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Основные положения

В данном обзоре систематизированы актуальные данные о возможных побочных эффектах статинов на мышечную ткань, 
печень и нервную систему.

Аннотация

Сердечно-сосудистые заболевания – основная причина смертности во всем мире. Статины являются препаратами 
первой линии для первичной и вторичной профилактики атеросклеротических сердечно-сосудистых заболеваний.


Несмотря на доказанную пользу статинов, приверженность к их приему остается низкой в связи с широкой 
распространенностью в обществе убеждений в высокой частоте побочных эффектов, вызываемых этой группой 
препаратов. С учетом продолжающегося роста сердечно-сосудистой заболеваемости, проблема отказа от приема статинов 
приобретает особую актуальность.


Целью данного исследования является изучение возможного воздействия статинов на мышечную ткань, печень и 
нервную систему. Проведен обзор актуальной научной литературы, который показал, что опасность побочных эффектов 
статинов сильно преувеличена. Мышечные симптомы в большинстве случаев обусловлены эффектом ноцебо/драцебо. 
Клинически значимые миотоксичность и гепатотоксичность встречаются крайне редко и потенциально обратимы. В 
некоторых исследованиях имеются данные о незначительном повышении риска геморрагического инсульта на фоне 
приема статинов, однако их польза в предупреждении ишемического инсульта многократно превышает риски. Таким 
образом, с учетом сопоставления эффективности и безопасности, необоснованные опасения не должны препятствовать 
назначению статинов.
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Highlights

This review consolidates current data on the potential side effects of statins on skeletal muscle, liver function, and the nervous system.

Abstract

Cardiovascular diseases remain the leading cause of mortality worldwide. Statins are first-line drugs for both primary and 
secondary prevention of atherosclerotic cardiovascular diseases.


Despite their proven benefits, adherence to statin therapy remains low due to widespread public beliefs about the high frequency of 
side effects associated with these drugs. Given the ongoing rise in cardiovascular disease prevalence, the issue of statin 
discontinuation is of growing clinical importance.


The aim of this study was to investigate the potential effects of statins on muscle tissue, the liver, and the nervous system. A 
review of current scientific literature revealed that the risks of statin side effects are significantly overstated. Muscle-related 
symptoms are largely attributable to nocebo/drucebo effects. Clinically significant myotoxicity and hepatotoxicity are exceedingly rare 
and potentially reversible. Some studies suggest a minor increase in the risk of hemorrhagic stroke with statin use; however, their 
benefits in preventing ischemic stroke far outweigh these risks. Thus, when weighing efficacy against safety, unfounded concerns 
should not hinder the prescription of statins.
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Список сокращений

АЛТ – аланинаминотрансфераза


ВГН – верхняя граница нормы


ВМК – внутримозговое кровоизлияние


КК – креатинкиназа


ЛПНП – липопротеиды низкой плотности

РКИ – рандомизированные контролируемые 
исследования


САМС – статин-ассоциированные мышечные симптомы


ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания.

Введение

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) занимают 
лидирующую позицию среди причин смертности во всем 
мире. По данным Всемирной организации 
здравоохранения, в 2019 г. смертность от ССЗ достигала 
17,9 млн человек, что составило 32% от всех случаев [1].


Согласно зарубежным и отечественным клиническим 
рекомендациям, статины являются препаратами первой 
линии для первичной и вторичной профилактики 
атеросклеротических ССЗ [2-4]. Они снижают выработку 
холестерина в печени, ингибируя 3-гидрокси-3-
метилглутарил-кофермент А редуктазу, и активируют 
выработку рецепторов липопротеидов низкой плотности 
(ЛПНП), приводя к повышенному выведению ЛПНП из 
кровотока. Кроме липидснижающего действия, статины 
обладают плейотропными эффектами: ингибируют синтез 
провоспалительных цитокинов, повышают синтез оксида 
азота в эндотелии, оказывают антитромботическое 
действие, в результате чего стабилизируются 
атеросклеротические бляшки, уменьшается 
эндотелиальная дисфункция, снижается риск 
атеротромбоза [5].


Эффективность статинов очень высока. Масштабные 
данные, полученные в ходе рандомизированных 
контролируемых исследований (РКИ), демонстрируют, 
что каждое снижение уровня холестерина ЛПНП на 1 
ммоль/л при терапии статинами приводит к снижению 
риска развития ССЗ и смерти от сердечно-сосудистых 
осложнений на 25% в течение каждого года приема, а 
снижение ЛПНП на 2 ммоль/л снижает этот риск на 50% 
[6].


Несмотря на доказанную пользу статинов, 
приверженность к их приему остается низкой. Среди 
пациентов, которым назначаются статины с целью 
первичной профилактики, почти 75% прекращают 
лечение в течение первых двух лет [7], что приводит к 
повышению риска развития сердечно-сосудистых 
событий и частоты госпитализаций на 33% [8]. Основная 
причина низкой приверженности к приему статинов — 
боязнь побочных эффектов.


В данной статье рассмотрены наиболее 
распространенные опасения пациентов (потенциальное 
воздействие статинов на мышечную ткань, печень и 
нервную систему). В базах PubMed и eLIBRARY.RU 
проведен поиск обзоров, метаанализов и оригинальных 
исследовательских статей за 2019–2024 годы с 
ключевыми словами «статины» и «побочные эффекты». 

Результат анализа актуальных научных данных о 
влиянии статинов на мышцы, печень и головной мозг 
представлен в литературном обзоре.

Частота возникновения


Мышечные симптомы — самая частая причина отказа 
от статинов. В многочисленных наблюдательных 
исследованиях от 10% до 25% пациентов сообщали о 
болях в мышцах при приеме этих препаратов [9, 10]. Так, 
в исследовании STATE (Statin Adverse Treatment 
Experience) оценивалось использование статинов у 1500 
пациентов [11]. Из участников исследования 332 
человека (22,1%) сообщили, что прекратили лечение из-
за мышечных симптомов, при этом в большинстве 
случаев болевой синдром не сопровождался 
повышением уровня креатинкиназы (КК).


Распространенность мышечных болей, связанных со 
статинами, широко варьируется в зависимости от 
регистра и набора данных наблюдений. В РКИ частота 
мышечных симптомов составляет около 5%. Например, 
по данным метаанализа 176 исследований (который 
включал 112 РКИ и 64 когортных исследования с 
участием 4 143 517 пациентов), проведенного 
Международной группой экспертов по липидам, 
непереносимость статинов составила 4,9% [12].


Существует явное несоответствие между частотой 
статин-ассоциированных мышечных симптомов (САМС) в 
РКИ и в наблюдательных исследованиях. Это можно 
объяснить особенностями отбора в РКИ с невключением 
пациентов с заболеваниями и состояниями, 
повышающими риск миопатии. Второе возможное 
объяснение данного несоответствия – эффект ноцебо/
драцебо [6]. Этот эффект противоположен эффекту 
плацебо, когда пациент чувствует улучшение при приеме 
инертного препарата из-за убеждения в его 
эффективности. При наличии негативных ожиданий, 
наоборот, может возникнуть ухудшение самочувствия 
при приеме инертного вещества (тогда говорят об 
эффекте ноцебо) или лекарственного препарата при 
отсутствии доказательств его отрицательного 
фармакологического воздействия (эффект драцебо).


Эффект ноцебо/драцебо при приеме статинов был 
продемонстрирован в исследованиях. Так, в 
исследовании с перекрестным двойным слепым 
дизайном SAMSON (Self-Assessment Method for Statin 
Side-effects or Nocebo) 60 пациентов, которые ранее  
прекратили прием статинов из-за мышечных
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симптомов, в течение 12 месяцев в случайном порядке 
чередовали 1-месячные периоды приема аторвастатина 
20 мг, плацебо и отсутствия приема таблеток [13]. 
Авторы заметили, что выраженность симптомов была 
одинаковой в периоды приема статина и плацебо, однако 
в периоды отсутствия приема любых таблеток симптомы 
были значительно менее выражены [14, 15]. В похожем 
двойном слепом плацебо-контролируемом исследовании 
StatinWISE (Statin Web-based Investigation of Side Effects) 
приняли участие 200 пациентов, которые прекратили или 
собирались прекратить лечение [16]. Испытуемые 
получали аторвастатин в дозе 20 мг в день и плацебо в 
течение шести двойных слепых периодов по два месяца 
каждый, при этом не было выявлено различий в частоте и 
тяжести нежелательных явлений между статином и 
плацебо. После окончания исследований SAMSON и 
StatinWISE более половины участников возобновили 
лечение.


Метаанализ данных 154 664 участников 23 
исследований показал, что >90% САМС не связаны с 
биохимическими свойствами статинов [17]. Только в 5–
10% случаев мышечные симптомы обусловлены 
непосредственно фармакологическим воздействием. 
Среди них крайне редко (примерно у 1 из 10 000) 
наблюдается миопатия, когда мышечные боли 
сопровождаются повышением уровня КК в 10 и более раз 
по сравнению с верхней границей нормы (ВГН) [18], 
однако данное состояние обычно полностью 
регрессирует после отмены препарата. Рабдомиолиз 
(наиболее тяжелая и редкая форма повреждения мышц, 
при которой уровень КК повышается более чем в 40 раз, 
возникают миоглобинурия и почечная недостаточность), 
встречается в 2–3 случаях на 100 000 пациентов [19].


Факторы риска


С учетом стратегической значимости повышения 
приверженности к лечению, необходимо прикладывать 
больше усилий для снижения частоты возникновения 
мышечных болей, информируя пациентов об 
эффективности и безопасности статинов, а также о 
высокой частоте эффекта ноцебо/драцебо. Кроме того, 
необходимо учитывать факторы риска развития 
миопатии. К таким факторам относятся: женский пол, 
возраст старше 80 лет, азиатское происхождение, низкий 
индекс массы тела, интенсивные физические нагрузки, 
тяжелые травмы, хирургические вмешательства, острые 
инфекции, гипотиреоз, сахарный диабет, нарушение 
функции почек (хроническая болезнь почек 3, 4 и 5 
степени), дефицит витамина D, отягощенный анамнез 
(воспалительные или наследственные мышечные 
дефекты, предшествующая миотоксичность), 
наследственная предрасположенность, злоупотребление 
алкоголем и другими токсическими веществами [20, 21].


По данным исследований, более интенсивные режимы 
приема статинов (например, 80 мг аторвастатина или 40 
мг розувастатина) связаны с большей частотой 
мышечных болей по сравнению с режимами низкой и 
умеренной интенсивности. Частота возникновения 
миопатии и рабдомиолиза, как правило, увеличивается с 
увеличением дозы препарата [18].

При выборе статина важно учитывать особенности его 
метаболизма и возможные взаимодействия с другими 
лекарственными препаратами. Например, такие статины, 
как ловастатин, симвастатин и аторвастатин, 
метаболизируются ферментом CYP3A4, поэтому 
одновременное назначение ингибиторов CYP3A4 
(амиодарона, азольных противогрибковых препаратов, 
циклоспорина, макролидных антибиотиков, ритонавира, 
дилтиазема, верапамила и других) повышает риск 
побочных эффектов. Флувастатин, питавастатин, 
розувастатин метаболизируются ферментом CYP2C9, 
поэтому повышается риск побочных эффектов при 
одновременном приеме ингибиторов этого фермента 
(например, флуконазола или фенофибрата). В 
метаболизме аторвастатина, флувастатина, ловастатина, 
правастатина, питавастатина, розувастатина, 
симвастатина принимает участие фермент OATP1B1, 
поэтому стоит обратить внимание на возможность 
побочных эффектов при назначении таких препаратов, 
как гемфиброзил, макролидные антибиотики, 
карбамазепин [10, 22]. Существуют интернет-ресурсы, 
которые могут помочь оценить возможное 
лекарственное взаимодействие, например, приложение 
Американского колледжа кардиологов (https://
www.acc.org/statinintoleranceapp).


Также было выявлено, что употребление 
грейпфрутового сока вместе с некоторыми статинами 
может привести к миопатии. В составе этого сока 
содержатся фуранокумарины, которые подавляют 
фермент CYP3A4, вследствие чего действие 
симвастатина, ловастатина и аторвастатина может быть 
значительно усилено. Потребление более 500 мл сока в 
день приводит к 5-кратному увеличению концентрации 
симвастатина в плазме, и этого следует избегать [18].


Побочные эффекты ограничивают приверженность к 
лечению, поэтому обратимые факторы риска развития 
САМС необходимо активно выявлять и устранять.


Механизмы развития


Механизмы, лежащие в основе патогенеза САМС, 
остаются неясными. Был предложен ряд гипотез, однако 
ни одна из них не была однозначно доказана. Существует 
предположение, что в результате действия статинов 
снижается уровень холестерина в мембранах миоцитов и 
нарушается ионный баланс. Также весьма популярно 
представление о том, что из-за ингибирования синтеза 
мевалоната снижается уровень промежуточных 
продуктов синтеза холестерина, таких как 
фарнезилпирофосфат и коэнзим Q10, что может нарушать 
работу митохондрий [23].


Предполагается, что миопатия представляет собой 
гетерогенное состояние, возникающее вследствие 
совокупности факторов: воздействия статина на 
клеточные мембраны и митохондрии; ингибирования 
ферментов цитохрома Р450 при лекарственных 
взаимодействиях; генетических, метаболических и 
иммунологических особенностей пациента. В некоторых 
случаях статины могут способствовать клиническому 
проявлению латентных миопатий. Существует также 
гипотеза об аутоиммунном характере повреждения 
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миоцитов. Несмотря на все предложенные механизмы, 
точная патофизиология статин-индуцированной миопатии 
в настоящее время неизвестна [24].


Диагностика


Мышечные симптомы на фоне приема статинов 
зачастую субъективны, а надежного лабораторного и 
визуально-морфологического маркера статин-
ассоциированного повреждения мышц не существует, 
поэтому диагностика данного патологического процесса 
может вызывать затруднения.


КК не является специфичным лабораторным 
показателем, поскольку у пациентов с мышечными 
симптомами ее уровень часто находится в норме, а у 
пациентов без симптомов может быть повышен. Кроме 
САМС, имеется множество других причин повышения КК: 
эндокринные расстройства (гипертиреоз, гипотиреоз, 
гипопаратиреоз, синдром Кушинга), заболевания 
соединительной ткани, болезни сердца (сердечная 
недостаточность, миокардит, острый коронарный 
синдром), травмы, операции, внутримышечные 
инъекции, судороги, интенсивные упражнения, 
интоксикации, метаболические и другие нарушения. 
Самой распространенной причиной мышечных болей 
являются физические нагрузки. Прежде чем 
диагностировать САМС, следует рассмотреть другие 
причины болевого синдрома и повышения КК.


При подозрении на статин-ассоциированную 
патологию мышц в первую очередь необходимо оценить 
характер и локализацию болей, определить уровень КК и 
сопоставить временную связь клинико-лабораторных 
нарушений с приемом статина. В типичных случаях 
мышечные боли симметричны, затрагивают 
проксимальные отделы бедер, икроножные мышцы, 
мышцы спины, возникают в первые 3 месяца после 
начала лечения [25]. Появление симптомов также может 
быть связано с увеличением дозы статина и с началом 
приема взаимодействующего лекарственного препарата. 
В большинстве случаев симптомы не сопровождаются 
повышением уровня КК, но при сочетании болей с 
лабораторными нарушениями при отсутствии других 
причин вероятность САМС возрастает [26].


Чтобы оценить связь симптомов с приемом статина, 
препарат может быть отменен на 2–4 недели. 
Исчезновение симптомов и нормализация КК говорят в 
пользу САМС. Если же симптомы и/или лабораторные 
изменения сохраняются, необходимо искать другие 
причины [25]. В случае возобновления болей и 
повышения КК после повторного назначения препарата 
диагностируется САМС.


В процессе диагностики может быть применен 
клинический индекс SAMS-CI (Statin-Associated Muscle 
Muscle Symptom Clinical Index), который оценивает 
диагноз как вероятный, возможный и маловероятный в 
зависимости от локализации, характера, времени 
возникновения и исчезновения симптомов [26].


Тактика при возникновении мышечных болей на фоне 
приема статинов


Клинический подход при наличии мышечных 
симптомов зависит от уровня КК, сердечно-сосудистого 
риска и переносимости симптомов [6]. При КК>4 ВГН и 
низком риске ССЗ статины следует отменить. При 
высоком риске и уровне КК>4 ВГН, но <10 ВГН, терапию 
статинами можно продолжить, но прекратить, если 
уровень КК превысит 10 ВГН. Если после прекращения 
приема уровень КК снижается, можно попробовать 
возобновить прием статина в меньшей дозе или заменить 
на другой препарат.


При КК>10 ВГН терапию статинами следует 
прекратить. Если риск ССЗ высокий и после отмены 
статина уровень КК нормализовался, можно рассмотреть 
возможность назначения другого статина в низкой дозе. 
Если симптоматика и лабораторные нарушения 
сохраняются, необходим поиск альтернативных причин 
миопатии.


При возникновении генерализованной мышечной боли, 
миоглобинурии и повышения КК>40 ВГН следует 
заподозрить рабдомиолиз, отменить статин, оценить 
функцию почек и госпитализировать пациента.


Международная группа экспертов по липидам ILEP 
(The International Lipid Expert Panel) предложила подход к 
терапии MEDS (Minimize, Educate, Diet/nutraceuticals, 
Symptoms/biomarkers) [6, 27]. Он основан на 
минимизации перерывов в приеме статинов, 
информировании пациентов об их преимуществах, 
использовании гипохолестериновой диеты, наблюдении 
за симптомами и биомаркерами. Для обобщения 
потенциальных подходов к лечению частичной 
непереносимости статинов ILEP также предложила 
методику SLAP (Switch statin, Lower dose, Alternate‐day 
dosing, Polypharmacy) [27] – назначение статина с другим 
вариантом метаболизма, снижение дозы, дозирование 
через день, добавление другого гиполипидемического 
препарата.


Результаты исследований свидетельствуют о том, что 
примерно 60–80% пациентов с мышечными симптомами 
в конечном итоге способны переносить терапию 
статинами при тщательном подборе препарата, дозы и 
режима дозирования [10]. Непереносимость любых доз 
3–4 статинов или недостижение целевых значений 
липидов является основанием для назначения других 
групп липидснижающих препаратов.


Кроме минимизации фармакологической 
непереносимости, крайне важно построение 
эффективной коммуникации между врачом и пациентом 
для снижения частоты эффекта ноцебо/драцебо, 
повышения приверженности к лечению и, в конечном 
итоге, для снижения сердечно-сосудистой 
заболеваемости и смертности. Защитный эффект 
статинов значительно превышает риски мышечных 
симптомов, которые в большинстве случаев полностью 
обратимы.
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Таблица 1. Действия врача при повышении КК на фоне 
приема статинов [4]

Table 1. Clinical management of elevated CK levels during 
statin therapy

Уровень КК /CK Level Тактика /Management Strategy

˂4 ВГН / ˂4 ULN

при отсутствии симптомов миопатии продолжить прием статина / 
Continue statin if no myopathy symptoms are present


при наличии симптомов необходим мониторинг КК / Monitor CK if symptoms arise


если симптомы миопатии сохраняются, необходимо отменить статин, 
провести повторную оценку симптомов и уровня КК через 6 недель после отмены / 
If symptoms persist, discontinue statin and reassess CK and symptoms after 6 weeks


после исчезновения симптомов и нормализации КК возобновить назначение статина в 
меньшей дозе, возможна комбинированная гиполипидемическая терапия / 
Once symptoms resolve and CK normalizes, restart statin at a lower dose; 
consider combination lipid-lowering therapy

≥4 ВГН / ≥4 ULN оценить показания для назначения статина / Reevaluate indication for statin therapy

>10 ВГН / >10 ULN

отмена статина / Discontinue statin


контроль функции почек / Monitor renal function


мониторинг КК каждые 2 недели / Check CK levels every 2 weeks

˂10 ВГН, симптомов 
миопатии нет / ˂10 ULN, no 
myopathy symptoms

продолжить терапию статином / Continue statin therap y


мониторинг КК через 2– 6 недель / Recheck CK in 2-6 weeks

˂10 ВГН, 

симптомы миопатии есть /

˂10 ULN, myopathy 
symptoms present

отмена статина / Discontinue statin


мониторинг КК до его нормализации / Monitor CK until normalization


после нормализации уровня КК ре-старт терапии статином в меньшей дозе / 
Restart statin at a reduced dose after CK normalizes


исключение других причин повышения КК / Rule out other causes of elevated CK


если уровень КК сохраняется высоким при мониторинге – подтверждение развития 
миопатии / Persistent high CK levels confirm myopathy

 >40 ВГН / >40 ULN
отмена статина, контроль функции почек, госпитализация пациента / Discontinue statin, 

monitor renal function, hospitalize the patient)

Примечание. ВГН – верхняя граница нормы, КК – креатинкиназа.


Note: ULN - upper limit of normal; CK - creatine kinase.

Статины и дисфункция печени

Частота возникновения


Еще одно распространенное опасение пациентов при 
назначении статинов – возможное воздействие на 
печень. Согласно рекомендациям Европейского 
общества кардиологов по лечению дислипидемии от 
2019 года, легкое повышение уровня трансаминаз печени 
наблюдается у 0,5–2,0% пациентов, принимающих любые 
статины, что не сильно отличается от эффекта плацебо 
[2]. Анализ 49 исследований с участием более 14 000 
испытуемых продемонстрировал повышение уровня 
печеночных трансаминаз >3 ВГН у 0,1%, 0,6% и 0,2% 
пациентов, получавших аторвастатин в дозе 10 мг,  
аторвастатин в дозе 80 мг и плацебо [28]. Повышение 

 ферментов печени обычно наблюдается в первые 3 
месяца после начала приема статинов. Примерно у 70% 
пациентов лабораторные показатели возвращаются к 
исходному при продолжении терапии статинами, а в 
других случаях — после прекращения приема [29]. 
Предполагается, что этиология бессимптомных и 
преходящих отклонений в уровне аминотрансфераз 
может быть связана с изменениями липидных мембран 
гепатоцитов, приводящими к повышению их 
проницаемости, однако точные механизмы остаются 
неясными.


Клинически выраженная гепатотоксичность статинов 
встречается крайне редко. Исследования показали, что 
частота случаев гепатоцеллюлярного повреждения 
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печени составляет 19 случаев на 100 000 человек, а 
холестатического повреждения 1,47 на 300 000 человек 
[29]. Как правило, нарушения обратимы без какого-либо 
вмешательства, кроме прекращения приема препарата. 
Печеночная дисфункция чаще наблюдается у пациентов, 
принимающих максимальные дозы статинов в сочетании 
с другими препаратами, использующими ферментный 
путь цитохрома P450.


Тактика при повышении уровня трансаминаз


Рутинный мониторинг ферментов печени при 
отсутствии симптомов не требуется [2]. При появлении 
клинических признаков гепатотоксичности (например, 
при пожелтении кожи или склер), целесообразно 
проконтролировать уровень ферментов и исключить все 
возможные альтернативные причины поражения печени.


Чаще всего на фоне приема статинов встречается 
небольшое повышение уровня трансаминаз <3 ВГН. Если 
при этом отсутствуют клинические проявления, нет 
необходимости снижать дозу или прекращать прием 
статинов, однако следует проводить контроль 
лабораторных показателей в динамике.


При повышении аланинаминотрансферазы (АЛТ)≥3 
ВГН тактика зависит от сердечно-сосудистого риска. При 
низком риске статины следует отменить. Пациентам с 
высоким и очень высоким риском ССЗ необходимо 
стремиться продолжать терапию, однако требуется 
период отмены до нормализации печеночных 
трансаминаз. После нормализации возможны попытки 
возобновления приема в меньшей дозе или смена 
статина, а при неэффективности этих мероприятий – 
переход на липидснижающий препарат другой группы 
[30].


Для предупреждения гепатотоксичности необходимо 
учитывать факторы риска и не назначать статины 
пациентам с активным заболеванием печени и 
декомпенсированным циррозом, избегать потенциально 
опасного комбинированного приема лекарств, например, 
одновременного назначения с ингибиторами CYP3A4.


Назначение статинов пациентам с сопутствующими 
хроническими заболеваниями печени


Исследования показывают, что статины могут 
оказывать положительное влияние на ранних стадиях 
некоторых хронических заболеваний печени. Наиболее 
убедительные данные получены в отношении 
неалкогольной жировой болезни печени. В РКИ было 
выявлено уменьшение признаков стеатоза при 
визуализации и улучшение лабораторных показателей на 
фоне приема статинов [31].


Проводились ретроспективные исследования на 
больших группах пациентов с предцирротическими 
состояниями и компенсированным циррозом печени, 
которые показали, что лечение статинами связано со 
снижением риска развития и прогрессирования цирроза, 
возникновения гепатоцеллюлярной карциномы и смерти 
[32]. Во включенных исследованиях изучали заболевания 
печени с различной этиологией, такие как алкогольная 
болезнь печени, неалкогольная жировая болезнь печени, 

Таблица 2. Действия врача при повышении АЛТ на фоне 
приема статинов [4]


Table 2. Clinical Management of Elevated ALT Levels During 
Statin Therapy

Уровень АЛТ /
ALT Level

Тактика /Management Strategy

˂ 3 ВГН (˂ 3 
ULN)

продолжить  терапию статином / 
Continue statin therapy


повторный контроль АЛТ через 
4–6 недель / Recheck ALT in 4-6 
weeks

≥3 ВГН (≥3 ULN)

отмена  терапии / Discontinue 
therapy


контроль АЛТ через 4–
6 недель после отмены / 
Recheck ALT 4-6 
weeks after discontinuation


возобновление терапии после 
нормализации АЛТ / 
Resume therapy after ALT normali
zation


при сохранении повышенного у
ровня АЛТ поиск других причин 
/ If ALT remains elevated, 
investigate other potential causes

Примечание. ВГН – верхняя граница нормы, АЛТ – 
аланинаминотрансфераза.


Note: ULN - upper limit of normal; ALT - alanine 
aminotransferase.

вирусные гепатиты В и С и другие. Было установлено, 
что статины стимулируют выработку сосудистым 
эндотелием оксида азота, могут снижать портальную 
гипертензию, подавлять воспалительную реакцию и 
фиброз.


Таким образом, пациенты со стабильным хроническим 
заболеванием печени и циррозом в компенсированной 
стадии могут принимать статины под контролем 
показателей функции печени. Однако, при повышении 
трансаминаз до 3 ВГН и выше прием следует прекратить 
[33].

Статины и патология нервной системы

Статины и инсульт


Высокий уровень ЛПНП является установленным 
фактором риска возникновения ишемического инсульта. 
Лечение статинами снижает риск ишемических 
инсультов на 15–35% при снижении ЛПНП на 1 ммоль/л 
[2]. В российских и зарубежных руководствах 
рекомендуется снижать уровень ЛПНП с помощью 
статинов или комбинации препаратов с целью первичной 
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и вторичной профилактики цереброваскулярных событий 
[3, 34, 35].


Несмотря на доказанную пользу в предупреждении 
ишемического инсульта, вопрос о влиянии статинов на 
внутримозговые кровоизлияния (ВМК) остается 
открытым – некоторые исследования указывают на 
потенциальное повышение риска геморрагического 
инсульта, в то время как другие не выявляют такой связи. 
Например, в популяционном когортном исследовании, 
включавшем 2 728 пациентов, ранее перенесших 
геморрагический инсульт, и 52 964 пациента с 
ишемическим инсультом в анамнезе, не было 
обнаружено увеличения риска ВМК [36]. 
Противоположные результаты были получены в 
систематическом обзоре и метаанализе РКИ, 
включавшем 216 258 испытуемых, авторы которого 
обнаружили увеличение риска геморрагического 
инсульта на фоне приема статинов на 17% [37].


Влияние статинов на риск возникновения 
геморрагического инсульта требует дальнейшего 
изучения. Возможное увеличение числа случаев ВМК 
компенсируется гораздо более выраженным снижением 
риска ишемического инсульта и других 
атеросклеротических сосудистых событий, поэтому при 
наличии показаний статины должны быть назначены в 
соответствии с клиническими рекомендациями.


Статины и когнитивные функции


Известно, что в 2012 году Управление по санитарному 
надзору за качеством пищевых продуктов и 
медикаментов США потребовало добавить в инструкцию 
всех статинов предупреждение о возможных 
когнитивных побочных эффектах (таких как потеря 
памяти и спутанность сознания) [38]. Основанием для 
этого решения послужили сообщения о побочных 
эффектах, поступившие от пациентов. В дальнейшем 
проводились многочисленные исследования, которые не 
получили доказательств отрицательного влияния 
статинов на когнитивную функцию. Например, был 
проведен систематический обзор РКИ и проспективных 
обсервационных исследований с участием 1 404 459 
человек, в котором не было выявлено связи между 
использованием статинов и неблагоприятными 
когнитивными эффектами [39].


По данным некоторых исследований, использование 
статинов снижает риск развития деменции от всех 
причин [40]. Точный механизм, с помощью которого 
статины влияют на когнитивные функции, неизвестен. 
Предполагается, что потенциальные нейропротекторные 
эффекты связаны с гиполипидемическими, 
противовоспалительными и антиоксидантными 
свойствами статинов. 


Влияние терапии статинами на когнитивные функции 
может модулироваться в зависимости от 
продолжительности лечения. Пациенты, использующие 
статины более 1 года, имеют значительно меньший риск 
развития деменции по сравнению с теми, кто их не 
использовал [41].

 Изучался также вопрос, существует ли риск 
негативного влияния на мозг при низком уровне 
холестерина. Были получены данные, что даже при очень 
низких уровнях холестерина ЛПНП (0,28–0,44 ммоль/л), 
достигнутых при добавлении эволокумаба к терапии 
статинами, когнитивные функции не изменялись [2].

Выводы

Лечение статинами является хорошо 
зарекомендовавшей себя стратегией снижения частоты 
атеросклеротических событий, включая инфаркт 
миокарда, инсульт и коронарную реваскуляризацию. 
Идея о том, что непереносимость статинов является 
частой проблемой, широко распространена в обществе и 
наносит серьезный ущерб здоровью населения, снижая 
эффективность профилактики и лечения 
атеросклеротических ССЗ.


Более 30 лет клинических исследований показали, что 
серьезные побочные эффекты на фоне приема статинов 
возникают крайне редко. При лечении 10 000 пациентов в 
течение 5 лет по стандартной схеме приема статинов 
можно ожидать около 5 случаев миопатии (один из 
которых может привести к рабдомиолизу) и около 5 
случаев геморрагических инсультов [42]. При некоторых 
обстоятельствах (например, при наличии факторов риска 
и/или при взаимодействии с определенными 
препаратами) количество побочных эффектов 
увеличивается, но оно все равно незначительно и 
несопоставимо с пользой. Несомненно, что при 
назначении гиполипидемической терапии необходимо 
знать о возможных побочных эффектах, предупреждать 
их и своевременно выявлять.


Необходимы дальнейшие исследования с целью 
уточнения механизмов потенциального токсического 
воздействия статинов, разработки надежных 
биомаркеров раннего выявления мио- и 
гепатотоксичности, определения влияния статинов на 
когнитивные функции и риски развития геморрагического 
инсульта. Это позволит разработать 
персонализированные подходы к назначению статинов, 
снизить частоту негативных эффектов, улучшить их 
диагностику и повысить приверженность пациентов к 
лечению.


Побочные эффекты статинов, как правило, обратимы 
при изменении дозы или при переходе на другой 
препарат данного класса. В отличие от этого, инфаркт 
миокарда или ишемический инсульт необратимо 
повреждают сердце или мозг и могут привести к 
летальному исходу. Таким образом, для пациентов, 
которым статины показаны в соответствии с 
современными рекомендациями, польза от приема 
гораздо выше риска побочных эффектов, поэтому 
опасения по поводу безопасности не должны 
препятствовать эффективному лечению.
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