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Аннотация: повреждение тканей, опосредованное воспалением, является 

основным механизмом, участвующим в патогенезе коронавирусного 

заболевания 2019 г. (COVID-2019), вызванного тяжелым острым 

респираторным синдромом - коронавирусом-2 (SARS-CoV-2). Статины 

обладают хорошо зарекомендовавшими себя противовоспалительными, 

антитромботическими иммуномодулирующими эффектами. Они могут 

влиять на проникновение вируса в клетки человека. А также по-разному 

влияют на содержание холестерина в клеточных мембранах и 

взаимодействуют с некоторыми ферментами коронавируса, 

участвующими в связывании рецепторов ACE-2. Оба эти действия могут 

влиять на проникновение SARSCoV-2 в клетки через этирецепторы на 

поверхности клеток, которые могут способствовать проникновению 

вирусов в клетки, но в то же время могут минимизировать повреждение 

тканей за счет выработки ангиотензина. Практические научные 

исследования предполагают положительный эффект использования 

статинов на клинические исходы COVID-19. 
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Коронавирусная болезнь 2019 года (COVID-2019) стала величайшей 

проблемой общественного здравоохранения в нашей жизни, вызывающая 

гибель беспрецедентных масштабов. По состоянию на 25 апреля в мире 

число заразившихся составляет 148 млн., а смертность 3.117 млн. В 

Узбекистане по официальным данным всего заражений 89 027, а 

смертельных случаев 645 (0,7%) [https://index.minfin.com.ua]. Пандемия в 

настоящее время несколько ослабевает за счет появления вакцин от 

коронавируса в различных странах, несмотря на 2 и 3 локдауны. Многие 

жители испытывают вторичное и третичное заболевание. Быстрое 

распространение COVID-19 в таком массовом масштабе, привело к 

заболеваемости и смертности, привело к лихорадочным усилиям по поиску 

эффективных вариантов лечения этого заболевания, а также по разработке 

эффективной вакцины. Поскольку специального лечения нет для COVID-

19 в настоящее время проявляется интерес к перепрофилированию старых 



препаратов, таких как гидроксихлорохин и дексаметазон для борьбы с этой 

страшной болезнью [6,12]. 

Статины - один из таких классов препаратов, который может иметь 

потенциальные преимущества у пациентов с COVID -19 [22]. Поскольку 

статины недороги, легко доступны и уже широко используются для 

профилактики сердечно-сосудистых заболеваний, первые положительные 

результаты вызвали значительный интерес к дальнейшему изучению их 

роли, эффективность и основные механизмы их преимуществ при COVID-

19 [14, 24].  

Методы поиска. Поиск литературы был выполнен с помощью PubMed и 

поиска Google, оригинальные и обзорные статьи, метаанализа и 

экспертныхкомментарии, опубликованные в отношении роли статинов при 

COVID-19. Поисковые запросы «COVID-19» и «коронавирус» 

использовались в сочетание со «статинами». Соответствующие 

перекрестные ссылки из этих публикации также были изучены. 

Результаты. Обоснование использования статинов при COVID-19. 

Помимо своего гиполипидемического эффекта, статины, как известно, 

обладают плейотропным действием на воспаление и окислительный стресс 

[22]. Они как известно, снижают количество активных форм кислорода, 

увеличивают антиоксидантные пути и улучшают биодоступность оксида 

азота, тем самым восстанавливают окислительно-восстановительный 

баланс сосудов и улучшают функции эндотелия [27]. 

Статины также модулируют иммунный ответ, работая на разных 

уровнях таких как адгезия иммунных клеток, миграция, производство 

антигенов цитокинов. Эти действия опосредованы статинами [19,27]. 

В качестве дополнительной терапии статины показали положительную 

роль вразличных аутоиммунных воспалительных состояниях, такие как 

системная красная волчанка, ревматоидный артрит, рассеянный склероз и 

т.д. [3,11]. Кроме того, статины также были перспективны при некоторых 

вирусных инфекциях, таких как птичий грипп, H1N1 пандемия, а также, 

возможно, вспышка лихорадки Эбола в Западной Африке [18]. 

1. Патогенез COVID-19 
SARS-CoV-2 связывается с ангиотензинпревращающим ферментом 2 

(ACE2), который присутствует на пневмоцитах II типа в легких и на 

клеточных поверхностях вэндотелии сердца и сосудов. Попаданию вируса 

способствует взаимодействие рецепторно-связывающего домена в его 

эктодомене гликопротеина вирусного шипа с рецепторами ACE2 [13,25]. 

Внутри клеток вирус подвергается репликации с последующим 

экзоцитозом и высвобождением зрелых вирусов. [15]. 

Эндоцитарная активность, участвующая в проникновении вируса 

вклетки активируют активность домена 17 дезинтегрина и 

металлопротеиназы (ADAM17), который отщепляет ACE2 отклеточной 

мембраны. ACE2 отвечает за преобразование ангиотензина II вангиотензин 



1-7, который имеет несколько полезных свойств включая 

сосудорасширяющее, противовоспалительное и антифибротическое 

действие [9,18]. Следовательно, сниженная доступность ACE2 на 

поверхности клеток приводит к потере ACE2-опосредованной защиты от 

вредного воздействия тканевой ренин-ангиотензин-альдостероновой 

системы. 

SARS-CoV-2 также может вызывать мультисистемное воспалительное 

заболевание, каскад из-за цитокинового шторма путем активации IL-6, IL-

8,TNF-a. Запускается каскад воспалительного процесса, ведущий к 

увеличению производства провоспалительных агентов, таких как 

интерлейкин-1 (ИЛ-1), ИЛ-2, ИЛ-3, ИЛ-4, ИЛ-6, которые вызывают 

увеличение проницаемости сосудов, альвеолярных повреждений эпителия 

и др., приводящее к острому респираторному дистресс-синдрому [16,22]. 

Инфекция COVID-19 также приводит к коагулопатии и 

тромбоэмболическим осложнениям, таким как системный венозный 

тромбоз и легочная эмболия. 

2. Возможные механизмы действия статинов при COVID-19 

Статины обладают несколькими различными эффектами, относящимися 

к COVID-19. 

2.1. Противовоспалительное действие 

В качестве противовоспалительных средств статины подавляют синтез 

изопреноидов, что играет важную роль в возникновении воспаления. 

Статины ингибируют адгезию лейкоцитов,активацию молекулы Т-клеток 

[17]. 

Статины снижают экспрессию провоспалительных цитокинов, таких 

какIL-6,IL-8 и хемотаксисный белок-1 моноцитов, тем самым изменяя 

воспалительный путь повреждения клеток-хозяина [11,12,17]. 

2.2. Антитромботические эффекты и эффекты сосудистой стенки 

Статины, как известно, увеличивают выработку оксида азота,улучшают 

функцию эндотелия сосудов и обладают антитромботическим действием 

за счет ингибирования агрегации тромбоцитов и минимизации 

производства медиаторов прокоагулянтов. [21]. 

2.3. Влияние на проникновение вируса в клетки 

Было предложено несколько различных теорий для описания 

потенциальных эффектов статинов на проникновение SARS-CoV-2 в 

клетки человека. Были предложены как благоприятные, так и 

неблагоприятные эффекты. 

2.4. Роль содержания холестерина в клеточных мембранах. 

Шипы связывания рецептора SARS-CoV-2 с рецепторами ACE2, 

присутствующими наповерхности клеток способствует наличие липидных 

рафтов наклеточные мембраны. Было показано, что истощение 

холестерина содержание клеточных мембран с такими агентами, как 

циклодекстрин препятствует этому процессу и препятствует 



проникновению вируса в клетки. И наоборот, обогащение клеточных 

мембран холестерином может способствовать проникновению вируса 

[19,22]. 

Влияние статинов на содержание холестерина в клеточных 

мембранахнам уже известны. Некоторые исследователи считают, что 

статины, уменьшая эндогенный синтез холестерина, приводят к 

истощению клеточных мембран и содержание в них холестерина 

уменьшается [20]. Напротив, другие исследователи предположили, что 

снижение циркулирующего холестерина повышает регуляцию рецепторов 

липопротеинов низкой плотностина поверхности клеток, тем самым 

увеличивая поглощение холестерина из крови [14,17]. Статины также 

ингибируют ацилСоА: холестерин-ацилтрансферазу (ACAT), 

присутствующую в эндоплазматическом ретикулуме, который также 

отвечает за удаление холестерина из клеточных мембран. А недавнее 

исследование показало, что SARS-CoV-2 вызывает один из интерферон-

стимулированные гены холестерин-25-гидроксилаза (CH25H) in vitro и у 

пациентов с COVID-19. CH25H превращает холестерин в 25-

гидрохолестрол (25HC), который активирует ACAT, тем самым 

предотвращая слияние SARS-CoV-2 с клеточными мембранами и 

проникновение вирусав клетки. Влияние 25HC на предотвращение 

попадания в легкие эпителиальные клетки были специально 

продемонстрированы для USA [27]. Тем не менее, исследования с 

использованием клеток респираторного эпителия человека культуры 

продемонстрировали, что статины, такие как флувастатин, успешно 

ингибируют проникновение SARS-CoV-2 в клетки [20]. 

2.5. Влияние на экспрессию иАПФ. 

Статины, как и ингибиторы АПФ иблокаторы рецепторов ангиотензина, 

как известно, повышают регуляцию ACE2 экспрессируя на клетках 

человека [5,6]. Было высказано предположение, что этот эффект может 

повысить восприимчивость к инфекции SARS-CoV-2. 

И наоборот, повышенная экспрессия ACE2, как предполагается, 

можетбыть полезным эффектом, а не вредным [10,23]. ACE2-

опосредованное превращение ангиотензина II в ангиотензин [12,19] имеет 

место, как было показано, и тем самым минимизирует повреждение легких 

у пациентов, инфицированных коронавирусом [15]. 

 Другие механизмы. Недавние исследования предположили, что статины 

ингибируют основную протеазу SARS-CoV-2 (Mpro), т.е. ключевой 

фермент коронавируса [26]. Нарушение этой протеазной активностиможет 

влиять на вирусную инфекцию путем ингибирования вирусного 

гликопротеина. Однако неясно, наблюдается ли этот эффект также 

приконцентрации статинов, в дозах, используемых в клинических 

условиях. 

2.6. Сердечно-сосудистые преимущества 



Эпидемиологические исследования показали, что пациенты с ранее 

существовавшим сердечно-сосудистым заболеванием подвергаются 

большему риску заражения, а также развития тяжелого заболевания 

COVID-19 [27,28]. В то же время заболевание COVID-19 само по себе 

может привести к ряду сердечно-сосудистых осложнений. Статины 

обладают хорошо известной эффективностью по снижению риска 

сердечно-сосудистых событий у самых разных групп пациентов [19,25]. 

Следовательно, помимо любых потенциальных прямых влияний статинов 

на COVID-19, статины как таковые помогают уменьшить риск сердечно-

сосудистых осложнений у этих пациентов и улучшить клиническое 

течение болезни и исход.  

3. Клинические результаты приема статинов при COVID-19 

Несколько обсервационных исследований оценили потенциально 

положительную роль статинов при COVID-19 [21]. Zhang et al. провели 

большое ретроспективное когортное исследование 13.981 пациентов с 

COVID-19 в провинции Хубэй в Китае, из них 1219 получали статины [11]. 

Они наблюдали значительно более низкую 28-дневную смертность в 

группе статинов (летальность 5,5%) по сравнению с группой, не 

принимающей статины (уровень смертности 6,8%, P = 0,046). 

Исследования Кокса после сопоставления показателей обнаружила, что 

риск 28-дневная смертность от всех причин составила 5,2% в группе 

статинов и 9,4% в группе, не принимающая статины, с скорректированным 

отношением рисков 0,58. У пациентов, принимающих статины, также был 

обнаружен более низкий уровень С-реактивного белка и ИЛ-6 [23,28]. 

Daniels et al. недавно опубликовал ретроспективное единое центровое 

исследование, в котором изучались все пациенты, госпитализированные в 

их центр в период с 10 февраля 2020 г. по 17 июня 2020 г. [30]. Всего у 170 

пациентов был обнаружен SARS-CoV-2, из которых 53% развилось 

тяжелое заболевание. Было отмечено, что использование статинов до 

госпитализации была связана со значительно более низким риском 

развития тяжелой болезни COVID (скорректированное отношение шансов 

0,29, 95 доверительный интервал от 0,11 до 0,71, p <0,01). Статины также 

были связаны с более быстрым временем восстановления у тех, у кого нет 

тяжелого заболевания после контроля коморбидности. Благотворное 

влияние использования статинов на снижение риска развития тяжелого 

заболевания также наблюдалось у пациентов с отрицательным COVID-

статусом в стационаре (n = 5281), но эта ассоциация была намного слабее, 

чем у пациентов с коронавирусом [28]. 

Еще одно ретроспективное мультицентрическое когортное исследование 

154 уязвимых пожилых людей, инфицированных COVID-19, живущих в 

бельгийских медицинских домах престарелых показали статистически 

значимую связь между статинами и тяжелым течением COVID-19 [10]. 



Также было показано, что использование статинов связано с более 

низким риском тромбоэмболических осложнений, включая 

тромбоэмболию легочной артерии, у пациентов с COVID-19 [24]. 

Kow CS et al. опубликовали метаанализ соответствующих исследований 

оценка влияния статинов на клинические исходы при COVID-19 [8,11]. 

Четыре исследования, в которые были включены 8990 пациентов с 

COVID-19. Два из этих исследований неадекватно описали взаимосвязь 

между использованием статинов и клиническими результатами. Тем не 

менее, этот объединенный анализ выявил на 30% меньшую опасность 

(объединенная опасность соотношение 0,7 95% доверительный интервал 

0,53-0,94) для смертельного или тяжелого заболевания при применении 

статинов по сравнению с отказом от статинов [27]. 

Выводы. COVID-19 - самая крупная пандемия в нашей жизни. В 

отсутствие точного лечения этого заболевания в настоящее время, дает 

возможность многим странам через различные рекомендации искать 

множество инновационных подходов и оценивать их. Статины обладают 

хорошо изученным противовоспалительным, антитромботическим и 

иммуномодулирующим действием. Первоначальные ретроспективные 

клинические исследования показали, что статины могут потенциально 

улучшить клинические исходы у пациентов с COVID-19. Если эти 

преимущества будут доказаны в рандомизированных исследованиях, 

статины могут стать и как полезный терапевтический препарат при 

COVID-19, благодаря невысокой стоимости, простоте и доступности, с 

подтвержденной безопасностью, хорошей переносимостью, обладая 

огромным клиническим опытом их использования по другим показаниям. 
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