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азначение статинов при сахарном диабете 

2 типа (СД2) является одним из основополагаю-

щих принципов современной антидиабетичес-

кой терапии 

Очевидная польза, выражающаяся в снижении сер-

дечно-сосудистых осложнений и сердечно-сосудистой 

смертности при применении статинов для первичной 

и вторичной профилактики сердечно-сосудистых заболе-

ваний у больных СД2, многократно доказана и не вызы-

вает каких-либо серьезных сомнений. Вполне естественно, 

что отдельные статины различаются между собой по эф-

фективности воздействия на частоту развития осложне-

ний со стороны сердечно-сосудистой системы (рис. 1). 

Именно статины рассматриваются как средства 

выбора гиполипидемической терапии у больных СД2 

в международных рекомендациях ADA и EASD [1] 

и в Алгоритмах лечения сахарного диабета Российской 

диабетической ассоциации [2]. Российские рекомен-

дации ВНОК по диагностике и коррекции нарушений 

липидного обмена с целью профилактики и лечения 

атеросклероза (IV пересмотр, 2009 год) в целом не про-

тиворечат вышеуказанным рекомендациям, но в главе 

«Предостережения и противопоказания к назначению 

статинов» отмечают, что «статины назначают с осторож-

ностью лицам с …, неконтролируемым СД и …» [3]. 

Загадочная фраза. Неясно, что имеют в виду авторы 

под неконтролируемым диабетом, и почему при этом 

статины должны назначаться с осторожностью, и в чем 

эта осторожность должна проявляться.

В то же время постоянно подчеркивается, что ча-

стота назначений статинов лицам, имеющим показа-

ния к их применению, далека от идеальной. При этом 

применяемые дозы статинов зачастую слишком малы, 

чтобы обеспечить достижение целевых уровней общего 

холестерина и холестерина липопротеидов низкой плот-

ности, рекомендуемых для больных СД2 [2]. 

В связи с этим, по мнению большинства экспер-

тов, необходимо всеми средствами способствовать уве-

личению частоты применения статинов и повышению 

используемых доз для достижения целевых уровней ли-

пидов крови.

Многолетний клинический опыт применения ста-

тинов показал, что степень снижения липидов крови 
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Рис. 1. Снижение частоты сердечно-сосудистых осложнений 

при применении статинов
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в значительной мере зависит от дозы применяемого ле-

карственного средства (табл. 1) [4] и от конкретного типа 

применяемого статина (табл. 2).

В результате применение высоких и максималь-

ных доз статинов стало достаточно популярным сред-

ством для достижения целевых уровней липидов крови, 

в том числе у больных СД2.

Доказательства, полученные в результате клиничес-

ких исследований, создали статинам общепринятую 

репутацию эффективных и безопасных гиполипидеми-

ческих препаратов, несмотря на наличие таких побочных 

эффектов, как повышение печеночных ферментов и яв-

ления рабдомиолиза. 

Повышенная частота фатального рабдомиолиза, 

обнаруженная при применении церивастатина по срав-

нению с другими статинами, продемонстрировала оче-

видный факт того, что клиническая эффективность 

и безопасность не одинаковы у различных препаратов, 

относящихся к классу статинов [5]. В  июне 2011 года 

Управление по контролю качества продуктов и лекарств 

США (FDA) рекомендовало ограничить использование 

симвастатина в дозе 80 мг в сутки в связи с риском по-

вреждения мышечных тканей (миопатии и рабдомио-

лиза).

Оказалось, однако, что рабдомиолиз не единствен-

ный побочный эффект статинов, который необходимо 

учитывать при выборе препаратов этой группы, особенно 

у лиц с СД или наличием высокого риска его развития.

Последние несколько лет стали достаточно на-

стойчиво обсуждаться случаи неблагоприятного воз-

действия статинов на показатели углеводного обмена 

как у больных СД, так и у лиц, не страдавших ранее этим 

заболеванием. При этом наиболее часто их связывают 

с использованием аторвастатина.

Экспериментальные данные выявили особое влия-

ние аторвастатина на показатели углеводного обмена [6]. 

Было обнаружено, что введение аторвастатина в течение 

6 месяцев крысам со стрептозоцин-индуцированным 

диабетом значительно ухудшает у них показатели перо-

рального глюкозотолерантного теста. 

Клинические результаты применения аторвастатина 

при этом оказались достаточно неоднородными.

В 2003 г. сразу же после начала клинического при-

менения аторвастатина, независимые группы японских 

исследователей описали случаи декомпенсации СД при 

применении этого препарата [7]. По крайней мере, во-

семь подобных клинических случаев были доложены 

на медицинских выступлениях в Японии [8]. Был опи-

сан также случай СД, который развился после приема 

аторвастатина [9]. Тогда возникшая гипергликемия была 

купирована применением инсулина и отменой аторва-

статина, однако гипергликемия вновь появилась при 

применении правастатина. 

Другая группа японских исследователей оценила 

3-месячное влияние 10 мг/день аторвастатина на по-

казатели углеводного обмена у 76 больных СД2 [10]. 

По данным этих исследователей, у больных, получавших 

аторвастатин, случайный уровень глюкозы крови возрос 

с 147±50 мг/дл до 177±70 мг/дл. Соответственно изме-

нения концентрации HbA1c в крови при приеме аторва-

статина составили с 6,8±0,9% до 7,2±1,1%. Отмеченное 

повышение показателей было статистически досто-

верным.

В исследовании J-CLAS (Japan Cholesterol Low-

ering Atorvastatin Study) [11], оценивающем влияние 

5–20 мг/день аторвастатина на показатели углеводного 

обмена у 287 больных с уровнем холестерина >220 мг/дл, 

было отмечено нарастание уровня глюкозы в крови выше 

нормы, особенно в первый год проведения терапии. 

При этом было отмечено также повышение уровня HbA1c 

в крови. 

В 2010 г. были опубликованы данные рандомизи-

рованного плацебо-контролируемого исследования, 

в котором оценивалось влияние 2-месячной терапии 

аторвастатином в дозах 10, 20, 40 и 80 мг/день на уровень 

инсулина, глюкозы, гликированного гемоглобина, липо-

протеинов и апопротеина В в плазме крови по сравнению 

с плацебо у больных с гиперхолестеринемией [12]. 

Таблица 1

Эффективность статинов в различных дозировках в отношении 

снижения уровня ХС ЛПНП по сравнению с соответствующими 

базовыми показателями (после 6 недель терапии) [4]

Суточная доза 
Препарат 

10 мг 20 мг 40 мг 80 мг

Правастатин -20% -24% -34% -

Симвастатин -28% -35% -41% -46%

Аторвастатин -38% -43% -48% -51%

Розувастатин -45% -52% -55% -

Таблица 2

Химические свойства статинов

Статины Химический класс Липофильность Разновидность синтеза

Ловастатин Дериват мевинивой кислоты, эфир Да
Производится путем ферментации 

Aspergillus terreus

Правастатин Дериват нафтален-гептановой кислоты, натриевая соль Нет
Близок по химической структуре 

к ловастатину и симвастатину

Симвастатин Дериват мевинивой кислоты, эфир Да Метиловый аналог ловастатина

Флувастатин Дериват гептановой кислоты, натриевая соль Да Полностью синтетическое средство

Аторвастатин Дериват пиролл-гептановой кислоты, кальциевая соль Да Полностью синтетическое средство

Церивастатин Дериват пиридинил-гептановой кислоты, натриевая соль Да Полностью синтетическое средство

Розувастатин Дериват пиримидинил-гептановой кислоты, кальциевая соль Нет Полностью синтетическое средство

Питавастатин Дериват хинолил-гептановой кислоты ? Полностью синтетическое средство
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Аторвастатин в дозе 10, 20, 40 и 80 мг значительно 

снижал уровень холестерина-ЛПНП (39, 47, 52 и 56% со-

ответственно) и уровень аполипопротеина В (33, 37, 42 

и 46% соответственно) как по сравнению с исходным 

уровнем (все p<0,001), так и по сравнению с плацебо 

(p<0,001). При этом аторвастатин 10, 20, 40 и 80 мг до-

стоверно повышал уровень инсулина плазмы натощак 

(средние изменения: 25, 42, 31 и 45% соответственно) 

и уровень гликированного гемоглобина (2, 5, 5 и 5% со-

ответственно) по сравнению с исходным уровнем (все 

p<0,05) или плацебо (p=0,0009 для инсулина и p=0,008 

для гликированного гемоглобина). Кроме того, атор-

вастатин 10, 20, 40 и 80 мг снижал чувствительность 

к инсулину (1, 3, 3 и 4 соответственно) по сравнению 

с исходным уровнем (p=0,312, p=0,008, p<0,001 и p=0,008 

соответственно) или с плацебо (p=0,033). 

Таким образом, несмотря на прекрасное снижение 

уровня холестерина – ЛПНП и аполипопротеина В, те-

рапия аторвастатином повышала уровень инсулина нато-

щак и гликированного гемоглобина на фоне повышения 

инсулинорезистентности и нарастания случайной глике-

мии у больных с гиперхолестеринемией.

Было отмечено также, что применение аторвастатина 

у больных, перенесших трансплантацию почек, может 

ухудшить показатели углеводного обмена и способство-

вать развитию посттрансплантационного СД [13]. 

Необходимо отметить, что не все исследователи об-

наруживали ухудшение углеводного обмена на фоне при-

менения аторвастатина.

Анализируя 11 опубликованных исследований, в ко-

торых приведены результаты влияния на уровень глю-

козы и HbA1c в крови применения статинов у больных 

СД [8], авторы обнаружили относительно разнородные 

результаты. 

В 9 из этих исследований был использован аторваста-

тин, причем в 8 исследованиях в дозе от 5 до 10 мг/день. 

Исследования включали небольшое количество больных 

от 14 до 180 человек. Все исследования были достаточно 

кратковременными, и только одно из них продолжалось 

в течение 1 года. 

Анализируя подобный материал, авторы не смогли 

отметить существенного влияния аторвастатина на глю-

козу и HbA1c в крови. 

Ряд европейских исследователей также не всегда 

могли обнаружить статистически значимые сдвиги угле-

водного обмена при применении аторвастатина. Так, при 

оценке в течение 3,3 лет влияния небольших доз аторва-

статина (10 мг/день) по сравнению с плацебо на показа-

тели углеводного обмена у 10 305 больных артериальной 

гипертонией в исследовании The Anglo-Scandinavian Car-

diac Outcomes Trial (ASCOT-LLA) [14] не было отмечено 

различий в частоте развития СД между группами срав-

нения. Индекс риска для аторвастатина по сравнению 

с плацебо составлял 1,15 (95% доверительный интервал 

от 0,91 до 1,44). 

Применение такой же небольшой суточной дозы 

аторвастатина в течение 4 лет у больных СД2 также не 

выявило какого-либо неблагоприятного воздействия на 

течение диабета по сравнению с плацебо (CARDS – Col-

laborative Atorvastatin Diabetes Study) [15].

Тем не менее, в рекомендациях, вкладываемых в упа-

ковки аторвастатина в Японии, упоминается о его не-

благоприятном воздействии на толерантность к глюкозе 

по сравнению с другими статинами [10]. 

Признание существования подобного рода клиничес-

кой проблемы привело к проведению специализирован-

ных исследований.

В 2009 г. рядом американских исследователей [16] 

был проведен обширный и очень тщательно системати-

зированный мета-анализ, посвященный влиянию стати-

нов на показатели углеводного обмена. 

Он основывался на данных MEDLINE и баз данных 

Cochrane для рандомизированных клинических исследо-

ваний, использующих такие ключевые слова, как сахар-

ный диабет, статины, ингибиторы ГМГ-СоА редуктазы, 

правастатин, аторвастатин, ловастатин, симвастатин, 

церивастатин, розувастатин и флувастатин. 

Для повышения чувствительности исследования ра-

боты, отвечающие соответствующим требованиям, были 

перекрестно проверены с помощью Индекса Научного 

Цитирования (SCI). Были просмотрены также свежена-

печатанные материалы национальных и международных 

конгрессов, встреч и конференций. К тому же были про-

анализированы источники информации, основанные на 

Интернете (www.cardiosource.com, www.google.com, www.

clinicaltrialresults.org, www.theheart.org,and www.tctmd.

com). Исследователи также связывались с экспертами 

в изучаемой области. В случаях обнаружения подходя-

щих клинических исследований статинов, не публико-

вавших в своих материалах данных о развитии диабета, 

исследователи непосредственно уточняли эти вопросы 

с соответствующими авторами.

Таким образом, данный метаанализ включил в себя 

все рандомизированные плацебо-контролируемые ис-

следования, которые описывали результаты частоты воз-

никновения СД2 при наблюдении за больными.

Для создания генеральной статистики включались 

исследования как по первичной, так и по вторичной 

сердечно-сосудистой профилактике, но исключались 

данные регистров и другие нерандомизированные ис-

следования, а также исследования с лицами, ранее стра-

давшими СД, или в которых один статин сравнивался 

с другим. Кроме того, исключались работы, где одно 

липидснижающее средство заменялось на другое или до-

бавлялось к статинам. Исследования, анализировавшие 

роль статинов на неклинические исходы, в которых дан-

ные о диабете присутствовали, в анализ не включались, 

как и исследования, посвященные специализированным 

некардиоваскулярным популяциям.

Главной целью исследования было выяснение во-

проса о частоте вновь развивающегося диабета при при-

менении статинов. В связи с тем, что эта формулировка 

диагноза не была унифицирована, отдельно оговарива-

лись различные интерпретации в каждом трайле. Допу-

скалось использование выражения «вновь развившийся 

сахарный диабет» по данным врача или больного.

Сахарный диабет.  2012;(2):70–76
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В результате 6 клинических исследований отвечали 

всем критериям включения (рис. 2). Количество больных 

в них составило 57 593 рандомизированных пациента 

(с применением статинов – 28 842 и на плацебо – 28 751).

Три исследования (WOSCOPS – West Scotland Cor-

onary Prevention Study, ASCOT – Anglo-Scandinavian 

Cardiac Outcomes Trial и JUPITER – Justification for the 

Use of statins in Prevention: an intervention trail evaluating 

Rosuvastatin) представляли из себя работы, направлен-

ные на первичное предотвращение сердечно-сосуди-

стых осложнений. Остальные три (the Heart Protection 

Study [HPS]; the Long-Term Intervention with Pravastatin 

in Ischemic Disease [LIPID] и the Controlled Rosuvastatin 

Multinational Study in Heart Failure [CORONA]) – были 

связаны со вторичной профилактикой сердечно-сосудис-

тых осложнений.

Первичный анализ этих исследований показал, 

что применение статинов снижает риск развития сер-

дечно-сосудистых заболеваний от 8 до 44%.

Всего в 6 исследованиях было зафиксировано разви-

тие 2082 случаев сахарного диабета (рис. 3). В 4 из этих 

исследований не было обнаружено взаимосвязи между 

статинами и риском диабета, в одном (WOSCOPS) [17] 

отмечался статистически значимый протективный 

эффект статинов в отношении СД (RR 0,70 [95% CI 

0,5–0,99]; p=0,042) и в одном (JUPITER) отмечалась 

значительная положительная связь между приемом ста-

тина и развитием СД (1,25 [1,05–1,49]; p=0,01). При со-

вместном анализе всех включенных 6 исследований была 

обнаружена существенная гетерогенность материала, 

связанная в первую очередь с результатами WOSCOPS.

В то же время при исключении из анализа данных 

WOSCOPS, оставшиеся 5 исследований продемонстри-

ровали отсутствие достоверной гетерогенности включен-

ного материала и выявили небольшую, но статистически 

значимую связь нарастания частоты возникновения СД 

при назначении статинов, независимо от их вида и упо-

требляемой дозы (рис. 4).

В данном мета-анализе было показано, что возраст 

и пол больных ассоциируются с повышенным риском 

статин-индуцированного диабета. Особенно это касается 

женщин.

Через год, в 2010 г., был опубликован еще один 

мета-анализ 13 клинических исследований, включаю-

щий более 90 000 участников, среди которых было 4275 

больных СД2. 2226 из них в течение 4 лет получали ста-

тины, а 2052 – не получали данной группы препаратов. 

Оказалось, что риск развития впервые выявленного СД 

при получении статинов особенно выражен в группе 

пожилых больных. Риск этот абсолютно реален, но от-

носительно невысок. Так, один дополнительный случай 

заболевания СД2 за 4 года приема статинов развивается 

при лечении 255 больных, не страдающих исходно по-

добной патологией [18, 19].

Одним из возможных объяснений полученных дан-

ных является предположение о том, что наряду с протек-

тивным эффектом в отношении сердечно-сосудистых 

осложнений статины могут влиять на нормальный обмен 

углеводов [8].

При этом, сравнивая различные статины между 

собой по степени воздействия на показатели углеводного 

обмена, были обнаружены следующие факты.

В крупномасштабном рандомизированном кон-

тролируемом исследовании Pravastatin or Atorvastatin 

Evaluation in Myocardial Infarction (PROVE-IT) [20], до-

Рис. 2. Схема отбора анализированных статей [16]

568 статей по данным 

MEDLINE, Cochrane 

и Science
526 исключены из-за названия 

и краткого изложения 

дизайна, состава популяции 

или интересующих исходов 

лечения

36 исключены из-за отсутствия 

данных по частоте развития 

диабета и 1 абстракт исключен 

из-за отсутствия группы плацебо

42 статьи и 1 абстракт 

были отобраны 

для детальной оценки

6 исследований 

включены в мета-анализ

Кол-во статинов/

Общее (%)

Кол-во плацебо/

Общее (%)

Все исследования

(n=6)

Оценка исследования

(95% ДИ)

WOSCOPS 57/2999 (1,9) 82/2975 (2,8) 0,69 (0,49, 0,96)

HPS 335/7291 (4,6) 293/7252 (4,0) 1,14 (0,98, 1,33)

ASCOT 154/3910 (3,9) 134/3863 (3,5) 1,14 (0,90, 1,43)

LIPID 172/3970 (4,3) 181/3967 (4,6) 0,95 (0,77, 1,16)

CORONA 100/1771 (5,6) 88/1763 (5,0) 1,13 (0,86, 1,49)

JUPITER 270/8901 (3,0) 216/8901 (2,4) 1,25 (1,05, 1,49)

Combined 1088/28842 (3,8) 994/28751 (3,5)
RR=1,06 (0,93, 1,22) p=0,38

Статины лучше Статины хуже

0,1 101

Рис. 3. Мета-анализ влияния статинов на развитие диабета в 6 клинических исследованиях [16]
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ложенном в 2004 г. на Ежегодном съезде Американской 

ассоциации сердца, было впервые проведено сравнение 

влияния на показатели гликемического контроля двух 

статинов: аторвастатина и правастатина. Исследование 

включало в себя 4162 больных с острым коронарным 

синдромом, которые были рандомизированы для полу-

чения интенсивной липидснижающей терапии в виде 

80 мг/день аторвастатина или 40 мг/день правастатина.

По сравнению с лицами, получавшими праваста-

тин, больные на терапии аторвастатином имели более 

высокий риск увеличения HbA1c>6,0% при исходном 

HbA1c<6,0% вне зависимости от отсутствия или наличия 

СД; суммарный риск составлял 1,84 (95% доверительный 

интервал 1,52–2,22). Это могло указывать на то, что атор-

вастатин увеличивает риск нарушений углеводного об-

мена больше, чем правастатин.

К схожим выводам пришли и ряд других исследова-

телей. Так, сравнивая влияние аторвастатина и праваста-

тина в течение 3 месяцев на показатели глюкозы и HbA1c 

у 67 больных СД2, Osaki F. и соавт. в 2005 г. [21] обна-

ружили достоверно более частое их повышение у лиц, 

находящихся на терапии аторвастатином. По сути, ана-

логичные результаты были получены и в исследовании 

Takano Т. и соавт. в 2006 г. [10].

Одним из возможных объяснений полученных дан-

ных является предположение о том, что степень влияния 

статинов на показатели углеводного обмена связана с их 

гидро- и липидофильностью [8].

Большинство статинов: ловастатин, симвастатин, 

флувастатин, аторвастатин – относятся к группе ли-

пофильных, т.е. гидрофобных веществ. Правастатин – 

это гидрофильный статин; розувастатин – статин, 

обладающий очень низкой степенью липофильности, 

по сути, гидрофильное вещество.

Как липофильные, так и гидрофильные статины 

могут проникать через внешнюю мембрану гепатоци-

тов, содержащую специфические транспортеры для них, 

и подавлять активность ГМГ-СоА-редуктазы, снижая 

синтез холестерина в печеночных клетках [22, 23].

В то же время гидрофильные статины не в состоянии 

проникать через другие мембраны экстрапеченочных 

тканей, тогда как липофильные статины это могут сделать 

достаточно легко. В результате аторвастатин и праваста-

тин одинаково эффективны в снижении концентрации 

холестерина в крови и по-разному воздействуют на экс-

трапеченочные ткани. В результате, как оказалось [24], 

липофильные статины имеют возможность оказывать 

тормозящее влияние на процессы внутриклеточной пе-

редачи сигнала инсулина, приводя к снижению экспрес-

сии ГЛЮТ-4 и дисрегулируя ГЛЮТ-1 в жировой ткани. 

Это приводит к снижению инсулин-зависимого транс-

порта глюкозы в клетку и снижению чувствительности 

к инсулину, что может способствовать возникновению 

нарушений толерантности к глюкозе (рис. 5). 

Возможно также, что инсулинорезистентность, 

связанная со статинами, может привести к угнетению 

биосинтеза изопреноида, промежуточного продукта 

в создании холестерина. Более того, вдобавок к ин-

сулинорезистентности, статины могут прямо влиять 

на секрецию инсулина, воздействуя на бета-клетку под-

желудочной железы путем угнетения глюкозостимули-

руемого увеличения свободного цитоплазматичес кого 

кальция и L-каналов для этого иона. Показано, однако, 

что снижение секреции инсулина происходит в ос-

новном при применении высоких доз липофильных, 

но не гидрофильных статинов по механизму угнетения 

гидроксиметилглютарил-СоА или цитотоксичности. 

Еще одна возможность развития СД при примене-

нии статинов изучена у лиц с высоким риском развития 

Кол-во статинов/

Общее (%)

Кол-во плацебо/

Общее (%)

Все исследования

(n=6)

Оценка исследования

(95% ДИ)

HPS 335/7291 (4,6) 293/7252 (4,0) 1,14 (0,98, 1,33)

ASCOT 154/3910 (3,9) 134/3863 (3,5) 1,14 (0,90, 1,43)

LIPID 172/3970 (4,3) 181/3967 (4,6) 0,95 (0,77, 1,16)

CORONA 100/1771 (5,6) 88/1763 (5,0) 1,13 (0,86, 1,49)

JUPITER 270/8901 (3,0) 216/8901 (2,4) 1,25 (1,05, 1,49)

Combined 1031/25843 (4,0) 912/25776 (3,5)
RR=1,13 (1,03, 1,23) p=0,008

Статины лучше Статины хуже

0,1 101

Рис. 4. Мета-анализ влияния статинов на развитие диабета в исследованиях, продемонстрировавших отсутствие достоверной 

гетерогенности включенного материала [16]
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Рис. 5. Схема влияния различных статинов на развитие 

инсулинорезистентности [24]
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заболевания. Так, в исследовании JUPITER 77% лиц, 

у которых развился диабет под воздействием статинов, 

ранее имели нарушенную толерантность к глюкозе. По-

добные наблюдения о большей подверженности больных 

СД повреждающему воздействию на углеводный обмен 

статинов продемонстрировано на большом количестве 

наблюдений [25].

Безусловно, проблема взаимодействия статинов 

и СД требует дальнейших углубленных исследований. 

Ясно одно: статины достоверно уменьшают сердечно-

сосудистые осложнения СД2. Безусловно, при их при-

менении необходимо стремиться достигнуть целевых 

параметров липидемии. Конечно, холестерин-ЛПНП 

должен быть менее 100 мг/дл (2,6 ммоль/л), а при нали-

чии ИБС менее 70 мг/дл (1,8 ммоль/л). Положительный 

эффект очевиден! Только не забывайте контролировать 

глюкозу крови. 

И помните, у пожилых людей, женщин и у лиц с вы-

соким риском развития СД2 специфическая насторо-

женность при применении статинов крайне необходима.

И, наконец, старайтесь использовать гидрофиль-

ные статины: правастатин и розувастатин. В настоящее 

время они выглядят самыми безопасными в отношении 

возможной дезрегуляции углеводного обмена, особенно 

при СД.

Существующие официальные Российские норматив-

ные медицинские документы дают практическим врачам 

для этого все необходимые возможности (табл. 3 и 4).

Можно надеяться, что широкое использование этих 

препаратов у лиц с СД оправдает надежды на эффектив-

ное и безопасное использование статинов без сущест-

венного повышения риска усугубления нарушений 

углеводного обмена.

Авторы декларируют отсутствие конфликта интере-
сов при подготовке публикации.

Таблица 3 Таблица 4

Перечень лекарственных средств для оказания бесплатной 

медицинской помощи отдельным категориям граждан
Розувастатин в стандартах и рекомендациях

Код АТХ

Анатомо-
терапевтическо-
химическая 
классификация (АТХ)

Лекарственные препараты 
(международное 
непатентованное 
или химическое или торговое 
наименование)*

С 10
Гиполипидемические 
средства

С 10А
Гиполипидемические 
средства

С 10АА
Ингибиторы
ГМГ-КоА-редуктазы

аторвастатин**
ловастатин**
розувастатин**
симвастатин**

№ Название формуляра Дата принятия

1
Стандарт медицинской помощи 
больным со стабильной 
стенокардией

Приложение к приказу 
МЗ и СР РФ № 551 
от 06.09.2005

2
Стандарт медицинской помощи 
больным с острым инфарктом 
миокарда

Приложение к приказу 
№ 548 от 06.09.2005

3
Стандарт медицинской помощи 
больным с ревматическими 
болезнями митрального клапана

Приложение к приказу 
№ 586 от 19.09.2005

4
Стандарт медицинской помощи 
больным с ревматическими 
болезнями аортального клапана

Приложение к приказу 
№ 607 от 28.09.2005

5
Стандарт медицинской помощи 
больным с ревматическими 
болезнями трехстворчатого клапана

Приложение к приказу 
№ 605 от 28.09.2005

6

Диагностика и коррекция 
нарушений липидного обмена 
с целью профилактики и лечения 
атеросклероза. Российские 
рекомендации ВНОК. IV пересмотр.

2009
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