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В статье приводятся данные ряда метаанализов рандомизированных 
контролируемых исследований, в которых изучались роль 

статинов в первичной и вторичной профилактике атеросклероза, 
эффективность и безопасность генерических препаратов.

В настоящее время отмеча-
ется некоторая стабилиза-
ция проблемы сердечно-

сос удистой заболеваемости, 
однако во всем мире все еще 
остаются высокими показате-
ли смертности от заболеваний 
сердца и сосудов. Одна из глав-
ных причин – недостаточный и 
несвоевременный уровень диа-
гностики и коррекции факторов 
риска (ФР), которых, по данным 
ВОЗ, насчитывается более 300. 
Важно отметить: по данным ряда 
исследований, наиболее сильно 
подвержены воздействию раз-
личных ФР мужчины трудоспо-
собного возраста (18–29 лет) [1, 
2, 5]. При этом большую часть 
составляют поведенческие, то 
есть модифицируемые ФР. В этой 
связи авторы обосновывают не-
обходимость раннего выявления 
ФР и разработки персонифици-
рованных подходов к проведе-
нию первичной и вторичной про-
филактики сердечно-сосудистых 
заболеваний. 
Самыми распространенными 
патофизиологическими про-
цессами в сердечно-сосудистой 
системе являются атеросклероз, 
тромбоз и гипертония. Наибо-
лее частыми осложнениями этих 

процессов считают мозговой ин-
сульт и ишемическую болезнь 
сердца (ИБС), которые форми-
руют структуру летальности [1].
Этиология сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ), за исключе-
нием достаточно редко встре-
чающихся моногенных забо-
леваний, чрезвычайно сложна. 
Повышенные уровни атероген-
ных липидов и холестерина ли-
попротеидов низкой плотности 
(ХС ЛПНП), триглицеридов 
(ТГ) и низкий уровень холесте-
рина липопротеидов высокой 
плотности (ХС ЛПВП) в плазме 
крови относятся к важнейшим 
ФР развития атеросклероза и его 
осложнений.
В последние годы пристальное 
внимание уделяется такой пер-
спективной группе лекарствен-
ных препаратов, как статины. 
Эксперты ВОЗ отмечают, что 
применение статинов у больных 
с высоким риском ССЗ оказа-
ло значимое влияние на исходы 
сердечно-сосудистых заболева-
ний и достижение стратегической 
цели – снижение риска сердечно-
сосудистых осложнений [7].
Статины относят к классу препа-
ратов, оказывающих достовер-
ное гипохолестеринемическое 

действие, которое основано на 
способности конкурентно инги-
бировать активность ГМГ-КоА-
редуктазы. Превращение ГМГ-
КоА-редуктазы в мевалоновую 
кислоту – ключевой этап синтеза 
эндогенного холестерина (ХС). 
В настоящее время в арсенале 
препаратов для практического 
применения на отечественном 
фармацевтическом рынке пред-
ставлены все современные ста-
тины: ловастатин, симвастатин, 
флувастатин, правастатин, атор-
вастатин, розувастатин.
Статины разделяют на есте-
ственные (симвастатин, лова-
статин, правастатин) и син-
т е т и че с к ие  (ат орв а с т ат и н, 
цервистатин,  фл у вастатин). 
Розувастатин – синтетический 
ингибитор ГМГ-КоА-редуктазы 
(производное гептановой кисло-
ты, связанное с пиримидиновой 
и сульфониламидной группой).
Метаанализ клинических иссле-
дований подтвердил высокий 
уровень доказательности пре-
паратов этого класса в лечении 
пациентов с атеросклерозом и 
заболеваниями, способствую-
щими развитию ИБС, – артери-
альной гипертонии (АГ) и сахар-
ного диабета 2 типа (СД 2 типа). 
Имеется большая доказательная 
база по эффективности статинов 
в первичной и вторичной про-
филактике ССЗ [2, 4].
По  д а н н ы м  ис с ле д ов а н и я 
EUROASPIRE (European Action 
on Secondary Prevention through 
Intervention to Reduce Events), на-
значение статинов в Европе вы-
росло за последнее десятилетие 
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с 32,2 до 88,8%, однако достиже-
ние целевых уровней ХС ЛПНП 
остается на уровне 40% [9, 12]. 
Если частота назначения стати-
нов в США достигает 95% от по-
требности, в Европе – 55%, то в 
России – только 12% [8]. Таким 
образом, несмотря на солидную 
доказательную базу, терапев-
тический потенциал статинов 
сегодня используется не полно-
стью.
Международное исследование 
VALIANT (Valsartan in Acute 
Myocardial Infarction Trial), в 
котором приняли участие более 
30 стран, показало, что в России 
статины назначают почти в 100 
раз реже, чем за рубежом [3].
Доказана роль статинов в пер-
вичной профилактике ССЗ. Так, 
крупнейшее эпидемиологиче-
ское исследование MRFIT (The 
Multiple Risk Factor Intervention 
Trial), в которое были включе-
ны 361 662 мужчины в возрас-
те 35–57 лет, выявило основные 
ФР развития ИБС, пороговый 
у ровень общего холестерина 
(ОХС), равный 5,2 ммоль/л, аб-
солютный риск развития ИБС 
при самых высоких значениях 
ОХС (в 20 раз выше, чем при 
наиболее низких среднепопу-
ляционных у ровнях, равных 
4,7 ммоль/л). Показано, что 
снижение уровня ХС на каж-
д ые  10 % с н и ж а е т  с ме р т-
н о с т ь  о т  И Б С  н а  15% , 
а общую смертность – на 11% [2].
Несмотря на сравнительно ши-
рокое применение статинов в 
развитых странах далеко не всег-
да удается достичь целевых уров-
ней липидов (прежде всего атеро-
генных фракций) в плазме крови. 
При этом частота осложнений 
коронарного атеросклероза за-
висит именно от этого ФР, сни-
жение которого представляется 
существенным резервом повы-
шения эффективности первич-
ной и вторичной фармакотера-
певтической профилактики ССЗ.
Для лучшего понимания места и 
роли статинов у лиц без установ-
ленного атеросклеротического 
заболевания E. Mills и соавт. в 
2008 г. выполнили метаанализ 
рандомизированны х к лини-

ческих исследований (РКИ), 
в которых были прослежены 
общая смертность, сердечно-
сосудистая смертность, фаталь-
ный и нефатальный инфаркт 
миокарда (ИМ) и другие коро-
нарные события. Общая смерт-
ность, по объединенным дан-
ным 19 РКИ (n = 63 899), в группе 
статина оказалась на 7% ниже, 
чем в контроле (группа плацебо, 
стандартной терапии или без ле-
чения).
Влияние статинов на сердечно-
сосудистую смертность оценено 
в 17 РКИ (n = 59 469). Риск данной 
конечной точки оказался на 11% 
ниже в группе статина, что под-
тверждает вывод об эффектив-
ности и безопасности терапии 
статинами в целях первичной 
профилактики смерти от всех 
причин и основных сердечно-
сосудистых событий, связанных 
с атеросклерозом.
По данным исследований, про-
веденных в последние годы, 
медикаментозная гиполипиде-
мическая терапия статинами 
приводит к снижению на 25–40% 
коронарной смертности, на 26–
36% уменьшает риск развития 
ишемических событий (4S, HPS, 
AFCAPS/TexCAPS, WOSCOPS, 
CARE, LIPID, MIRACL, AVERT) 
[4, 5]. При этом снижение коро-
нарных осложнений у женщин 
(46%) было более выраженным, 
чем у мужчин (20%) [13].
В первичной профилактике ИБС 
было полу чено достоверное 
снижение сердечно-сосудистой 
смертности на 28 и 34% (ло-
вастатин – AFCAPS/TexCAPS; 
правастатин – WOSCOPS) [3, 
5]. Во вторичной профилактике 
ИБС, когда у больных исходный 
риск осложнений атероскле-
роза исходно выше, снижение 
сердечно-сос удистой смерт-
ности в исследованиях CARE, 
LIPID (правастатин) составило 
20 и 24% соответственно [5, 12] и 
42% в исследовании 4S [4, 9].
В завершившемся исследовании 
GREACE (GREek Atorvastatin 
a nd Corona r u-hea r t-d iseasse 
Evaluation) [6] впервые пока-
зана возможность снижения 
сердечно-сосудистой смертно-

сти на 47% при лечении аторва-
статином в средней дозе 24 мг/
сут в рутинной клинической 
практике, хотя исследование не 
было плацебоконтролируемым. 
Получены достоверные резуль-
таты по эффективности и пере-
носимости суточных доз аторва-
статина в диапазоне 20–80 мг у 
больных с семейной гиперхоле-
стеринемией [9, 11].
Метаанализ, обобщивший итоги 
длительного лечения более 90 
тыс. пациентов, был опублико-
ван в октябре 2005 г. в журна-
ле Lancet [1]. По результатам 14 
лучших многоцентровых плаце-
боконтролируемых исследова-
ний сделан вывод, что статины 
достоверно снижают риск общей 
(на 12%) и коронарной (на 19%) 
смерти, достоверно уменьшают 
риск острого инфаркта миокар-
да (ИМ) (на 26%) и реваскуля-
ризаций (на 24%), одновременно 
достоверно ограничивают риск 
цереброваскулярных осложне-
ний (инсультов – на 17%, причем 
ишемических – на 19%), не уве-
личивают риска смерти от не-
сердечных причин и рака.
Кроме того, описано много до-
полнительных «нелипидных» 
эффектов статинов, имеющих са-

Эксперты ВОЗ отмечают, что применение 
статинов у больных с высоким риском 
ССЗ оказало значимое влияние на исходы 
сердечно-сосудистых заболеваний и 
достижение стратегической цели – снижение 
риска сердечно-сосудистых осложнений [7].

Статины относят к классу препаратов, 
оказывающих достоверное 
гипохолестеринемическое действие, 
которое основано на способности 
конкурентно ингибировать активность 
ГМГ-КоА-редуктазы.
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мостоятельное значение. В пер-
вую очередь это благоприятное 
влияние на функцию эндотелия 
и медиаторы воспаления, анти-
тромботическое и антипролифе-
ративное действие [7].
Сегодня наибольшее внимание 
привлекает противовоспали-
тельное действие статинов. Уро-
вень С-реактивного белка (СРБ) 
в данном случае служит важ-
ным индикатором активности 
воспалительного процесса как в 
стенке сосуда, так и в сформиро-
вавшейся атеросклеротической 
бляшке. Нестабильности ате-
ромы обязательно сопутствует 
воспаление с активным выде-
лением цитокинов, медиаторов 
воспаления, интерлейкинов, что 
в совокупности с изменением 
липидного ядра, нарушением 
целостности фиброзной обо-
лочки бляшки, склонностью к 
тромбообразованию приводит 
к атеротромбозу и развитию 
жизнеугрожающих событий. Во 
многих клинических исследо-
ваниях показано, что снижение 
уровня СРБ под воздействием 
лечения статинами уменьшает 
риск сердечно-сосудистой за-
болеваемости и смертности. 
Появились сообщения о клини-
ческой эффективности статинов 
при демиелинизирующих забо-
леваниях нервной системы, рев-
матоидном артрите, сахарном 
диабете, который рассматрива-
ется в качестве самостоятель-
ного показания к постоянному 
приему статинов.
Наибольший интерес представ-
ляют статины последнего по-
коления, к которым относится 
розувастатин. Розувастатин – 
относительно новый, полностью 
синтетический ингибитор, ко-
торый способен ингибировать 

более чем на 90% активность 
ГМГ-КоА-редуктазы, циркули-
рующей в крови [3]. Основной 
мишенью розувастатина явля-
ется печень, где осуществляется 
синтез холестерина и катабо-
лизм ЛПНП. Молекулы розува-
статина более гидрофильны, чем 
молекулы большинства других 
статинов, высокоселективны к 
мембранам гепатоцитов и ока-
зывают более выраженное ин-
гибирующее влияние на синтез 
ХС ЛПНП и холестерин липо-
протеидов очень низкой плот-
ности (ХС ЛПОНП), чем другие 
статины. 
Препарат быстро всасывается 
из кишечника, пища снижает 
скорость всасывания препара-
та. Биодоступность розуваста-
тина при пероральном приеме 
составляет примерно 20%, что 
выше, чем у ловастатина и сим-
вастатина, и примерно соответ-
ствует таковой у права-, флува- 
и аторвастатина. Максимальная 
концентрация розувастатина в 
плазме достигается через 3–5 ч 
после приема, период его полу-
выведения составляет 18–20 ч, 

связь с белками плазмы – 88%, 
причем у других статинов этот 
показатель превышает 95%, 
за исключением правастатина 
(~50%). Максимальный терапев-
тический эффект розувастатина 
развивается в среднем к 4-й не-
деле, после чего остается посто-
янным.
Розувастатин снижает уровень 
общего ХС, ХС ЛПНП, ТГ, повы-
шает уровень ХС ЛПВП, а также 
снижает уровень аполипопро-
теина В (Апо-В), ХС неЛПВП, ХС 
ЛПОНП, ТГ ЛПОНП и увеличи-
вает уровень аполипротеина А-I 
(АпоА-I).

В отличие от остальных статинов 
розувастатин минимально взаи-
модействует с ферментами си-
стемы цитохрома Р450, в связи с 
чем вероятность его взаимодей-
ствия со многими лекарствен-
ными препаратами небольшая. 
До 90% принятого препарата вы-
деляется в неизмененном виде с 
калом, около 10% – с мочой. Ме-
таболизируется лишь 10% ро-
зувастатина, его главный мета-
болит N-десметилрозувастатин 
примерно в 2 раза менее акти-
вен, чем основное вещество. 
Одной из главных особенностей 
розувастатина следует считать 
его высокую гиполипидемиче-
скую эффективность уже в на-
чальной суточной дозе (10 мг/сут), 
которая возрастает с повыше-
нием дозы до максимальной. 
Установлено, что в дозе 10 мг/
сут розувастатин снижает уро-
вень ХС ЛПНП на 47–52% от ис-
ходного, а при назначении мак-
симальной разрешенной дозы 
(40 мг/сут) – на 63% [3]. 
Данные показатели приобретают 
особое значение с учетом резуль-
татов нескольких отечественных 

клинических исследований по 
оценке среднестатистическо-
го режима дозирования стати-
нов в рутинной практике (в том 
числе данные клинического ис-
следования ПОРА). Выявленная 
среднесуточная доза статинов ко-
лебалась от 12 до 17 мг, при этом 
целевые уровни были достигнуты 
в среднем менее чем в 30% слу-
чаев [3, 7]. У 80% пациентов с ги-
перхолестеринемией IIa и IIb типа 
(средний исходный уровень ХС 
ЛПНП около 4,8 ммоль/л) на фоне 
приема розувастатина в дозе 10 мг 
уровень ХС ЛПНП достигает зна-
чений менее 3,0 ммоль/л.

Мертенил® является единственным в России 
розувастатином с полным спектром дозировок 

(5, 10, 20 и 40 мг), что облегчает оптимальный подбор 
терапии для разных категорий пациентов 

с атеросклерозом и нарушениями липидного обмена.

Розувастатин – относительно новый, 
полностью синтетический ингибитор, 

который способен ингибировать более чем 
на 90% активность ГМГ-КоА-редуктазы, 

циркулирующей в крови [3].
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Для изучения клинических эф-
фектов приема разных доз ро-
зувастатина была проведена 
крупномасштабная исследова-
тельская программа GALAXY. В 
эту программу вошли 17 круп-
ных испытаний с участием не-
скольких десятков тысяч паци-
ентов (исследования STELLAR, 
M E RC U RY-1,  M E RC U RY-2 , 
COMETS, PULSAR, POLARIS, 
ORION, ASTEROID и METEOR, 
CORONA и AURORA). В назван-
ных исследованиях всесторонне 
изучались влияние розуваста-
тина на течение атеросклероза, 
возможности первичной и вто-
ричной профилактики ССЗ и их 
осложнений.
В рандомизированное плацебо-
контролируемое исследование 
JUPITER (Justification for the Use 
of statins in Primary prevention: 
an Intervention Trial Evaluating 
Rosuvastatin) всего было включе-
но 17 800 пациентов с близким к 
норме уровнем ХС ЛПНП, одна-
ко входящих в группу риска раз-
вития ССЗ в связи с возрастом 
и повышенным уровнем СРБ. 
Показано, что розувастатин на 
44% снижает риск развития ССЗ 
у всех групп пациентов в сравне-
нии с плацебо. Выявлено сокра-
щение риска по всем компонен-
там первичной конечной точки, 
которая включала сердечный 
приступ, инсульт, смерть и ар-
териальную реваскуляризацию. 
В исследовании JUPITER не за-
регистрировано у величения 
частоты геморрагических ин-
сультов на фоне приема розу-
вастатина, а риск ишемических 
инсультов достоверно снизился. 
Так, если под действием стати-
нов удается снизить уровень 
ЛПНП до величины < 1,8, а СРБ 
до < 2 мг/л, такие больные вы-
живают существенно лучше, чем 
те, у кого целевые уровни не до-
стигнуты. При этом настоящее 
утверждение справедливо как 
для больных с ИБС, в том числе 
при остром коронарном синдро-
ме (исследование PROVE-IT), так 
и для первичной профилактики 
(исследование JUPITER). У от-
носительно здоровых людей с 
повышенным уровнем СРБ на-

значение активного статина 
приводит не только к снижению 
риска ИМ или инсульта, но и к 
уменьшению частоты тромбо-
эмболических осложнений и 
смертности от онкологических 
заболеваний.
Р е з у л ь т а т ы  и с с л е д о в а -
н и я  C ORONA (C O nt rol le d 
ROsuva st at i n  mu lt i NAt iona l 
trial in heart failure) показали, 
что применение розувастати-
на в противоположность пла-
цебо приводило к уменьшению 
числа госпитализаций в связи с 
осложнениями ССЗ, а также к 
эффективному снижению кон-
центрации ХС ЛПНП и высоко-
чувствительного СРБ в крови. 
Изучение эффективности и до-
зозависимых эффектов статинов 
позволяет ранжировать пре-
параты этого класса. Так, при 
использовании одних и тех же 
доз эффективность снижения 
ХС ЛПНП при применении ро-
зувастатина выше в 1,5–2 раза 
таковой при приеме аторваста-
тина, в 4 раза – при приеме сим-
вастатина, в 8 раз – при приеме 
правастатина и ловастатина. 
Поскольку уровень ХС ЛПНП 
при терапии рассматривается в 
качестве «суррогатной» точки 
для будущего снижения риска 
сердечно-сосудистых осложне-
ний, от лечения розувастатином 
можно ожидать большего кли-
нического эффекта (табл. 1).
Безусловно, при выборе препара-
тов важно учитывать их перено-
симость и безопасность. Имею-
щиеся данные свидетельствуют 
о хорошей переносимости всех 
зарегистрированных статинов 
(в том числе розувастатина) в 
рекомендованных терапевтиче-
ских дозах. Случаев фатального 
рабдомиолиза при лечении розу-

вастатином не отмечено [4, 6]. По 
современным данным, на 1 млн 
назначений всех статинов при-
ходится 0,15 летального случая, 
обусловленного рабдомиолизом. 
Миотоксическое действие ста-
тинов зависит от концентрации 
препарата в крови и связано с 
состояниями, повышающими ее.
Что касается протеинурии и ге-
матурии, они наблюдались лишь 
у небольшого числа пациентов 
и были транзиторными. При 
длительном применении розу-
вастатина (в течение 3,8 года) 
более чем у 10 тыс. пациентов 
функция почек не ухудшалась, 
а в ряде случаев имела тенден-
цию к улучшению [1, 8]. Не-
обходимо также отметить, что 
при назначении розувастатина 
у большинства пациентов нет 
необходимости в титровании 
дозы, что способствует повыше-
нию приверженности лечению. 
Повышение уровня печеночных 
ферментов – наиболее частый 
побочный эффект статинов – на-
блюдается в 0,5–2% случаев и за-
висит от дозы препарата. Других 
признаков гепатотоксичности 
на фоне лечения статинами не 
зарегистрировано.
У больных гепатитом С и В с 
повышенным уровнем транс-
аминаз назначение статинов 
не ухудшает течение заболева-
ния. Лечение гиперлипидемии 
у больных с жировым гепатозом 
может даже уменьшить уровень 
трансаминаз в крови.
Частота побочных эффектов ро-
зувастатина сравнима с таковой 
у других статинов. Сообщается, 
что наиболее частыми побочны-
ми эффектами (частота – 5%), со-
гласно данным контролируемых 
исследований, были фарингит 
(12,2%), боль (6,7%), головная 

Препарат
Суточная доза, мг

10 20 40 80
Правастатин -20 -24 -34 –
Симвастатин -28 -35 -41 -46
Аторвастатин -38 -43 -48 -51
Розувастатин -45 -52 -55 –

Таблица 1. Эффективность (в %) статинов в различных дозировках в снижении уровня ХС 
ЛПНП по сравнению с соответствующими базовыми показателями (после 6 недель терапии)
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боль (6,6%), синдром, подоб-
ный простуде (5,3%), и миалгия 
(5,1%). Все случаи миопатии раз-
вивались у пациентов, которые 
получали розувастатин в дозе 
80 мг/сут, а повышение уровня 
креатинфосфокиназы регресси-
ровало после отмены препарата. 
Безопасность и переносимость 
розувастатина оценивали по 
данным лечения 16 876 пациен-
тов, которые в рамках мультина-
циональной программы получа-
ли препарат в дозе 5–40 мг/сут. 
Побочные эффекты встречались 
у 52,1% пациентов на фоне ро-
зувастатина и у 51,8% – на фоне 
плацебо. Во всех сравнительных 
контролируемых исследовани-
ях профиль безопасности ро-
зувастатина в дозе 5–40 мг был 
аналогичным таковому у других 

статинов (аторвастатин 10–80 
мг, симвастатин 10–80 мг, права-
статин 10–40 мг).
Ряд лекарств существенно уве-
личивают риск осложнений. Это 
фибраты (особенно гемфибро-
зил), никотиновая кислота, ци-
клоспорин, противогрибковые 
препараты (азолы), антибиотики 
(макролиды), верапамил, амио-
дарон.
В условиях экономической до-
ступности длительное приме-
нение статинов представляется 
рентабельным методом первич-
ной и вторичной профилактики 
ССЗ, если учесть частоту госпи-
тализаций в связи с ССЗ, стои-
мость дорогостоящих процедур, 
экономические потери от сни-
жения трудоспособности и ее 
утраты [3, 14].

В настоящее время активно ре-
комендуется назначать статины 
в максимальных дозах, однако 
при этом лечение становится на-
столько дорогим, что даже в раз-
витых странах такой подход не 
используется повсеместно.
Основой для анализа послу-
жили результаты сравнитель-
ного исследования STELLAR 
(Statin Therapies for Elevated 
Lipid Levels compared Across 
doses to Rosuvastatin), в которое 
было включено 2268 пациентов 
с первичной гиперхолестери-
немией и уровнем ХС ЛПНП 
в пределах 160–250 мг/дл [10]. 
Целевые уровни ХС ЛПНП со-
ответствовали рекомендациям 
экспертов Национальной обра-
зовательной программы по хо-
лестерину (NCEP АТР III) [11]. 
После 6-недельной терапии ро-
зувастатином в дозе 10–80 мг 
уровень ХС ЛПНП достоверно 
снизился (р ≤ 0,001), при этом 
розувастатин по эффективно-
сти превосходил на 26% пра-
вастатин (10–40 мг), на 18% – 
симвастатин (10–80 мг), на 8,2% 
– аторвастатин (10–80 мг). Уста-
новлено также, что препарат 
способен достоверно повышать 
уровень ХС ЛПВП плазмы и по 
этому эффекту превосходит 
аторвастатин [5]. Применение 
розувастатина привело не толь-
ко к увеличению клинической 
эффективности, но и к сниже-
нию стоимости лечения, то есть 
препарат был доминирующей 
альтернативой. Стоимость под-
держивающей дозы у розуваста-
тина была минимальной (табл. 
2).

Показатель Розувастатин, 
10–20 мг

Аторвастатин, 
10–40 мг

Симвастатин, 
10–80 мг

Правастатин, 
10–40 мг

Стоимость лечения (долл. в год) 427 556 659 463
Количество пациентов, которым не потребовалось титрование дозы (%) 82 69 51 31
Количество пациентов, достигших целевого ХС ЛПНП (NCEP ATP III) (%) 89 84 82 55
Эффективность затрат (долл. на 1 пациента, достигшего целевого 
уровня ХС ЛПНП) 480 662 804 842

Поддерживающая доза (мг/сут) 11,8 18,1 35,9 28,1
Стоимость поддерживающей дозы (долл./мес.) 36,4 52,1 88,3 52,2
Стоимость поддерживающей дозы на 1 пациента, достигшего целевого 
ХС ЛПНП (долл./мес.) 40,9 62,0 107,7 94,9

Таблица 2. Стоимость лечения статинами и эффективность затрат (на основе исследования STELLAR)

Гиполипидемический препарат Мертенил® (розувастатин) представляет собой селек-
тивный и конкурентный ингибитор ГМГ-КоА-редуктазы, фермента, превращающего 
3-гидрокси-3-метилглютарилкоэнзим А в мевалонат, который является предшествен-
ником холестерина. Перед началом лечения пациенту следует соблюдать стандартную 
диету с применением продуктов с низким содержанием холестерина, которая должна 
быть продолжена и во время всего периода лечения. Дозы препарата следует подби-
рать индивидуально в соответствии с целью проводимого лечения и терапевтическим 
ответом пациента, учитывая современные общепринятые рекомендации по целевым 
уровням липидов.
Препарат принимают внутрь, в любое время суток, независимо от приема пищи. Реко-
мендуемая начальная доза препарата составляет 5 мг или 10 мг 1 раз/cут. Терапевтиче-
ский эффект может быть достигнут в течение одной недели после начала лечения, через 
2 недели достигается 90% от максимально возможного эффекта. Обычно максимально 
возможный терапевтический эффект достигается через 4 недели и поддерживается при 
дальнейшем приеме препарата.

NB
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В клиническом исследовании 
ПОРА у пациентов, страдающих 
ИБС/СД 2 типа (n = 531), в каче-
стве причины отказа от приема 
статинов в 32% случаев отмечена 
высокая стоимость, а в 33% – бо-
язнь побочных эффектов.
С учетом современных требова-
ний к генерическим препаратам 
по подтверждению их фармацев-
тической и терапевтической эк-
вивалентности оригинальному 
препарату, а также положитель-
ного фармакоэкономическиого 
профиля, широко обсуждают-
ся возможности применения 
в клинической практике вос-
произведенных препаратов – 
лекарственных средств (ЛС), 
поступивших в обращение по 
истечении срока действия па-
тентных прав на оригинальные 
ЛС [6, 7, 13]. 
Общепринято, что генерики, по-
вторяющие оригинальные или 
инновационные ЛС, существен-
но (в связи с отсутствием затрат 
на научные исследования, эко-
номией на производстве, марке-
тинговых технологиях) дешевле 
и доступнее для здравоохране-
ния [3, 5]. При этом активно дис-
кутируется вопрос о точности 
воспроизведения генериком 
фармакологических и терапев-
тических свойств, а также про-
филя безопасности референтно-
го оригинального ЛС.
Исследование биоэквивалент-

ности (БЭ) в настоящее время 
– ключевой метод клинических 
исследований, определяющий 
возможность регистрации вос-
произведенного ЛС в США, Ка-
наде, Японии, странах Евросоюза 
[9, 11]. Во всем мире регистрация 
генериков проводится на основа-
нии данных о БЭ. Необходимым 
условием регистрации является 
сопоставимость оригинального 

и воспроизведенного ЛС по эф-
фективности и безопасности [12, 
13]. Известно, что оценка био- 
или фаpмакокинетической экви-
валентности ЛС – основной вид 
медико-биологического контро-
ля качества генерических пре-
паратов [10]. Два лекарственных 
препарата являются биоэквива-
лентными, если они обеспечивают 
одинаковую биодоступность ЛС.
В России появился первый ге-
нерик розувастатина – Мерте-
нил (ЗАО «Гедеон Рихтер-РУС»). 
Мертенил® (розувастатин) – ста-
тин нового поколения. Это гипо-
липидемический препарат с хо-
рошим профилем безопасности 
для лечения и профилактики 
атеросклероза. Проведено срав-
нительное изучение БЭ и фарма-
кокинетики Мертенила® и ори-
гинального препарата (Крестор, 
«АстраЗенека»). Исследование 
показало, что они эквивалентны 
по фармакокинетическим по-
казателям и имеют одинаковую 
биодоступность.
Препарат Мертенил® зарегистри-
рован в РФ для применения у 
пациентов с первичной гиперхо-
лестеринемией (тип IIа) или сме-
шанной гиперхолестеринемией 
(тип IIb) в качестве дополнения к 
диете, когда диета и другие неме-
дикаментозные методы лечения 
недостаточны, а также у пациен-
тов с семейной гомозиготной ги-
перхолестеринемией. Мертенил® 

является единственным в Рос-
сии розувастатином с полным 
спектром дозировок (5, 10, 20 и 
40 мг), что облегчает оптималь-
ный подбор терапии для раз-
ных категорий пациентов с ате-
росклерозом и нарушениями 
липидного обмена. Препарат 
рекомендован к применению в 
суточных дозах 5–40 мг. Старто-
вая доза – 5–10 мг/сут.

Доступность по цене имеет боль-
шое значение для долгосрочного 
применения препарата широки-
ми слоями населения. Назначе-
ние Мертенила® в эквивалент-
ной дозе позволяет снизить 
стоимость проводимой фарма-
котерапии более чем на 40% по 
сравнению с применением ори-
гинального препарата.
Таким образом, в лечении гипер-
липидемий в последние годы до-
стигнут большой прогресс. Со-
вершен ряд фундаментальных 
открытий, позволивших разра-
ботать принципиально новые 
фармакологические подходы 
к лечению гиперлипидемий 
и атеросклероза. Существен-
но расширяются показания к 
длительному приему статинов. 
Появились новые перспектив-
ные препараты. К ним отно-
сится и розувастатин, который 
в ходе кру пных испытаний 
уже в начальных (стартовых) 
дозах продемонстрировал зна-
чимое снижение атерогенных 
параметров липидного спектра 
плазмы крови и хорошую пере-
носимость. Появление препа-
рата Мертенил®, генерического 
препарата с доказанной эффек-
тивностью и безопасностью, 
наличием положительного фар-
макоэкономического профиля, 
позволит увеличить число паци-
ентов, принимающих статины, 
и проводить эффективную пер-
вичную и вторичную профилак-
тику сердечно-сосудистых забо-
леваний.  

Препарат Мертенил® зарегистрирован 
в РФ для применения у пациентов с 
первичной гиперхолестеринемией (тип IIа) 
или смешанной гиперхолестеринемией 
(тип IIb) в качестве дополнения к диете, 
когда диета и другие немедикаментозные 
методы лечения недостаточны, а также 
у пациентов с семейной гомозиготной 
гиперхолестеринемией.

Назначение Мертенила® в эквивалентной дозе позволяет 
снизить стоимость проводимой фармакотерапии более 
чем на 40% по сравнению с применением оригинального 
препарата.
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