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Цель. Изучить эффективность применения генерика симвастатина для коррекции гиперлипидемии 

(ГЛП): гиперхолестеринемии (ГХС) изолированной или в сочетании с гипертриглицеридемией (ГТГ) 

у больных документированной ишемической болезнью сердца (ИБС) в зависимости от статуса куре-

ния.

Материал и методы. Обследованы 43 больных ИБС с ГЛП (М/Ж 22/21); их разделили на две группы (гр.): 

никогда не курившие (n=22) и курящие (n=21). Все больные в течение 12 нед. принимали препарат – 

генерик симвастатина (Вазилип) в дозе 40 мг/сут.

Результаты. Положительное влияние симвастатина на уровень липидов сыворотки крови больных ИБС 

с ГЛП более динамично развивается в первые 6 нед. приема препарата вне зависимости от статуса куре-

ния, однако у некурящих этот эффект более выражен. Курение препятствует развитию гиполипидеми-

ческого эффекта статина-генерика, что проявляется в несколько менее выраженном снижении уровня 

общего холестерина (ОХС), в меньшем числе пациентов, достигших целевого уровня ОХС среди куря-

щих, и в отсутствии достоверных изменений уровня триглицеридов (ТГ) в первые 6 нед. приема препа-

рата в гр. курильщиков при его выраженном гипотриглицеридемическом действии у некурящих. 

Согласно результатам велоэргометрии, терапия симвастатином-генериком сопровождалась повышени-

ем толерантности к физической нагрузке у пациентов обеих гр., а в гр. курильщиков наметилась тенден-

ция к увеличению максимального потребления кислорода.

Заключение. Генерик симвастатин обладает высокой эффективностью в дозе 40 мг/сут. для коррекции 

ГЛП, сопоставимой с таковой у оригинальных статинов, но имеет более низкую стоимость в сравнении 

с оригинальными препаратами. Прием симвастатина-генерика способен нивелировать воздействие 

на липиды такого значимого фактора риска ИБС, как курение. Эти обстоятельства, а также крайне бла-

гоприятное соотношение цена-качество открывают возможность применения статинов-генериков 

у многих больных, которым оригинальные препараты не доступны.

Ключевые слова: липиды, липопротеиды, холестерин, гиперлипидемия, курение, статины-генерики.

Aim. To study the effectiveness of generic simvastatin in hyperlipidaemia (HLP) correction (isolated 

hypercholesterolemia, HCH, or HCH combined with hypertriglyceridemia, HTG) in patients with confirmed 

diagnosis of coronary heart disease (CHD), in regard to their smoking status. 

Material and methods. In total, 43 CHD patients with HLP (22 men and 21 women) were divided into two groups: 

never-smokers (n=22) and smokers (n=21). All patients received generic simvastatin (40 mg/d) for 12 weeks. 

Results. The dynamics of lipid-lowering effect of simvastatin was more manifested in the first 6 weeks of the 

therapy, regardless of smoking status of CHD patients with HLP. However, in non-smoking individuals, this effect 
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Ишемическая болезнь сердца

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) стойко 

занимает первое место в структуре смертности 

в развитых странах мира и в современной России [1] 

и остается главной причиной смертности среди 

трудоспособного населения индустриально разви-

тых стран.

В возникновении ИБС немаловажную роль 

играют факторы риска (ФР) ИБС, способствую-

щие ускоренному развитию атеросклероза 

и тромбоза. Фремингемское исследование поз-

волило установить основные ФР, в число которых 

вошли дислипидемия (ДЛП), курение, артери-

альная гипертония (АГ) и др. [2-4]. Одновременное 

сочетание нескольких, даже умеренно выражен-

ных ФР, например, ДЛП и курения, в несколько 

раз повышает риск развития сердечно-сосудис-

тых заболеваний [5].

Среди ФР особое внимание привлекает к себе 

гиперлипидемия (ГЛП), в первую очередь, гиперхо-

лестеринемия (ГХС) – изолированная или в сочета-

нии с повышенным уровнем триглицеридов (ТГ) и/

или сниженным уровнем холестерина липопротеи-

дов высокой плотности (ХС ЛВП). В многочислен-

ных проспективных исследованиях доказана неза-

висимая, неблагоприятная прогностическая роль 

высоких уровней общего ХС (ОХС) и ХС липопро-

теидов низкой плотности (ЛНП) при ИБС. Низкий 

уровень ХС ЛВП обладает самостоятельным, небла-

гоприятным прогностическим влиянием в отноше-

нии развития осложнений ИБС, даже при нормаль-

ном уровне ХС ЛНП [4,6].

Курение, как и ГЛП, относится к модифициру-

емым ФР ИБС. Накоплено большое количество 

данных о негативном влиянии курения на сердеч-

но-сосудистую систему (ССС); причем эффект 

курения зависит как от количества выкуриваемых 

сигарет, так и от стажа курения [7,8]. Установлено, 

что риск развития ИБС у курильщиков более чем 

в 2 раза превышает таковой у некурящих [9]. Отказ 

от курения сопровождается некоторым снижением 

ХС ЛНП и заметным повышением ХС ЛВП уже 

через 1 мес. Прекращение курения в течение 2 лет 

приводит к снижению риска коронарной смерти 

на 36% и нефатального инфаркта миокарда (ИМ) 

на 32% [4].

Высокая концентрация свободных радикалов, 

присутствующих в сигаретном дыме, вносит сущес-

твенный вклад в развитие окислительного стресса, 

что особенно характерно для активных курильщи-

ков. Реакционно-способные свободные радикалы 

кислорода, или так называемые активные формы 

кислорода, с одной стороны, способствуют образо-

ванию и накоплению в крови высокоатерогенных 

модифицированных, в первую очередь, окисленных 

ЛНП (ЛНПок), а с другой – реагируют с оксидом 

азота, снижая его биодоступность и способствуя, 

тем самым, развитию дисфункции сосудистого 

эндотелия [10].

Конец ХХ века ознаменовался крупными 

достижениями в лечении атеросклероза. Это связа-

но в основном с успешной коррекцией ГЛП. 

Действительно, многоцентровые, рандомизирован-

ные, клинические исследования: 4S (Scandinavian 

Simvastatin Survival Study), WOSCOPS (West Of 

Scotland Coronary Prevention Study), LIPID (Long-

term Intervention with Pravastatin in Ischemic Disease), 

CARE (Cholesterol And Recurrent Events), AFCAPS/

TexCAPS (Air Force/Texas Coronary Atherosclerosis 

Prevention Study), HPS (Heart Protective Statin) пока-

зали высокую эффективность ингибиторов ключе-

вого фермента биосинтеза ХС – гидрокси-метил-

глютарил (ГМГ) КоА редуктазы (статинов) в каче-

стве средств первичной и вторичной профилактики 

атеросклероза и ИБС [11].

Во многих исследованиях помимо гиполипиде-

мической эффективности оригинальных препара-

тов статинов показано и их плейотропное действие 

[12,13-17].

В настоящее время на фармацевтическом рынке 

достойную конкуренцию оригинальным статинам 

составляют воспроизведенные препараты – стати-

ны-генерики. Одним из таких препаратов является 

генерик симвастатина. Проведенные исследования 

с применением генерика показали его высокую 

эффективность и безопасность в отношении кор-

рекции ГХС и комбинированной ГЛП, сопостави-

мую с действием оригинальных статинов [18-21].

В то же время работ, оценивающих эффектив-

ность статинов-генериков, при сочетании несколь-

ких ФР ИБС не проводилось.

Целью настоящей работы было выяснить, име-

ются ли особенности гиполипидемического дейс-

твия симвастатина-генерика в зависимости от ста-

туса курения.

was stronger. Smoking restricted lipid-lowering activity of generic simvastatin, which was manifested in smaller 

reduction in total cholesterol (TCH) levels, lower percentage of patients achieving target TCH concentration, and 

unchanged TG levels in the first 6 weeks among smokers, in contrast to a significant triglyceride-lowering effect in 

non-smokers. According to veloergometry results, generic simvastatin therapy was associated with increased 

physical stress tolerability in both groups, with a tendency towards increased peak oxygen uptake in smokers.

Conclusion. Generic simvastatin (40 mg/d) was as effective in HLP correction as original statins, being less 

expensive than the latter. Generic simvastatin therapy could neutralise adverse effects of smoking on blood lipids. 

Therefore, generic statins could be used in many CHD patients who cannot afford buying original statins.

Key words: Lipids, lipoproteins, cholesterol, hyperlipidaemia, smoking, generic statins.
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Материал и методы
В исследование включены 43 пациента (22 мужчин 

и 21 женщина), средний возраст 59,4±7,9 лет. У всех 

пациентов имелась документированная ИБС – инфаркт 

миокарда (ИМ) в анамнезе либо ангиографически под-

твержденная ИБС, либо положительная велоэргометри-

ческая (ВЭМ)-проба с физической нагрузкой (ФН), 

и ГЛП в виде изолированной ГХС или ее сочетания 

с гипертриглицеридемией (ГТГ).

Критерием включения в исследование был уровень 

ОХС ≥ 5,0 ммоль/л и ХС ЛНП ≥ 3,0 ммоль/л через 4 нед. 

соблюдения рекомендованной пациентам гиполипиде-

мической диеты.

Критериями невключения пациентов в исследова-

ние служили вторичный характер ГЛП, включая сахарный 

диабет; заболевания печени с повышением уровня фер-

ментов печени – аланиновой и аспарагиновой трансами-

наз (АЛТ, АСТ) в 3 раза выше верхнего предела нормы 

(ВПН) и мышечной ткани – креатинфосфокиназы (КФК) 

в 5 раз выше ВПН; заболевания почек с повышением 

в сыворотке крови креатинина > 300 ммоль/л; острые 

состояния (инфекции, травмы, хирургические вмеша-

тельства) в период < 2 мес. до начала исследования; зло-

употребление алкоголем; одновременный прием препа-

ратов, взаимодействующих со статинами: фибратов, 

циклоспоринов, эритромицина, варфарина, противо-

грибковых препаратов из группы азола.

В зависимости от статуса курения все пациенты 

были разделены на 2 группы (гр.):

I гр. (n=22) – никогда не курившие пациенты,

II гр. (n=21) – активные курильщики, имеющие 

в анамнезе не менее 5 лет табакокурения, не менее 1 

пачки сигарет в сутки.

Все больные с ГЛП в течение 12 нед. принимали 

препарат генерик симвастатина в дозе 40 мг/сут. на фоне 

гиполипидемической диеты.

Уровни ОХС и ХС, входящего в состав липопротеи-

дов отдельных классов, ТГ, а также параметры безопас-

ности (АЛТ, АСТ, КФК) определяли исходно, через 6 и 12 

нед. приема симвастатина. Показатели пробы с ФН (ВЭМ) 

определяли исходно и по окончании курса терапии сим-

вастатином – через 12 нед.

Исследование было одобрено Локальным этическим 

комитетом ГНИЦ ПМ. Все пациенты были подробно 

ознакомлены с целью работы и подписали информиро-

ванное согласие на участие в исследовании.

Для определения липидного спектра забор крови 

осуществляли из локтевой вены утром натощак у не курив-

ших в этот день больных. Сыворотку крови получали 

путем центрифугирования крови в течение 20 мин при 

2500 об/мин и температуре 4оС. Концентрацию ОХС 

и ТГ определяли на автоанализаторе “Airon-200” (Италия) 

с помощью ферментативных наборов. Концентрацию 

ХС ЛВП определяли на том же автоанализаторе после 

осаждения апоВ-содержащих липопротеидов фосфоволь-

фраматом натрия с 0,5 М хлоридом магния. Содержание 

ХС ЛНП рассчитывали по формуле Фридвальда. Уровень 

ХС липопротеидов низких плотностей (так называемый 

ХСнеЛВП) рассчитывали как разность между ОХС 

и ХС ЛВП.

Пробу с ФН (ВЭМ-проба) проводили на аппарате 

Shiller Ат-60 (Швейцария).

При статистической обработке результатов исполь-

зовали пакеты статистических программ SPSS 14.0 

и STATISTICA 6.0. Для каждой из непрерывных величин 

приведены: среднее (M) и стандартное отклонение (SD) 

или медиана (Мед) и нижняя (25%) и верхняя (75%) 

квартили в зависимости от типа распределения. Гипотезу 

о нормальном распределении проверяли с использовани-

ем критерия Шапиро-Вилка. Достоверность отличий 

между двумя гр. проверяли либо с помощью t-критерия 

Стьюдента, либо с помощью непараметрического 

U-критерия Манна-Уитни. Для анализа таблиц сопря-

женности 2х2 применяли либо односторонний, либо 

двусторонний точный критерий Фишера в зависимости 

от исходных предположений. При проведении парных 

сравнений уровней показателей внутри гр. исходно 

и через 12 нед. после лечения применяли парный крите-

рий Bилкоксона.

Для сравнения динамики исследуемых показателей 

в зависимости от статуса курения применяли дисперси-

онный анализ (ANOVA) повторных измерений. Гипотезу 

об идентичности распределений исследуемых показате-

лей в динамике в каждой из гр. проверяли с использова-

нием критерия Фридмана. Для множественного сравне-

ния значений параметров в динамике пользовались 

методом Ньюмена−Кейлса. Для сравнения исходного 

уровня ряда показателей с последующими на 6 и 12 нед 

на фоне лечения применяли критерий Даннета. Уровнем 

статистической значимости считали р<0,05.

Результаты и обсуждение
Пациенты обеих гр. были сбалансированы 

по исходным значениям уровней липидов крови 

(ОХС, ХС ЛНП, ХС ЛВП, ТГ, ХСнеЛВП), возрасту 

и индексу массы тела (ИМТ). Применение точного 

Таблица 1
Динамика уровня липидов сыворотки крови у больных ИБС с ГЛП на фоне лечения генериком 

симвастатином в дозе 40 мг/сут. (Mean±SD)

Показатель I гр. (некурящие) II гр. (курящие) 

Исходно Через 6 нед. Через 12 нед. Исходно Через 6 нед. Через 12 нед. 

ОХС, ммоль/л 6,88±1,07 4,77±0,69ааа 4,64±0,73 ааа 6,81±1,4 5,3 ± 1,09ааа 4,88 ± 0,84 ааа 

ХС ЛНП, ммоль/л 4,75±1,02 2,89±0,72ааа 2,75±0,71 ааа 4,56±1,62 3,33 ± 1,07ааа 2,95 ± 0,83 ааа 

ХСнеЛВП, ммоль/л 5,59±1,05 3,48 ± 0,8ааа 3,31±0,74 ааа 5,52±1,55 4,13±1,18ааа 3,65±0,94 ааа

ХС ЛВП, ммоль/л 1,28±0,43 1,29 ± 0,36 1,33±0,38 1,29±0,77 1,17 ± 0,26 1,22 ± 0,30

ХСнеЛВП/ХС ЛВП 5,032±2,42 3,01±1,44ааа 3,34±2,49 ааа 5,13±2,41 3,82±1,68аа 3,96±2,29 аа

ТГ (Ме, квартили), 

ммоль/л

1,51 (1,04-2,27) 1,15

(0,72-155) а

0,92

(0,65-1,3) а

1,9

(1,12-2,66) 

1,69

(1,1-2,22)

1,41

(1,07-1,91) а

Примечание: а р<0,05, аа р<0,01, ааа р<0,001 достоверность между исходным значением и значением через 6 или 12 нед. лечения.
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двустороннего критерия Фишера не позволило 

выявить достоверных различий в распределении 

по полу в обеих гр.

В таблице 1 представлены данные по дина-

мике уровня липидов на фоне приема генерика 

симвастатина в обеих гр. больных ИБС с ГЛП. 

Уровень ОХС снижался в течение всего периода 

лечения препаратом в обеих гр. независимо 

от статуса курения. В I гр. через 6 нед. приема 

препарата концентрация ОХС в сыворотке крови 

достоверно снизилась на 30,7% от исходного 

уровня; в то же время у пациентов II гр. в первые 

6 нед. концентрация ОХС хотя и снизилась 

достоверно на 22,2%, но менее выражено, чем 

у некурящих (с тенденцией к достоверности 

р=0,06). К концу 12 нед. лечения уровень ОХС 

в I гр. практически не изменялся (общее сниже-

ние составило 32,6%), тогда как в гр. курильщи-

ков наблюдалось дополнительное достоверное 

снижение этого показателя на 7,9% (р=0,046).

Анализ изменений содержания ХС, входя-

щего в состав липопротеидов различных классов, 

показал, что снижение ОХС на фоне терапии 

в обеих гр. происходит за счет преимущественно 

ЛНП. Через 6 нед. приема препарата уровень 

ХС ЛНП в I гр. снизился на 39,2%, а через 12 нед. 

– на 42,1% от исходного значения, а во II гр. 

на 27,0% и 35,3%, соответственно (р=0,001 для 

всех случаев). Иными словами, у некурящих 

пациентов наиболее значимые изменения имели 

место в первые 6 нед. приема препарата, в после-

дующие нед. достоверных изменений не было. 

В то же время у курящих разница между концен-

трацией ХС ЛНП в конце 6 нед. и по окончании 

исследования была более существенной и соста-

вила 11,4%, хотя различия также не достигли 

достоверности.

На фоне терапии статином-генериком в обеих 

гр. снизился уровень ХС, входящего в состав ЛНП 

(так называемый ХСнеЛВП); снижение через 6 и 12 

нед. составило: у некурящих 37,8% и 40,8%, во II гр. 

25,2% и 33,9%, соответственно (р=0,001 для всех 

случаев), причем имела место тенденция к более 

выраженному снижению этого показателя в гр. 

некурящих пациентов р=0,09).

Было показано, что уровень ХСнеЛВП хорошо 

коррелирует с содержанием в плазме крови аполи-

попротеина (апо) В – основного белка ЛНП. Более 

того, величина соотношения между уровнем ХС, 

входящего в состав атерогенных липопротеидов 

(неЛВП) и антиатерогенных (ЛВП), т. е. ХСнеЛВП/

ХС ЛВП косвенно отражает величину соотношения 

между основными апобелками апоB/апо AI [22,23] 

которое, в свою очередь, согласно результатам меж-

дународного исследования INTERHEART [24] ока-

залось наилучшим маркером риска развития ИМ.

Достоверно значимые изменения уровня анти-

атерогенного ХС ЛВП на фоне терапии генериком 

в обеих гр. отсутствовали.

Поскольку распределение пациентов 

по уровню ТГ отличалось от нормального, для 

описания динамики этого показателя были 

использованы медианы и квартили. Результаты, 

представленные в таблице 1, демонстрируют 

достоверное снижение уровня ТГ в I гр. через 12 

нед. с 1,51 до 0,92 ммоль/л (Ме), р=0,028; причем 

в первые 6 нед. имело место более выраженное 

и достоверное снижение уровня ТГ (р=0,045) 

по сравнению с последующими 6 нед. (р=0,74). 

Во II гр. пациентов уровень ТГ через 6 нед. при-

ема генерика симвастатина практически не сни-

зился и лишь через 12 нед. изменения достигли 

статистической значимости: медиана уровня 

ТГ составила 1,41 ммоль/л по сравнению с исход-

ным значением 1,9 ммоль/л (р=0,03).

Полученные результаты свидетельствуют о 

положительном влиянии препарата на уровень 

липидов сыворотки крови пациентов, сопостави-

мом с таковым для оригинального симвастатина. 

Таблица 2
Показатели физической работоспособности пациентов (Mean±SD)

Группы/

показатели

Максимальная 

мощность, Вт

Максим ЧСС, 

уд/мин

Максим САД,

мм рт.ст.

Максим ДАД,

мм рт.ст.

ДП, 

усл.ед.

Максим. ДП,

усл.ед.

ИЭ МЕТ

I гр. (неку-

рящие) 

исходно 96,43±22,76 120,38±18,75 184,52±24,77 97,62±10,5 96,37±17,81 223,34±49,25 1,07±0,38 5,47±1,19 

через 12 нед 103,57±21,34а 125,24±20,46аа 190,38±23,29 99,71±8,3 100,27±22,58 239,86±53,95а 1,01±0,32 5,76±0,97 

II гр. (куря-

щие)

исходно 97,06±36,32 120,29±22,73 180,94±29,81 99,71±9,51 96,32±21,78 222,61±71,32 1,17±0,6 5,23±1,58 

через 12 нед 108,82±33а 120,77±16,89 191,65±24,66а 101,18±10,16 99,62±13,58 233,23±53,61 1,03±0,48 5,71±1,41а 

Примечание:  ДАД – диастолическое артериальное давление, ДП – двойное произведение, ИЭ – индекс экономичности; а 0,05<р<0,1, 
аа р<0,05 достоверность между исходным значением и значением через 12 нед. лечения.

Рис. 1    Процентное соотношение пациентов, достигших целевого 

уровня ОХС на фоне приема симвастатина.
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Действительно, согласно литературным данным, 

у больных с изолированной и комбинированной 

ГХС назначение статинов в дозе 20-80 мг/сут. ста-

бильно снижало уровни ОХС и ХС ЛНП на 30%-

47%, ТГ на 20%-40% и повышало содержание 

ХС ЛВП на 5%-15% [25].

Важно отметить, что прием генерического пре-

парата в дозе 40 мг/сут. у больных ИБС с ГЛП поз-

волил достичь целевого уровня ОХС через 6 и 12 

нед. у 34,8% и 52,2% некурящих и 25,0% и 35,0% 

курящих пациентов, соответственно, однако разли-

чия между гр., очевидно, в силу небольших по числу 

обследованных пациентов, не достигли статисти-

ческой значимости (рисунок 1).

Итак, сравнительный анализ липид-снижа-

ющего действия симвастатина-генерика показал, 

что вне зависимости от статуса курения его вли-

яние более динамично развивается в первые 6 

нед. приема препарата. В то же время, оказалось, 

что курение несколько препятствует развитию 

гиполипидемического эффекта. Действительно, 

по результатам 6- и 12-недельного приема отме-

чено более выраженное положительное действие 

препарата на липидный профиль некурящих 

пациентов. Это проявляется и в большем про-

центе снижения уровня ОХС и в большем числе 

пациентов, достигших целевого уровня ОХС 

среди курящих, и в гипотриглицеридемическом 

действии препарата у некурящих при отсутствии 

достоверных изменений уровня ТГ в первые 6 

нед. приема препарата в гр. курильщиков. 

Однако, разница между значениями ОХС, 

ХС ЛНП, ХСнеЛВП, отношения ХСнеЛВП/ХС 

ЛВП в гр. некурящих с течением времени сокра-

щается, и гр. курильщиков как бы “нагоняет” гр. 

некурящих пациентов.

В таблице 2 представлены результаты, полу-

ченные при ВЭМ-пробе у обследованных паци-

ентов. Через 12 нед. лечения в гр. некурящих 

пациентов зафиксировано достоверное увеличе-

ние максимальной достигнутой при ВЭМ часто-

ты сердечных сокращений (ЧСС) на 4% (р<0,04). 

В этой же гр. отмечена тенденция к увеличению 

максимальной мощности выполненной 

ФН и максимального двойного произведения 

(ДП), что свидетельствует о некотором увеличе-

нии функциональных возможностей миокарда.

Во II гр. пациентов достоверно значимых 

изменений показателей физической активности 

не выявлено. Однако имела место тенденция к 

увеличению максимальной мощности выполнен-

ной ФН на 12%, максимального систолического 

артериального давления (САД) на 6% и количес-

тва метаболических единиц (МЕТ) на 9%. Таким 

образом, на фоне лечения генериком симваста-

тина уже через 12 нед. проявилась способность к 

повышению толерантности к ФН у пациентов 

обеих гр., а в гр. курильщиков наметилась тен-

денция к увеличению максимального потребле-

ния кислорода (МПК), выраженного в МЕТ – 

основного показателя аэробных возможностей 

организма [26].

В литературе есть данные, что применение 

генерика симвастатина при остром ИМ способство-

вало более полному восстановлению функциональ-

ного состояния сердца и венечных сосудов [27]. 

Полученные в настоящей работе показатели пробы 

с ФН продемонстрировали увеличение физической 

активности и рост аэробных (перфузионных) воз-

можностей организма, о чем свидетельствует повы-

шение таких показателей, как максимальная мощ-

ность, максимальная ЧСС, максимальное САД, 

а также величина ДП, МПК (МЕТ). Таким образом, 

на фоне лечения генериком симвастатина уже через 

12 нед. повышается толерантность к ФН, о чем 

свидетельствует достоверное улучшение показате-

лей физической работоспособности пациентов.

Таким образом, полученные результаты позво-

ляют сделать вывод о высокой эффективности гене-

рика в дозе 40 мг/сут. для коррекции ГЛП, сопоста-

вимой с таковой у оригинальных статинов, но име-

ющего гораздо более низкую стоимость в сравнении 

с оригинальными препаратами. Более того, прием 

генерика симвастатина способен нивелировать воз-

действие на липиды крови такого значимого 

ФР ИБС, как курение. Эти обстоятельства, а также 

крайне благоприятное соотношение цена-качество 

[28] открывают возможности применения статинов-

генериков у многих больных, которым оригиналь-

ные препараты не доступны.
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