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ЛЕКАРСТВЕННЫЕ ПРЕПАРАТЫ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ДИСЛИПИДЕМИЙ. СТАТИНЫ

Дислипидемия, определяемая как повыше-
ние содержания липопротеинов низкой плотно-
сти (ЛПНП) и понижение содержание липопро-
теинов высокой плотности в сыворотке крови, 
является установленным фактором риска раз-
вития сердечно-сосудистых заболеваний (CCЗ) 
[1]. В настоящее время статины являются ба-
зовыми препаратами для лечения дислипиде-
мий. Статины представляют хорошо изученный 
класс гиполипидемических препаратов, про-
демонстрировавших способность снижать как 
риск развития ССЗ, так и обусловленную ими 
смертность [2, 3]. Применение статинов со вре-
менем увеличивается, и примерно 25% населе-
ния во всем мире в возрасте старше 65 лет ис-
пользуют их в течение длительного периода для 
первичной и вторичной профилактики ССЗ [3, 
4]. Однако проведение гиполипидемической те-
рапии с применением статинов, особенно в це-
лях первичной профилактики ССЗ, требует тща-
тельной оценки соотношения риск/польза пре-
парата в связи с высокой частотой возникнове-
ния статин-ассоциированных побочных эффек-
тов (ПЭ) [5]. 

В настоящем обзоре суммированы данные 
литературы, посвященной изучению влияния 
статинов на липидный профиль, а также дана 
краткая характеристика их ПЭ, что представля-
ется важным для практических врачей, назна-
чающих эту группу препаратов, как правило, на 
длительный период времени.
Механизм действия

Известно, что статины снижают синтез хо-
лестерина (ХС) в печени путем конкурентно-
го ингибирования фермента 3-гидрокси-3-
метил-глутарил-коэнзим А редуктазы (ГМГ-
КoA-редуктазы), который катализирует одну из 
стадий (скорость-определяющую) метаболизма 
изопреноидов и стеролов [6-8]. Снижение вну-
триклеточного ХС способствует усилению экс-
прессии рецепторов ЛПНП на поверхности ге-
патоцитов, в результате чего увеличивается по-
глощение ЛПНП и других апо-B-содержащих ли-
попротеинов из крови, включая частицы, бога-
тые триглицеридами (ТГ) [6].

Влияние на липиды
Степень снижения ЛПНП зависит от дозы пре-

парата и варьирует у различных представителей 
статинов. Режим высокой интенсивности опре-
деляется дозой статинов, снижающей в среднем 
уровень ХС-ЛПНП на ≥ 50%. Терапия в режиме 
средней интенсивности приводит к снижению 
этого параметра на 30–50%. В то же время важ-
ным является наличие значительной индивиду-
альной вариабельности снижения ХС-ЛПНП при 
одинаковой дозе препарата [9]. Неудовлетвори-
тельные ответы на лечение статинами в клини-
ческих исследованиях в некоторой степени вы-
званы плохой приверженностью, но в то же вре-
мя могут объясняться особенностями генетиче-
ского фона [10]. Подобные индивидуальные раз-
личия в ответах на терапию статинами требуют 
мониторинга их эффективности, особенно в на-
чале лечения [6].

Пациентам, которые из-за ПЭ не могут пере-
носить рекомендуемую дозу статинов, или тем, 
у кого не удается достичь целевых уровней по-
казателей липидного профиля, рекомендуется 
добавление другого липид-модифицирующего 
препарата [11, 12].

Влияние статинов на ТГ обычно проявляет-
ся снижением их уровня на 10–20% [12]. Самое 
мощное действие обеспечивают высокоактив-
ные представители класса (аторвастатин, розу-
вастатин и питавастатин), особенно в высоких 
дозах у пациентов с повышенным уровнем ТГ и 
абсолютным сердечно-сосудистым риском. [6]. 
Хотя механизм подобного эффекта все ещё не до 
конца понятен, полагают, что статины могут во-
влекаться в процесс усиленного поглощения ге-
патоцитами липопротеинов очень низкой плот-
ности (ЛПОНП), равно как и снижать скорость их 
продукции [13]. Судя по всему, отмеченные вли-
яния зависят от концентрации ЛПОНП до нача-
ла терапии.
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Повышение уровня липопротеинов высокой 
плотности на фоне приёма статинов (обычно от 
1 до 10%) зависит от их дозы [6]. Они также не-
значительно понижают уровень липопротеинов 
в плазме, однако механизм такого влияния тре-
бует дальнейшего изучения [14].

Другие эффекты статинов
Статины обладают важными плейотропны-

ми сердечно-сосудистыми эффектами, включая 
усиление функции эндотелия, активацию синте-
за оксида азота, стабилизацию и регресс атеро-
склеротических бляшек, уменьшение выражен-
ности сосудистого воспаления [15]. Клиниче-
ская значимость перечисленных влияний пока 
остается неясной [16]. Кроме того, имеются со-
общения о важных благоприятных воздействи-
ях статинов вне сердечно-сосудистой системы 
(табл. 1.), что побудило изучить возможность их 
применения в качестве адъювантной терапии 
в лечении легочной гипертензии, новообразо-
ваний, неврологических заболеваний, включая 
болезнь Альцгеймера, ревматоидного артрита, 
коронавирусной инфекции и другой патологии 
[15-18].

Влияние на сердечно-сосудистую заболевае-
мость и смертность

Ряд мета-анализов посвящен рассмотрению 
воздействия статинов на первичную и вторич-
ную профилактику главных сосудистых собы-
тий и общей смертности [6, 19-21].

По результатам одного из таких исследова-
ний [22], при уменьшении концентрации ХС-
ЛПНП на каждые 1,0 ммоль/л снижение основ-

ных сосудистых событий (инфаркт миокарда, 
смертность от ишемической болезни сердца или 
инсульта) составило 17-23% и выявленный эф-
фект возрастал по мере увеличения длительно-
сти приёма статинов. У пациентов без сосуди-
стых заболеваний терапия статинами снижала 
риск смертности от всех причин на 9% из расче-
та на 1 ммоль/л снижения уровня ЛПНП [6].

В некоторых специфических группах, в осо-
бенности у лиц с сердечной недостаточностью, 
у пациентов, получающих гемодиализ, статины 
не продемонстрировали свою эффективность 
[12], но в то же время обеспечивали её в профи-
лактике сердечно-сосудистой патологии у пожи-
лых людей, в том числе в возрасте > 75 лет [13].

Таким образом, имеющиеся в настоящее вре-
мя данные мета-анализов позволяют предполо-
жить, что клиническая польза статинов в значи-
тельной степени является эффектом класса ги-
полипидемических препаратов, обусловленным 
абсолютным снижением ХС-ЛПНП. Вследствие 
этого представитель используемого препарата 
должен соответствовать целям, поставленным в 
лечении конкретного пациента.

Предлагается следующая схема назначения 
статинов [6]:

- оценить общий сердечно-сосудистый риск 
пациента;

- определить цели лечения (в зависимости от 
имеющегося риска);

- привлечь пациента к выбору терапии, на-
правленной на снижение кардиоваскулярного 
риска;

Таблица 1.
Эффекты статинов на заболевания, не связанные со снижением 

уровня холестерина липопротеидов низкой плотности

Заболевания/органы и системы Эффекты

Заболевания почек снижение креатинина с нормальной или нарушенной 
функцией почек

Пневмония снижение смертности

Венозные тромбоэмболии снижение заболеваемости

Рассеянный склероз уменьшение атрофии головного мозга

снижение инвалидизации

Прочность костной ткани уменьшение частоты переломов шейки бедра у женщин 
в постменопаузальном периоде

Желудочно-кишечный тракт
уменьшение частоты холецистэктомии по поводу ЖКБ
снижение частоты панкреатита при нормальном уровне 
триглицеридов

Эректильная дисфункция улучшение функции у мужчин, рефрактерных к силденафилу

Заболевания пародонта снижение воспаления пародонта

Ревматоидный артрит снижение маркеров воспаления и улучшение индекса 
активности заболевания

Примечание: ЖКБ – желчнокаменная болезнь. Адаптирована из A.Oesterle et al. [16]. 
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- выбрать режим приема статинов и, при не-
обходимости, дополнительное лечение (напри-
мер, эзетимиб или ингибиторы пропротеино-
вой конвертазы субтилизин-кексинового типа 
9 (PCSK9)), которые смогут достичь целей лече-
ния;

- ответ на лечение статинами вариабельный, 
в связи с чем может потребоваться повыше-
ние дозы препарата до начала лечения допол-
нительными препаратами по снижению уров-
ня ЛПНП.

Выше перечислены общие критерии выбо-
ра препарата, тогда как некоторые факторы, на-
пример клиническое состояние пациента, со-
путствующий приём лекарственных средств, 
переносимость препарата, приверженность к 
лечению и его стоимость, играют важную роль 
в определении окончательного выбора медика-
мента и его дозы [6].
Побочные эффекты и взаимодействия ста-
тинов

Статины отличаются по абсорбции, биодо-
ступности, связыванию с белками плазмы, экс-
креции и липофильности. Обычно их рекомен-
дуется принимать в вечернее время. Ловаста-
тин и симвастатин являются пролекарствами, 
тогда как другие доступные статины применя-
ются в активной форме. Эти статины обладают 
относительно низкой биодоступностью вслед-
ствие эффекта первого прохождения в печени, 
в результате чего многие из них подвергаются 
существенному метаболизму. Исключение со-
ставляют правастатин, розувастатин и питава-
статин. Несмотря на хорошую переносимость, 
препараты имеют ряд специфических неблаго-
приятных воздействий на мышцы, сахар крови, 
печень и мозг. Однако имеются широко распро-
страненные заблуждения о потенциальных ПЭ 
статинов, в связи с чем недавно опубликованы 
сообщения, затрагивающие вопросы переноси-
мости статиновой терапии [23, 24].

Неблагоприятное воздействие на мышцы
Миопатия является существенным клиниче-

ски значимым ПЭ статинов. Среди факторов ри-
ска развития миопатии особенно важно учиты-
вать взаимодействие с сопутствующей лекар-
ственной терапией. Тяжелой формой статин-
индуцированного повреждения мышц являет-
ся рабдомиолиз, который характеризуется силь-
ной мышечной болью, некрозом мышц и мио-
глобинурией, что обычно требует госпитализа-
ции в связи с риском развития почечной недо-
статочности и смерти. При рабдомиолизе уров-
ни креатинкиназы в 10−40 раз превышают верх-
нюю границу нормы [4, 25]. По предваритель-
ным подсчетам, его частота составляет 1-3 слу-
чая на 100 тыс. пациентов/год [4, 6].

Пациенты, принимающие статины, часто со-
общают о мышечных симптомах, так называе-
мых «статин-ассоциированных мышечных сим-
птомах» (САМС). Чаще всего САМС проявляются 
двухсторонними симметричными мышечными 
болями без повышения уровня креатинкиназы, 
при этом всегда затрагивается только скелетная 
мускулатура. Ни один из представителей опи-
сываемого класса не ассоциируется с развити-
ем кардиомиопатии [4]. В нерандомизирован-
ных, обсервационных клинических исследова-
ниях у участников, проинформированных о по-
лучаемых препаратах, частота появления САМС 
составила 10-15% [26]. Напротив, в слепых ран-
домизированных исследованиях в группах па-
циентов, принимавших статины, частота САМС 
в сравнении с группой плацебо была сопостави-
ма или незначительно повышена [27].

В нескольких исследованиях продемонстри-
ровано существенное снижение уровня ХС-
ЛПНП при альтернирующей дозировке стати-
нов, например в режиме через день или два раза 
в неделю при приёме аторвастатина или розу-
вастатина [28]. Хотя конечные точки в этих ис-
следованиях не достигнуты, подобная тактика 
должна быть рассмотрена у пациентов с высо-
ким сердечно-сосудистым риском, когда лече-
ние статинами с применением ежедневных доз 
невозможно [6].

Неблагоприятное воздействие на печень
С целью оценки гепатоцеллюлярного по-

вреждения обычно используется определение 
активности аланинаминотрансферазы (AЛT) в 
плазме. Умеренное повышение АЛТ наблюда-
ется у 0,5–2,0% пациентов, получающих более 
мощные статины или в высоких дозах. При на-
значении статинов показателем клинически 
значимого повышения АЛТ является увеличе-
ние этого параметра в три раза от верхней гра-
ницы нормы в двух последовательных анали-
зах [6]. Иногда подобные изменения регистри-
ровались на фоне неалкогольной жировой бо-
лезни печени или употребления алкоголя [4]. В 
настоящий момент не доказана связь повыше-
ния трансаминаз при приеме статинов с истин-
ной их гепатотоксичностью или изменениями 
функции печени. Умеренное повышение АЛТ 
или аспартатаминотрасферазы не является ин-
дикатором дисфункции печени и не требует от-
мены статинов [5].

Спустя более 20 лет использования в кли-
нической практике выявлено лишь 40 случаев 
статин-опосредованного повреждения печени, 
два из которых привели к смертельному исхо-
ду [4]. Поэтому регулярный мониторинг АЛТ во 
время лечения статинами в настоящее время не 
рекомендуется [29].
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Увеличение риска развития сахарного диабе-
та

У пациентов, получающих статины, отмечен 
повышенный риск дисгликемии и развития са-
харного диабета (СД) 2 типа. Несколько иссле-
дований показало, что это эффект закономер-
ный и зависит от принимаемой дозы препара-
та [30]. К тому же возможно клинически незна-
чимое повышение уровня гликозилированного 
гемоглобина. 

Для возникновения одного случая СД требо-
валось пролечить статинами 255 пациентов в 
течение 4 лет [31]. Риск возрастал при примене-
нии более сильных представителей класса ста-
тинов в высоких дозировках, а также у пожилых 
больных и при наличии других факторов риска 
развития СД, таких как избыточный вес или ин-
сулинорезистентность [32]. В целом абсолютное 
снижение риска ССЗ у пациентов с высоким ри-
ском явно превышает вероятность возникнове-
ния возможных ПЭ, незначительного увеличе-
ния частоты СД. Такой эффект, вероятно, связан 
с механизмом действия статинов. Исследования 
с Менделевской рандомизацией подтвердили 
повышенный риск развития СД 2 типа у лиц с 
полиморфизмами гена ГМГ-КoA–редуктазы, от-
ветственного за снижение синтеза ХС 

Прекращение приема статинов приводит к 
увеличению сердечно-сосудистого риска, поэто-
му их применение необходимо продолжать, не-
смотря на выявление СД. Отчасти по этой при-
чине неясно, является ли диабетогенный эф-
фект статинов обратимым. Механизм подобно-
го эффекта остается предметом активных ис-
следований [4].

Увеличение риска геморрагического инсульта 

Связь приема статинов с геморрагическим 
инсультом можно объяснить их незначитель-
ным антитромботическим влиянием, проявля-
ющимся подавлением агрегации тромбоцитов, 
усилением фибринолиза и снижением тромбо-
образования в целом [33].

В клинических исследованиях продемон-
стрирована отрицательная связь уровня обще-
го ХС с геморрагическим инсультом [6]. В то же 
время в обзоре данных рандомизированного ис-
следования «Cholesterol Treatment ʼTrialists Col-
laboration» авторы не обнаружили связи меж-
ду частотой внутримозговых кровоизлияний и 
степенью снижения ЛПНП, достигнутого во вре-
мя лечения, или типом используемых статинов 
[33], тогда как другие мета-анализы дали про-
тиворечивые результаты в отношении этого во-
проса. Необходимо дальнейшее изучение риска 
геморрагического инсульта у пациентов, при-
нимающих статины. Тем временем следует учи-
тывать, что общий положительный эффект ста-
тинов на другие виды инсульта значительно пе-
ревешивает эту небольшую и пока неуточнён-
ную угрозу.

Неблагоприятное влияние на функцию почек
Нет четких доказательств того, что статины 

оказывают клинически значимое положитель-
ное или отрицательное влияние на функцию по-
чек. Сообщалось об увеличении частоты проте-
инурии на фоне приема любых препаратов это-
го класса, но более детальный анализ был про-
веден для розувастатина. При дозировке 80 мг в 
сутки частота развития протеинурии составила 
12%. Для одобренных к применению дозировок 
< 40 мг частота значительно ниже и сопоставима 
с таковой при приеме других статинов [4].

Таблица 2.
Препараты, потенциально взаимодействующие со статинами, которые метаболизируются 
цитохромом P450 3A4, что приводит к повышенному риску миопатии и рабдомиолиза 

Антибактериальные препараты Антагонисты кальция Другие

Итраконазол Верапамил Циклоспорин

Кетоконазол Дилтиазем Даназол

Позаконазол Амлодипин Амиодарон

Эритромицин  Ранолазин

Кларитромицин  Гемфиброзил

Телитромицин  Нефазодон

Ингибиторы протеазы ВИЧ  Грейпфрутовый сок

Примечание: ВИЧ – вирус иммунодефицита человека. Адаптирована из F.Mach et al. [6]
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Протеинурия, индуцированная статинами, 
имеет тубулярное происхождение, обычно пре-
ходящая и, как полагают, обусловлена сниже-
нием канальцевой реабсорбции альбумина, а 
не дисфункцией клубочков. В клинических ис-
следованиях её частота, как правило, низкая и в 
большинстве случаев не выше, чем в группе пла-
цебо [34, 35]. Кроме транзиторной протеинурии 
и микроскопической гематурии, в настоящее 
время нет данных о способности этого класса 
препаратов приводить к возникновению остро-
го повреждения почек у пациентов без рабдо-
миолиза и ухудшать функцию почек [4].
Межлекарственные взаимодействия стати-
нов

Хотя монотерапия статинами в целом не-
плохо переносится, пациенты, принимающие 
эти препараты, относятся к группе пожилых, 
использующих другие средства по поводу со-
путствующей патологии, в связи с чем входят в 
группу повышенного риска возникновения ПЭ. 
Описанная ситуация присуща большинству слу-
чаев, когда назначаются статины. 

При взаимодействии лекарственных препа-
ратов между собой один («виновник»)  изменяет 
фармакокинетику, эффективность или профиль 
ПЭ другого лекарственного препарата («жерт-
вы»). Статины являются, как правило, «жертвой» 
подобных взаимодействий. Исключение состав-
ляет только сопутствующий прием варфарина 
(и других потенциальных антагонистов витами-
на К) [4]. В таблице 2 перечислены препараты, 
увеличивающие риск одного из ПЭ статинов [6].
Особенности терапии у женщин

Независимые рандомизированные исследо-
вания показали, что статины весьма эффектив-
ны для профилактики ССЗ у женщин [20]. Вместе 
с тем следует помнить, что липид-снижающие 

препараты не следует назначать женщинам при 
планировании беременности, во время бере-
менности или в период грудного вскармлива-
ния (за исключением секвестрантов желчных 
кислот, которые не всасываются) [6].
Особенности терапии у пожилых

У пожилых (в возрасте > 65 лет) терапия ста-
тинами, особенно при повышении уровня ТГ, 
приводит к значительному сокращению основ-
ных сосудистых событий независимо от воз-
раста. Тем не менее среди пациентов в возрас-
те старше 75 лет прямых доказательств пользы 
от применения статинов для первичной профи-
лактики существует меньше [36]. Очевидно, что 
при лечении пожилых лиц следует быть весьма 
осторожным, вследствие наличия у них сопут-
ствующей патологии и необходимости одновре-
менного приёма нескольких различных препа-
ратов.

Рекомендации по лечению дислипидемий у 
пожилых людей показаны в таблице 3 [6].
Пациенты с острым коронарным синдро-
мом и кандидаты на чрескожные коронар-
ные вмешательства

У пациентов, недавно перенесших острый ко-
ронарный синдром (ОКС), повышен риск разви-
тия повторных сердечно-сосудистых событий. 
В таких случаях лечение дислипидемии должно 
проводиться в контексте комплексной страте-
гии снижения сердечно-сосудистого риска, ко-
торая включает изменение образа жизни, влия-
ние на факторы риска и использование кардио-
протективных лекарственных препаратов опре-
деленных подгрупп. В идеале этих целей легче 
достичь при участии пациента в многодисци-
плинарной реабилитационной программе. Не-
смотря на общепризнанные клинические пре-
имущества снижения ХС-ЛПНП у пациентов с 

Таблица 3.
Рекомендации по лечению дислипидемий у пожилых

Рекомендации Класс 
рекомендаций

Уровень
доказательств

У пожилых людей с атеросклеротическими сердечно-сосудистыми 
заболеваниями лечение статинами рекомендуется прово-
дить таким же образом, как и для более молодых пациентов.

I A

У пожилых людей в возрасте ≤75 лет применение статинов для пер-
вичной профилактики рекомендуется в зависимости от уровня риска I А

Можно рассмотреть возможность назначения статинов для первич-
ной профилактики у пожилых людей в возрасте > 75 лет, если они 
подвержены высокому риску окклюзивных сосудистых событий

IIb В

Рекомендуется начинать прием статинов в низкой дозе, 
если имеется значительное нарушение функции почек и/
или вероятность взаимодействия препарата, а затем увели-
чивать дозировку до достижения целевых уровней ЛПНП.

I С

Примечание: ЛПНП − липопротеины низкой плотности.
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ОКС, риск при достижении субоптимальных це-
левых значений ХС-ЛПНП остается очень высо-
ким [37].

Гиполипидемическая терапия у пациентов с 
острым коронарным синдромом

Уровни ХС-ЛПНП имеют тенденцию к сниже-
нию в течение первых дней с момента развития 
ОКС, и поэтому липидный профиль должен быть 
получен как можно раньше после поступления 
пациента в лечебное учреждение. Пациенты не 
должны голодать, так как это мало влияет на 
уровень ЛПНП [38]. Липид-снижающее лечение 
следует начинать как можно раньше, чтобы по-
высить приверженность больного после выпи-
ски. Через 4-6 нед. после ОКС следует повтор-
но оценить уровни липидов, чтобы определить, 
достигнуты ли их целевые значения, проверить 
наличие нежелательных ПЭ с последующей кор-
рекцией терапевтического режима [6].

Данные рандомизированных контролируе-
мых исследований и мета-анализов показыва-
ют, что раннее регулярное применение высоко-
интенсивной терапии статинами связано с бы-
стрым и устойчивым клиническим эффектом. 
Следует начинать незамедлительно высокоин-

тенсивную терапию статинами у всех пациен-
тов с ОКС, не получавших их ранее, без проти-
вопоказаний, независимо от начальных значе-
ний ХС-ЛПНП. Цель лечения – добиться сниже-
ния уровня ХС-ЛПНП на 50% от исходного уров-
ня. У пациентов с рецидивирующими события-
ми в течение 2 лет при приеме максимально пе-
реносимой дозы статинов следует добиваться 
целевых цифр <1,0 ммоль/л ЛПНП [39]. Приме-
нение низкодозовой терапии статинов следует 
рассматривать у пациентов с повышенным ри-
ском ПЭ на высоких дозах статинов, например 
у пожилых людей, пациентов с диагнозом пе-
ченочной или почечной недостаточности, или 
в случае потенциального риска лекарственного 
взаимодействия с другими важными сопутству-
ющими препаратами.

Перипроцедурная нагрузка аторвастатином 
(две нагрузочные дозы по 80 мг до и через 24 ч 
после планового чрескожного коронарного вме-
шательства) и последующая высокодозовая те-
рапия статинами существенно улучшает как не-
посредственные, так и отдалённые результаты 
эндоваскулярного лечения [40].

Н.Т. Ватутин, Г.Г. Тарадин, И.В. Ракитская, А.В. Харченко, Д.В. Борт, Е.В. Харченко
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ЛЕКАРСТВЕННЫЕ ПРЕПАРАТЫ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ДИСЛИПИДЕМИЙ. СТАТИНЫ

Обзор посвящен вопросам применения одного из 
широко используемых лекарственных классов в ле-
чении дислипидемий – статинов. Описаны основ-
ные эффекты статинов, механизм действия, особен-
ности их назначения. Дана характеристика побочных 
эффектов, факторов риска и мер, способных их ми-
нимизировать. Кратко представлены особенности те-
рапии у отдельных категорий пациентов (женщин, 

пожилых, пациентов с острым коронарным синдро-
мом). Также приведена информация о взаимодей-
ствиях статинов с другими лекарственными препара-
тами.

Ключевые слова: дислипидемия, статины, эффек-
ты статинов, побочные эффекты статинов, межлекар-
ственные взаимодействия.
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MEDICATION FOR TREATMENT OF DYSLIPIDEMIA. STATINS

The review is devoted to the use of statins, one of 
the classes of medication widely used in the treatment 
of dyslipidemia. The main effects of statins, the mech-
anism of action, and the specifi cs of there are described. 
The characteristics of possible side effects, risk factors for 
their development, measures that can minimize them are 
given. The features of therapy in certain administration 

categories of patients (women, the elderly, patients with 
acute coronary syndrome) are briefl y presented. There 
is also information on interactions of statins with oth-
er medication.

Key words: dyslipidemia, statins, statin effects, side 
effects of statins, drug-drug interactions.
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