед черезшкірним
коронарним втручанням

Наявні докази того, що разова висока доза розувастатину 

перед черезшкірним коронарним втручанням (ЧКВ) у пацієнтів 

із гострим коронарним синдромом (ГКС) знижує ризик усклад-

нень [27].
•  Дослідження показали, що навантажувальна доза розувас-

татину (40 мг) за 16 годин до ЧКВ зменшила ризик перипро-

цедурного інфаркту міокарда на 53 % та серцево-судинних 

ускладнень на 63 %.

•  Через 12 місяців після ЧКВ кількість серцево-судинних подій 

у групі розувастатину становила 9,8 %, тоді як у контрольній 

групі – 20,5 % (P = 0,002).

Безпека та переносимість 

Розувастатин має високий профіль безпеки при використанні 

у рекомендованих дозах [28]. Проте, можливі побічні ефекти, які 

включають:

•  Міалгії та рабдоміоліз – рідкісні, частіше спостерігаються при 

дозах >40 мг;

•  Підвищення рівня печінкових ферментів – мінімальне, рідко 

має клінічне значення;

•  Можливий ризик розвитку діабету – він є незначним і компен-

сується його кардіопротекторними ефектами.

Генеричні препарати 
розувастатину

В Україні зареєстровано понад 100 препаратів, що містять 

розувастатин у дозуваннях 5, 10, 20, 30 та 40 мг. Однак не всі вони 

мають підтверджену інформацію щодо біоеквівалентність та вза-

ємозамінність з оригінальним препаратом. Для забезпечення 

ефективності та безпеки лікування важливо обирати генерики 

розувастатину з доведеною біоеквівалентністю, які відповідають 

установленим стандартам якості.

Серед генеричних препаратів розувастатину вирізняється 

Роместін («Ананта») в дозі 10 мг і 20 мг – це генеричний препарат 

розувастатину, розроблений для зниження рівня холестерину 

та профілактики серцево-судинних захворювань. Роместін є 

доступнішою альтернативою оригінальному препарату, збері-

гаючи при цьому високу якість та ефективність. Виробництво 

Роместіну відповідає суворим стандартам якості, що гарантує 

його терапевтичну еквівалентність оригінальному розувастати-

ну. Це означає, що при використанні Роместіну пацієнти можуть 

очікувати таких же клінічних результатів, як і при застосуванні 

брендових версій препарату. Завдяки нижчій вартості Роместін 

робить ефективну терапію доступнішою для ширшого кола 

пацієнтів, не поступаючись якістю та безпекою.
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Висновки

1. Розувастатин є найефективнішим статином для зниження 

холестерину ЛПНЩ, підвищення холестерину ЛПВЩ та покращен-

ня ліпідного профілю в цілому. 

2. Розувастатин має виражені плейотропні ефекти, зокрема 

антиоксидантні, протизапальні та антитромботичні властивості, 

що сприяють його додатковим позитивним ефектам.

3. Клінічні дослідження підтверджують, що розувастатин, зав-

дяки своїй високій гіполіпідемічній ефективності та потужному 

плейотропному впливу, не лише уповільнює прогресування ате-

росклерозу, а й сприяє регресії атеросклеротичних бляшок.

4. Застосування розувастатину асоціюється зі значним зни-

женням ризику серцево-судинних подій, зокрема інфаркту міо-

карда, інсульту та серцево-судинної смерті. Його ефективність 

доведена як у пацієнтів із високим і дуже високим ризиком, так і у 

первинній профілактиці серцево-судинних подій, що робить його 

оптимальним вибором для первинної та вторинної профілактики 

серцево-судинних захворювань.

5. Використання генеричних препаратів розувастатину, зокре-

ма Роместіну, робить терапію статинами доступнішою для широ-

кого кола пацієнтів, не поступаючись при цьому якістю та безпекою.

Додаткова інформація. Автор заявляє про відсутність конфлік-

ту інтересів. 
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Summary
Rosuvastatin: from lipid-lowering and pleiotropic effects to the impact on cardiovascular mortality
O. M. Barna

O. O. Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine

Statins are the basis of treatment of dyslipidemia, which is one of the key risk factors for the development of atherosclerosis and its complications, in particular 
ischemic heart disease (IHD) and stroke. The article highlights the pharmacodynamics and mechanism of action of statins, their clinical efficacy and effect on 
the lipid profile. The results of the largest studies that studied the effect of rosuvastatin on endothelial dysfunction, its pleiotropic, anti-inflammatory and antioxidant 
effects, antiproliferative and antifibrotic effects are described. The effect of statins, in particular rosuvastatin, on the cardiovascular system and blood pressure, 
their antithrombotic effect and effect on the progression of atherosclerosis are described. The importance of bioavailability and efficacy of generic drugs, in 
particular Romestin, which is a more affordable alternative to the original drug, is emphasized.

Key words: cardiovascular diseases, cholesterol, statins, generic drugs


