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Принимая во внимание тот факт, что в отношении статинов 
в последнее время накопилось большое количество данных, 

назрела необходимость критического обзора исследований, 
в которых изучалось воздействие статинов на печень. некоторые 
специалисты часто выступают против назначения статинов 
у пациентов с патологией печени, опасаясь побочных эффектов. 
Здесь стоит упомянуть, что иБС и СД сегодня очень широко 
распространены, что обусловливает необходимость назначе
ния статинов в обязательном порядке с целью снижения риска, 
и в данном случае контроль уровней липидов крови нужен лишь 
для определения их исходного уровня. То есть даже при очень 
низком уровне ХС пациенту с СД абсолютно необходимо назна
чить статины – эта мера оказывается не менее, если не более, 
эффективной, чем традиционный подбор гипогликемической 
терапии (то же относится и к больным, перенесшим им).

Влияние статинов на функцию печени
Считаем важным привести некоторые общие законы фармако

терапии, которые, безусловно, применимы и к терапии статинами:
 все известные лекарственные средства обладают теми •	
или иными побочными эффектами;
 фармакопрепараты, облегчающие состояние больного, не всег•	
да улучшают прогноз1, а медикаменты, улучшающие прогноз, 
иногда параллельно вызывают нежелательные реакции2;
 при назначении терапии в каждом конкретном случае следу•	
ет руководствоваться соотношением риск / польза.

Упомянем и распространенные фармакодинамические мифы:
 лекарства, не метаболизирующиеся в печени, не могут быть •	
гепатотоксичными;

 среди лекарств одной группы пролекарства, превращаю•	
щиеся в активные метаболиты в печени, обладают большей 
гепатотоксичностью;
 наиболее гепатотоксичными представляются препараты, •	
точкой приложения действия которых является печень.

наиболее гепатотоксичными являются отнюдь не кардиоло
гические препараты, а ацетаминофен (парацетамол), который 
только в СШа приводит к развитию 1600 эпизодов острой пече
ночной недостаточности в год, что составляет 41 % всех случаев 
гепатотоксичности3. Второе место занимают антимикробные 
препараты. исключительно важно, что в азии самая частая при
чина гепатотоксических реакций – применение фитопрепаратов 
[1]. этот факт должен разрушить опаснейший миф об их безо
пасности, который часто используют в самых различных целях.

механизм выбора лекарственного препарата нашими сооте
чественниками в аптеке заслуживает отдельного психологи
ческого исследования: люди спрашивают при выборе лекарств 
мнение фармацевта, а не врача, чаще выбирают БаДы и поли
витамины, считая их безопасными, несмотря на то, что круп
ные исследования показали обратное [2].

препараты с гепатотоксическим действием представлены 
в таблице 1 [3]. препараты объединены по типу гепатотоксич
ности в три группы: преимущественно вызывающее гепато
целлюлярное, холестатическое или смешанное повреждение.

Следует учитывать, что применение статина совместно с пре
паратом ингибитором цитохрома может привести к нежелатель
ному росту концентрации статина в плазме крови (табл. 2) [4]. 
Так, в большинстве доказанных случаев рабдомиолиза на фоне 
приема статинов имели место нежелательные лекарственные вза
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Резюме
Совсем недавно лица с заболеваниями печени исключались из клинических исследований, статины назначались у этой катего
рии больных редко, даже при наличии мультифокального осложненного атеросклероза. постепенно весомые преимущества 
статинов в снижении уровня смертности позволили расширить показания к их применению и при наличии сопутствующих 
болезней печени, продемонстрировав параллельно высокий уровень безопасности. В последних исследованиях авторы пыта
ются доказать возможность лечения статинами активных болезней печени (неалкогольной жировой болезни печени, неалко
гольного стеатогепатита и гепатита С), в том числе у пациентов без выраженной дислипидемии. Однако для начала широкого 
применения статинов у таких пациентов требуется проведение дополнительных клинических исследований.

Summary
Not long ago patients with liver disease were excluded from clinical trials, statins administered in this patients rarely, even in the pres
ence of multifocal atherosclerosis complications. Gradually, important benefits of statins in reducing mortality allowed to expand indi
cations for their use with high safety even in the presence of concomitant liver disease. In recent studies authors try to prove the possi
bility of statin therapy of active liver disease (nonalcoholic fatty liver disease, nonalcoholic steatohepatitis and hepatitis C), including 
patients without severe dyslipidemia. However, for widespread use of statins in these patients additional clinical trials are required. 

1– например, антиаритмики класса Ic у пациентов с Сн.
2– например, химиотерапевтические средства, бетаблокаторы при Сн.
3–  Следует отметить, что ацетаминофен наиболее опасен при применении у лиц с алкоголизмом ввиду высокой активности системы цитохрома р450 и нуклео

фильных протеинов гепатоцитов, которые и приводят к образованию токсичных метаболитов. В то же время при применении у детей препарат практически 
безопасен ввиду преимущественного метаболизма путем глюкуронирования, не приводящего к образованию токсических метаболитов.
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имодействия. В случае необходимости комбинирования статинов 
с препаратами, влияющими на цитохромы печени, можно учесть 
влияние на специфиче ские цитохромы и снизить таким образом 
риск лекарственных взаимодействий (например, при необходи
мости применения нифедипина в высоких дозах целесообразно 
назначать не симвастатин, а розувастатин). В наиболее сложных 
случаях возможно назначение правастатина, который практически 
не метаболизируется с помощью системы цитохромов и обладает 
наиболее низким потенциалом лекарственных взаимодействий 
(но при этом, по всей видимо сти, и более низкой эффективностью 
в отношении профилактики сердечнососудистых катастроф).

Сегодня достаточно часто врачигепатологи говорят о воз
можном гепатотоксическом действии статинов [5]. Особое вни
мание привлекает повышение уровней аланиновой (аЛТ) и аспа
рагиновой (аСТ) трансаминаз на фоне их применения. Здесь 
важно упомянуть следующие аспекты. Вопервых, эти нежела
тельные реакции встречаются не столь часто. В крупном метаана
лизе повышение аСТ и аЛТ в плазме крови зафиксировано лишь 
у 1,4 % больных, принимавших статины, при том что на фоне пла
цебо оно наблюдалось у 1,1 % пациентов (различия достоверны, 
р<0,01) [6]. по оценкам других авторов, оно отмечается у 0,5–
5 % пациентов [7]. Вовторых, повышение уровня трансаминаз 
при лечении статинами в большинстве случаев не отражает нали
чия реального повреждения печени [8, 9]. Втретьих, некоторые 
статины, например, гидрофильный розувастатин, по всей видимо

сти, значительно реже приводят к повышению уровня печеночных 
трансаминаз. Так, в исследовании CORONA (n=5011) в группe 
плацебо было зарегистрировано 24 случая повышения аЛТ более 
3 норм, а в группе розувастина – 25 случаев. Вчетвертых, у паци
ентов с гиперлипидемией и изначально повышенными уровнями 
трансаминаз в сравнении с лицами без их повышения не отмечено 
увеличение риска развития гепатотоксических реакций [9].

при этом нельзя говорить о том, что оценка уровней транс
аминаз неинформативна. например, недавно была показана 
определенная связь между повышением уровня аЛТ в пре
маркетинговых исследованиях статинов и случаями гепато
токсичности, выявленными в постмаркетинговых испытаниях 
[10]. В то же время при тщательном анализе литературы нами 
не было найдено работ, которые бы подтвердили, что бессим
птомное повышение уровней аСТ или аЛТ на фоне приема 
статинов сопряжено с субклиническим повреждением печени 
по данным референсных методов (морфологического, маг
нитнорезонансной томографии и др.).

Что касается развития на фоне приема статинов острой 
печеночной недостаточности, то в обсервационных иссле
дованиях ее частота (1:114 000) достоверно не отличается 
от таковой в общей популяции (1:130 000). Достоверных раз
личий между отдельными статинами здесь также нет: инци
дентность для аторвастатина составляет 0,07 % (95 % CI 0,03–
0,14), для симвастатина – 0,02 % (95 % CI 0,0002–0,05) [11]. 
по данным за 2006 год, во всех рандомизированных клини
ческих исследованиях с применением статинов не было заре
гистрировано ни одного случая фульминантной печеночной 
недостаточности [12]. по нашим данным, в самых крупных 
более поздних работах они также не отмечались.

если смотреть широко, то как положительные плейотроп
ные, так и побочные эффекты статинов вытекают из спектра 
их фармакологической активности, которая далеко не ограни
чивается подавлением синтеза ХС (рис. 1).

при обзоре литературы последних лет мы смогли обна
ружить лишь описания спорадических случаев гепатотоксич
ности статинов:

 холестатический гепатит на фоне сочетания симвастатина •	
и эзетемиба, потребовавший проведения трансплантации 
печени [13]
 тяжелый холестатический гепатит с поражением желчных •	
протоков, вызванный аторвастатином [14];
 зафиксированы случаи гепатотоксичности розувастатина [15].•	

Таблица 1. препараты с гепатотоксическими свойствами [3, 4]
Гепатоцеллюлярное 

повреждение  
( ➛АСТ)

Смешанное 
повреждение  

( ➛АСТ + ➛ЩФ)

Холестатическое 
повреждение  

( ➛ЩФ + ➛о. бил)
нпВС амитриптилин амоксициллин /клавуланат
аллопуринол азатиоприн анаболические стероиды
Флуоксетин каптоприл Хлорпромазин
амиодарон клиндамицин клопидогрел
Лизиноприл эналаприл контрацептивы
Лозартан нитрофурантоин эстрогены
метотрескат Фенобарбитал ирбесартан
Омепразол Сульфонамиды Тербинафин

Статины (?) Триметоприм / 
сульфаметоксазол

Трициклические  
антидепрессанты

Тетрациклины Верапамил Статины (?)
кетоконазол Статины (?)
Фторхинолоны

Таблица 2. Взаимодействия статинов  
с лекарственными препаратами и компонентами пищи

Цитохром Статин Индуктор
Ингибитор 

(повышение 
концентрации 

статина!)

CYP 3A4
•	Аторвастатин 
•	Ловастатин 
•	Симвастатин

•	Барбитураты 
•	Омепразол 
•	Рифампицин 
•	Циклофосфамид 
•	Курение	табака 
•	Амиодарон 
•	Верапамил 
•	Кларитромицин 
•	Кортикостероиды 
•	Метронидазол

•	Нифедипин
•	Олеандомицин
•		Трициклические	

антидепрессанты
•	Циклоспорин	А
•	Эритромицин
•	Грейпфрутовый	сок

CYP 2C •	Флювастатин 
•	Розувастатин

•	Барбитураты 
•	Рифампицин 
•	Фенобарбитал 
•	Амиодарон 
•	Флуоксетин 
•	Циметидин

•	Изониазид
•	Метронидазол
•	Флуконазол
•	Гемфиброзил

Статин

Сквален

Изопентенил пирофосфат

Фарнезил пирофосфат

• стероидные и половые гормоны
• витамин D-гормон
• желчные кислоты
• модифицированные протеины («ёжик»)

• Долихол
• Гем-А

• Убихинон (КоQ10)
• Липид-связанные

белки (Ras)

➛

Мевалонат

➛

Холестерол

ГМГ-КоА-редуктаза

Изопреноиды

рисунок 1. молекулярные основы плейотропных эффектов статинов и, 
возможно, их побочного действия. ингибируя ключевой фермент пути 
биосинтеза холестерола, статины параллельно снижают скорость синтеза 
других липидов, включая изопреноиды и долихол, и опосредованно 
уменьшают активность белков, для правильной работы которых 
требуется «липидная» модификация (например, белки Ras, Rac, RhoA) 
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наш опыт показывает, что статины, скорее, не сами по себе 
вызывают развитие болезней печени, а проявляют предсущест
вующую, но не диагностированную патологию печени либо 
усиливают действие параллельно назначенного гепатотокси
ческого препарата. это согласуется с совсем недавно раскры
тым механизмом, за счет которого наиболее вероятно на фоне 
приема статинов и развиваются гепатотоксические реакции. 
Он заключается в том, что статины подавляют созревание 
транспортной рнк, необходимой для включения в состав 
полипептидой цепочки экзотической аминокислоты селе
ноцистеина [16]. В связи с этим снижается продукция пол
ноценных молекул селенопротеинов4, в том числе мощного 
антиоксиданта глутатион пероксидазы. Снижение продукции 
селенопротеинов per se не может приводить к токсическому 
эффекту, однако при наличии дополнительного повреждающе
го фактора последствия могут быть более серьезными в связи 
с тем, что чувствительность к повреждению пероксидами (сво
бодными радикалами) возрастает [17]. это, возможно, объяс
няет тот факт, что терапия статинами часто вызывает повыше
ние аСТ и аЛТ у пациентов с предсуществующими, но не диа
гностированными болезнями печени.

Такое положение вещей ведет к противоположным следст
виям: с одной стороны, применение статинов при заболевани
ях печени резко ограничено, а с другой – хронические болезни 
печени значительно повышают риск тяжелых сердечнососу
дистых осложнений, ввиду чего такие больные, несомненно, 
должны иметь наибольшую пользу от назначения статинов 
[18]. кроме того, в настоящее время все больше исследова
ний посвящается изучению возможностей статинов в лече
нии заболеваний печени. положительное действие статинов 
(при низком риске развития побочных эффектов) уже показа
но при следующих состояниях [18, 19]:

неалкогольная жировая болезнь печени (наЖБп),•	
гепатит С,•	
гепатоцеллюлярная карцинома,•	
состояние после трансплантации печени.•	

Статины при неалкогольной жировой болезни печени
В настоящее время можно говорить об эпидемии наЖБп 

в нашей стране: ее распространенность в популяции достигает 
27 %, а в группе лиц старше 48 лет – 37 % [20]. пути повреждения 
печени при наЖБп и гепатитах токсической или холестатиче
ской этиологии принципиально различны. патогенез наЖБп 
тесно переплетен с ССЗ, ее корни уходят в состояние инсулино
резистентности, перегрузку гепатоцитов липидами и «мягкое» 
воспаление	 паренхимы	 печени.	 Генерация	 свободных	 ради
калов приводит к индукции NFκΒ, что, в свою очередь, ведет 
к upрегуляции ФнОα, запускающему воспаление в паренхиме 
печени и снижающему чувст вительность к инсулину.

В экспериментах на биологических моделях стеатоза пече
ни на фоне применения статинов, в сравнении с плацебо, отме
чается уменьшение степени жировой дистрофии гепатоцитов, 
снижение активности воспаления и степени повреждения гепа
тоцитов без параллельного повышения уровня транс аминаз 
[21]. Спектр эффектов статинов, которые потенциально мож
но использовать при лечении наЖБп, показан на рисунке 2.

Одним из первых стало крупное многопрофильное иссле
дование Dallas Heart Study, 140 из 2264 участников которого 

принимали статины [22]. результаты исследования свидетель
ствовали в пользу того, что назначение статинов возможно 
у пациентов со стеатозом печени, и соответствующая ста
тья была опубликована в авторитетном журнале Hepatology 
(2006). Было показано, что применение статинов не при
водит к повышению уровня аЛТ и риска развития стеатоза. 
кроме того, статины не повышали уровень аЛТ и у пациен
тов с диагностированным до включения в исследование стеа
тозом печени [23].

В 2007 году была опубликована работа, в которой эффек
тивность статинов в лечении наЖБп была подтверждена 
с помощью морфологического метода. период наблюдения 
за больными составил 10–16 лет. У пациентов, принимавших 
статины (n=17), отмечено достоверное снижение степени 
стеатоза печени (на 9 % против 2 % в контрольной группе) 
и замедление трансформации стеатогепатита в фиброз [24]. 
В то же время у 5 из 17 (29 %) пациентов, принимавших ста
тины, развился цирроз печени, в то время как в группе конт
роля он был отмечен только у 6 больных из 51 (12 %). Следует 
отметить, что данное исследование не было спланировано 
как проспективное.

В другом ретроспективном исследовании уровни пече
ночных ферментов (как отражающих гепатоцеллюлярное, так 
и холестатическое повреждение) оценивались у 260 пациентов 
до	и	после	назначения	статинов.	Распространенность	АГ	в	попу
ляции составляла 66 %, СД – 48 %. Было выявлено, что если 
до начала приема статинов то или иное нарушение функции 
печени по данным биохимии крови отмечалось у 18,4 % учас
тников, то после назначения статинов оно выявлялось у 13,4 % 
(различия достоверны, р<0,01). авторы сделали выводы о том, 
что, вопервых, значительная часть пациентов, которые нуж
даются в приеме статинов, имеют изначально повышенные 
уровни печеночных трансаминаз или биомаркеров холестаза; 
вовторых, статины не только не ухудшают, но способны допол
нительно улучшить показатели биохимии крови, отражающие 
состояние печени; втретьих, врачи не должны воздерживать
ся от назначения статинов лишь на основании бессимптомного 
повышения уровня печеночных ферментов [25].

4 –  С точки зрения онколога, ингибирование продукции селенопротеинов, скорее, является положительным фактором, так как эти белки принимают участие 
в процессе малигнизации. Возможно, этот механизм играет роль в показанном недавно снижении риска развития колоректального рака и рака простаты у лиц, 
принимающих статины.
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рисунок 2. Спектр эффектов статинов, которые могут быть 
задействованы при лечении наЖБп. NFκΒ – ядерный фактор κΒ; 
ФнОα – фактор некроза опухолиα, PPARγ – рецептор активаторов 
пролиферации пероксисом γ, Лнп – липопротеины низкой плотности; 
PXR – прегнановый Хрецептор; FXR – фарнезоидХассоциированный 
рецептор; SREBP белок, связывающийся со стеролрегуляторным 
элементом (транскрипционный фактор) 



41ISSN 1728–4724. Сердце: журнал для практикующих врачей. Том 10, № 1 (57), 2011 г.

§мнение экСперТа

Завершенные проспективные пилотные исследования, изу
чавшие возможности статинов в лечении наЖБп, немногочис
ленны, число включенных в каждое из них больных, как правило, 
не превышает двухтрех десятков, а период наблюдения колеблет
ся от 6 мес до года. В большинстве таких работ применение ста
тинов приводило к снижению уровней аСТ и аЛТ и в ряде работ 
стеатоза печени при использовании ультразвукового или лучевых 
методов исследования. В нескольких работах с применением мор
фологического исследования было показано снижение степени 
воспаления и стеатоза (без влияния на фиброз) [18].

интересно, что хорошо известные преимущества стати
нов перед другими классами гиполипидемических препаратов, 
вероятно, распространяются и в отношении болезней печени. 
В одной из работ изучалось влияние на пациентов с наЖБп, 
диабетом и метаболическим синдромом монотерапии симва
статином или комбинированной симвастатином с эзетемибом. 
В группе комбинированной терапии было отмечено несколько 
меньшее снижение уровня печеночных транс аминаз, в то вре
мя как в группе монотерапии симва статином трансамина
зы практически нормализовались: уровень аСТ снизился 
с 60 до 24 ед / л, аЛТ – с 67 до 29 ед / л (р<0,01) [26].

Следует отметить, что в некоторых работах применение ста
тинов не показало эффективности в лечении наЖБп. В про
спективном двойном слепом плацебоконтролируемом иссле
довании, проведенном в 2009 году американскими учеными, 
пациентам с неалкогольным стеатогепатитом (n=16) на 1 год 
назначались симвастатин или плацебо. Оценивались не только 
уровни трансаминаз, но и морфологическая картина. несмотря 
на выраженное уменьшение уровня Лнп (на 26 %) на фоне при
ема симвастатина, не было отмечено как снижения уровней тран
саминаз, так и степени воспаления, фиброза и стеатоза по дан
ным биопсии печени. при этом авторы признают безопасность 
использования	статинов	в	популяции	пациентов	с	НАСГ	[27].

Статины в лечении гепатита С
недавно было показано, что статины способны замед

лять темпы репликации вируса при использовании в соче
тании с интерфероном или в виде монотерапии in vivo [28]. 
В небольших работах комбинированная противовирусная 
терапия с применением статинов была достаточно эффектив
ной в достижении вирусологического ответа. авторы одного 
из исследований делают вывод о том, что флувастатин может 
использоваться в дополнение к терапии пегинтерфероном 
и рибавирином с целью повышения эффективности терапии, 
особенно у пожилых женщин [29]. В 2010 году было опубли
ковано исследование, изучавшее действие статинов на уро
вень трансаминаз у ветеранов, инфицированных гепати
том С. продемонстрировано, что спустя 6 и 12 мес у больных, 
начавших прием статинов, отмечается достоверное снижение 
уровней аЛТ (на 13,5 ед / л) и аСТ (на 4,5 ед / л) в сравне
нии с лицами, не получавшими статины, среди которых заре
гистрировано меньшее снижение аЛТ (на 4,0 ед / л) и аСТ 
(на 0,5 ед / л) [30]. эта сфера применения активно разраба
тывается: на официальном портале www.clinicaltrials.gov заре
гистрировано 8 рандомизированных исследований по изуче
нию статинов у больных гепатитом С.

Статины и гепатоцеллюлярная карцинома
антиканцерогенные свойства статинов сегодня оказы

ваются в центре внимания медицинской общественности: 
их применение сопряжено с достоверным снижением риска 

развития колоректального рака на 50 % [31] и рака простаты 
на 21 % [32], и даже у пациентов с семейной гетерозиготной 
гиперхолестеролемией, принимающих статины, смертность 
от фатальных онкологических заболеваний снижается на 37 %, 
что сравнимо с профилактикой осложнений иБС в этой попу
ляции [33]. по всей видимости, статины способны предо
твращать и рак печени. В 2009 году в журнале Gastroenterology 
опубликовано исследование типа «случайконтроль», в кото
ром для 1303 больных гепатоцеллюлярной карциномой были 
подобраны 5 212 сопоставимых по клиническим характерис
тикам контрольных пациента (99 % – мужчины, средний воз
раст 72 года). после проведения статистического анализа Фр 
было показано, что применение статинов способно снизить 
риск развития гепатоцеллюлярной карциномы на 37 % [34].

Статины при трансплантации печени
недавно было раскрыто положительное влияние статинов 

на течение сепсиса и некоторых инфекционных заболеваний. 
Сделано предположение, что статины могут быть полезны 
у пациентов, перенесших трансплантацию печени, ввиду сниже
ния риска развития инфекционных осложнений, поражающих 
желчевыводящие пути. Вероятной основой действия статинов 
в данном случае может быть ингибирование экспрессии TLR 4 
и 2, ядерного фактора NF-κΒ, а также ряда цитокинов [35].

Применение статинов у больных  
первичным билиарным циррозом

Длительное время считалось, что статины не могут быть 
полезны там, где отсутствует основная точка их механизма 
дейст вия. В действительности, пациенты с первичным били
арным циррозом и хроническим холестазом часто имеют 
высокий уровень ХС, что определяется большим количест
вом необычных липопротеинов Lp X, которые не выявляют
ся рутинными методами и могут играть протективную роль 
[36]. применение статинов при низком уровне реальных 
Лпнп, содержащих апоВ, считалось малоперспективным 
и даже опасном. клинически у таких больных после разреше
ния холестаза снижался и уровень ХС плазмы крови. Однако 
недавно была проведена работа, в которой 19 пациентам с пер
вичным билиарным циррозом в течение года проводилась 
терапия аторвастатином в дозе 10 мг в сутки. авторы проде
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монстрировали не только снижение уровня ХС, но и улучше
ние эндотелиальной функции, снижение уровней окисленных 
Лпнп и sVCAM1, что было расценено, как положительные 
сдвиги [37]. О необходимости применения статинов у этой 
категории больных говорить пока рано, по всей вероятности, 
не менее эффективной здесь может быть урсодезоксихолевая 
кислота (Урсосан), обладающая как антихолестатическим, так 
и гиполипидемическим действием.

Как применять статины при болезнях печени?
Возможный алгоритм действий представлен на рисун

ке 3. наличие СД, иБС или высокий риск сердечнососуди
стых осложнений обусловливает необходимость назначения 
статинов. при этом у лиц с заболеваниями печени статины 
могут быть даже более эффективными. В то же время сущест
вует официальное абсолютное противопоказание к исполь
зованию статинов при повышении уровней аСТ и аЛТ 

плазмы крови более 3 норм, которое нельзя игнорировать. 
при уровнях аСТ и аЛТ, не превышающих 3 норм, статины 
могут назначаться при наЖБп, гепатите С, гепатоцеллю
лярной карциноме под строгим контролем функции печени. 
исключительно важно оценить риск лекарственных взаи
модействий (которые могут обусловить рост концентрации 
статина в плазме крови), наличие сопутствующей патологии 
и приверженность больных к лечению. при повышении уров
ней аСТ или аЛТ выше 3 норм статины противопоказаны. 
Тем не менее существует возможность достаточно быстрого 
снижения и даже нормализации уровня трансаминаз у таких 
пациентов с помощью урсодезоксихолевой кислоты, что дает 
возможность впоследствии начать прием статинов в малых 
дозах. Согласно национальным рекомендациям по лечению 
нарушений липидного обмена урсодезоксихолевая кислота 
может назначаться при заболеваниях печени в комбинации 
со статинами. 
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