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Прешаратнинг савдо Еоми: Аторвакор@
Таъсир этувчи модда (ХПН): аторвастатин (atorvastatin)

Дори шакли: плёнка кобиц билан цопланган таблеткалар
Таркиби:
1 таблетка цуйидагиларни саrqлайди:

фаол моddа: кальций аторвастатинни 10,82 мг ёки 100% моддахисобида 2|,64 мг сацлайди
(бу аторвастатинга 10 мг ёки 20 мг эквивалент);
ёрdалwчu моddалар: кальций карбонат, лактоза, моЕогидрати, микрокристалл целJIюлоза,
натрий кросскармелоза, полисорбат 80, гидроксипропиJще;IJIюлоза, магний стеарати,
Opadry II 85F18422 white (поливинил спирт, полиэтиленгликоJIь, T€IJБK, титан диоксиди (Е
171).
Таърифи: думалоц шаклли, юзаси икки томонлама цавариц б}лган, оц рангjIи ёки деярлпr
ок рангли таблеткалар.
Фармакотерапевтик цруци: Юрак-цон томир тизими. Гиполрrгпrдемик воситалар. ГМГ-
КоА-редуктаза ингибиторлари. Аторвастатин.
АТХ коди: СlOАА05

Фармакологик хусусиятлари
Фарлwакоdаналrакаса
Аторвакор@ синтетик гиполипидемик дори воситасидир. Аторвастатин 3-гидрокси-3-
метилгJIутарил-кофермент А редуктаза (ГМГ-КоА-редуктаза) ингибитори цисобланади. Бу

фермент ГМГ-КоА нинг холестерин биосIдrтезининг бошлангич ва чегарЕrловчи боскичи -
меваJIонатга айланишини катыIизацшI цилади.
Аторвакор@ ГМГ-КоА-редуктаза ферментининг селектив рацобат.тпа ингибитори б}.тиб, у
3-гидрокси-3-метилгrryтарил-кофермент А нинг мевчIлонатга, стеролларнинг, шу жумладан
холест9риннинг !тмиrплоши моддага айланиш тезлигига богrпrц.

{айвонларлаги экспериментilл модеjIларда аторвастатин жигарда ГМГ-КоА-редуктаза ва
холестерин синтезини ингибиция киJIиш оркали кон плазмасида холестерин ва
Jмпопротеинлар микдорини пасайтиради ва хужайра юзасида паст зичJIикдrlги
JIипопротеинлар (ПЗЛП) с}рилиши ва катаболизмини куrайтириш учун жигар
рецепторлари сонини оширади; аторвастатин, шуIIингдек, ПЗЛП ишлаб тIикарилишини ва

ушбу заррачалар мицдорини камайтиради.
Аторвастатин, унинг баъзи метаболитлари каби, одамда фармакологик фаол цисобланади.
Аторвастатиннинг асосий таъсир жойи жигар б}лптб, у холестерин синтези ва ПЗJШ
кJIиренсида асосий роль iйнайди. ,Щори воситасининг дозаси, дори воситасининг тизимJIи
конценц)ациrIсрцан фаркли }лароц, ХС-ПЗJШ даражасининг пасайиши билан .,D(широк
богrплк. Дори воситасиниЕг иIцивидуал дозасини терапевтик жавобга цараб.танлаш керак
("КУллапт усули ва дозчLлари" га щаранг)..
Фармакокаiеmакаса
СУрилиши. АторвастатиII перорал цабул щ,илингандан с}нг тез с}рилади. Щон плазмасида
максимilл конценц)ацияга (С-*) 1-2 сож ичида эришилади. С}риrмш дарzuкаси дозага
мутаносиб равишда ортади. Аторвастатиннинг (бошлангич дори воситаси) муглак
биокираоrмши тахминан 14Уо, ГМГ-КоА-редуктЕвага нисбатан ингибиция киJryвчи
фаолликнинг тизимли биокираоJIиши тtlхминан ЗOYо ни ташкил этади. Дори воситасининг
паст тизимJIи мавжудлиги меъда-ичак йуллари шиллиц каватидаги тизим олди кJIиренс



ваlёки жигарда тизим олди биотрансформацияси билан боглиц. Озиr{-овкат дори
воситасининг с}рилиш тезлиги ва даражасини тахминан25Yова9Yо га камаЙтирса-да, Сln*
ва AUC ("концентрация-ващти" эгри чизиги майдони остида) к}рсаткичларидан келиб
чиццан хоJц&, аторвастатин овцат билан ёки алохида щабул килинишидан цатъий назар, ХС-
ПЗЛП даражасининг пасайиши iхшашдир. Аторвастатин кечцурун ц}лланилганда уЕинг
цон плt}змасидаги концентрациrIси эрталаб щабул циJIинганга шrсбатан паст бУщи
(тахминан C.u* ва AUC учун З0% га). Бироц, ХС-ПЗJШ дарzDкасининг пасайиши
препаратни щабул килиш ващтидан катъий назар бир хил б}лади ("КУлл"тп усуJIи ва
дозаси"га царанг).
Таксимланиши. АторвастатинЕинг }ртача таксимланиш ха"lкми тахминан 381 лиц)ни
ташкил цилади. Дори воситасининг 98% дан ортиги кон плазмаси оксиллари билан
богланади. Щон/плазма концентрациrI нисбатининг 0,25 атрофида б}лиши дори
воситасиЕинг эритроцитларга .D(ши }тмаслигини к}рсатади. Хайвонларда }тказилган
тадкицотлар маъJгумотларига асосланиб, аторвастатин инсон к}крак сутига кира олади деб
хисобланади ("КУллатп мумкин б}лмаган цолатлар" ва "Maxc5rc к}рсатмалар" б}rплмларига
царанг).
Метаболизм. Аторвастатин орто- ва парагидроксиллilнган хосилаларгача ва TypJM бета-
оксидланиш мацсулотларигача жадал метаболизмга уIрайди. Iп yitro шароитидаги
тадцикотларида ГМГ-КоА-редукт€ванинг орто- ва парагидроксиJшанган метабоJIитлар
билан ингибиция цилиниши аторвастатин билан ингибиция киJIинишига тенг. ГМГ-КоА-
редуктчLзага нисбатан айланиб юрувчи ингибитор фаолликнинг тахминжт 70Yо фаол
метаболитлар билан боглиц. Iп vitrо шароитидаги тадкицотлари цитохром Р450 3А4 (СYР
3А4) билан аторвастатин метаболизмининг мухимлигиЕи к}рсатади, бу ушбу
изоферментнинг таницли ингибитори эритромицин билан бир вацтда цirшанилгандан сiнг
одам цон плiвмасида аторвастатин концентрациlIсининг опIишига мос келади
(",Щориларнинг }заро таъсири" б}лимига царанг).
Чикари.тмши. Аторвастатин ва унинг метабопитлари асосаII жигар ваlёки жигардаII тагпкари
метаболизмдан кейин iг билан чикарипади, аммо бу дори воситаси, шубцасиз, иtIЕж-жигар

рециркуляциrIсига учрамайди. Одам кон плазмасидан аторвастатиннинг }ртача ярим
чищарилиш даври тахмиЕан 14 соатни ташкил щилади, аммо фаол метабошrтлар таъсири
туфайли ГМГ-КоА-редуктазага нисбатан ингибитор фаоллигининг ярим пасайиш дазрп20
дан 30 соатгача. Препарат перорал кабул щилингандан кеЙин сиЙдик билан 2Yо дан кам
дозада а)кралади.
Махсу с пацuенmлар популяцuял арu
Кекса ёшдаги пациентлар. Аторвастатиннинг кон плzLзмасидаги коЕцентрацияси (тахмrлrан
Crnu" учун 40Yо ва AUC учун 30%) соглом кекса ёшли к}ягил.lшларла (65 ётплан катта) ёш
катта пациентларга караганда юцори. Клиник маъJгуI\лотлар шуни к}рсатадики, ёш
пациентларга нисбатан кекса ётплаги пациентларда препаратнинг хар цандай дозасиЕи
к}ллаmла ПЗЛП нинг кiпроц пасайиши кузатиJгilн ("Махсус кiрсатмалар"га царанг).
Болалар. Болапарда аторвастатинни перорi}л цабул циJIишдаги хаёлий кJIиренс катгалардаги
клиреЕсга iхшаш б}либ чицди, чуIIки тана вазни аторвастатиннинг популлIиоЕ
фармакокинетик моделида ягона ахамиrIтли ковариата б}.тпrб, маълумотлар гетерозигот€tJIи
оилавий гиперхолестеринемиJIли болаларни (10 ёшдан 17 ёшгача, r'-29) }з ичига oJгaH oIrиK
8 цафталик тадкикотда аницланди.
Жинси. АторвастатинЕинг аёллар кон плазмасидirги коЕцеIIтрацияси эркакJIар кон
плiвмасидаги концентрациJIсидан фарк килади (С-*тахминаЕ 20% юцори, AUC эса 10%
паст). Бирощ, эркаклар ва аёлларда аторвастатинни к}ллаптла ХС-ПЗJШ дарalкасининг
пасайишида клиник жихатдан сезиларJIи фарк йУк.
БЁрак функциясининг бузилиши. Буйрак касzulликлари щон плазмасидаги аторвастатиЕ
конценц)ациrIсига ёки ХС-ПЗЛП пасайишига таъсир цилмайди, ,шуIIинг учун буйрак
функцияси бузилган пациентларга препарат дозасини тузатиш киритиш тшrаб цилдrнмайди
("Махсус к}рсатмалар" ва "Iýллаш усули ва дозалари" б}.тптмларига щаранг).



Гемодиализи. Буйрак касалJIигининг терминал босцичи б}лган пациентлар иштирокида
тадкицотлар }тказилмаган б}лса-да, гемодиt}лиз аторвастатиЕ клиренсини сезиларJIи

даражада оширмайди деб цисобланади, чунки у коЕ rrлазмаси оксиллари бипан интенсив
богланади.
Жигар етишмовчилиги. Кон плазмасида аторвастатин конценц)ациrIси жигарнинг
сурункЕtпи аJIкоголь касч}плиги б}лган пациентларда сезиларли даражада ошган. Чайrц-Пью
шкаласи 6!йича А синф жигар касЕ}лликлари б}лган пациентларда C,nu* ва AUC
к}рсаткичлари 4 баравар юкори. Чайлд-Пью шкaласи бiйича В синф жигар касчrлликjlари
б}лган пациентларда C.ux ва AUC к}рсаткичлари мос равишда тахминаЕ 16 ва 11 марта
ошади ("Iýллаш мумкин б}лмаган холатлари" б}лимига царанг).
Дорилар воситаларининг Узаро таъсири бУйича тадкикотлар. Аторвастатин жигар
транспортерлари, ОАТРlВ1 ва ОАРТlВ3 транспортерпарининг субстрати хисобланади.
Аторвастамн метаболитлари ОАТРlВ1 

-субстратлари 
хисобланади. Аторвастатин,

шунингдек, аторвастатиннинг ичакдаги с}рилиши ва }т клиренсини чеклаши мумкин
б}лган к}крак бези ракига резистентлик оцсиJIининг @CRP) эфrпокс траЕспортери
субстрати сифатида хам аникпанган.

Жадвал 1

Бир вактда ц}планиладиган дори воситаларининг аторвастатин фармакокинетикасига i

l,аъс

Бир вацтда ц}лланиладиган
дори воситаJIари ва дозалаш
тартиби

Аторвастатин

.Щоза (мг)
AUC&
нисбати

C-u*& нисбати

#Циклоспорин 5,2 мг/кг/кун,
баркарор лоза

10 мг дан суткада 1

марта 28 кун
давомида

8,б9 10.6б

#Типранавир 500 мг даЕ суткада
2 марта/ритонавир 200 мг дан
суткаJIа 2марта.7 кун

бир марталик доза 10
мг 9,зб 8,58

#Глекапревир 400 мгдаII суткада
1 марта/пибрентасвир L20 мг
дан суткада 1 марта, 7 кун

10 мг дан суткада 1

марта 7 кун давомида
8,28 22,00

#Телапревир 750 мг хар 8 соатда,
10 кун

20 мг, бир марталик
доза

7,88 10,60

#, tСаквинавир 400 мг дан
суткада 2 марта/рптонавир 400
мг дан суткада 2 марта,15 кун

40 мг дан суткада 1

марта4 кундавомида
з,9з 4,з|

#Элбасвир 50 мг дан суткада 1

марта/гразопревир 200 мг дан
сyткада 1 марта, 13 кун

10 мг, бир марталик
доза

7,94 4,з4

#Симпревир 150 мг даII суткада
1 марта. l0 кун

2,|2 I,70

#Кларитромицин 500 мг дан
cyTKilIa2MapTa.9KyH

80 мг дан суткада 1

марта 8 кун давомида
4,54 5,з8

#Дарунавир 300 мг дан суткада 2
марта./ритонавир 100 мг дirн
суткада2марта,9кун

10 мг дан суткада 1

ма,рта 4 кун давомида
з,45 ) ,)<

#Итраконазол 200 мг дан суткада
1 марта.4 кун

40 мг, бир марталик
доза

з,з2 1,,20

Летермовир 480 мг дан сугкада
1 марта. 10 кун

20 мг, бир марталик
доза

з,29 2,|J



#Фосампренавир 700 мг дан
суткада 2 марта/ритонавир 100
мг дан суткада 2 марта,14 кун

10 мг сугкада 1 марта
4 кун давомида

2,5з 2,84

#Фосампренавир 1400 мг дан
счткаJIа 2марта.14 кун

10 мг суткада 1 марта
4 кун давомида

2,з0 4,04

#Нелфинавир 1250 мг дан
суткада 2марта,14 кун

10 мг дан суткада 1

марта 28 кун
давомида

|,74 )),

#Грейпфруг шарбати, 240 мл дан
счткада 1 марта*

40 мг дан суткада 1

маDта
|,з7 1,1б

,Щилтиазем 240 мr дан суткада 1

марта.28 кун
40 мг дан суткада 1

марта
1,51 1,00

Эритромицин 500 мг дан
суткада4марта.7кун

10 мг дан суткада 1

маDта
1,33 1,38

Амлодипин 10 мг, бир марталик
доза

80 мг дан суткада 1

марта
1,18 0,91

I-{иметидин 300 мг дан суткада 4
марта,2 цафта

10 мг дан суткада 1

марта 2 цафта
лtlвомида

1,00 0,89

Колестипол 10 мг дан суткада 2
марта,28 хафта

40 мг дан суткада 1

марта 28 цафта
давомида

к}лланилмайд
и

0,74**

Маа-rrокс ТС@ 30 мл дан сугкада
4 марта, 17 кун

10 мг дан сугкасида 1

марта 15 куII

давомида
0,66 0,67

Эфавиренз 600 мг суткада 1

марта. 14 кун
10 мг 3 кун давомида 0,59 1,01

#Рифампин 600 мг дан суткада 1

марта, 7 кун (бир вацтнинг }зида
юбооилганда)t

40 мг дан суткада 1

марта
|,т2 2,90

#Рифампин 600 мг дан суткада 1

марта, 5 кун (алоцида
дозаларда)t

40 мг дан суткада 1

марта
0,20 0,60

#Гемфиброзйл 600 мг дан
суткада 2 марта,7 куrr

40 мг дан суткада 1

марта
1,35 1,00

#Фенофибрат 160 мгдаЕ суткада
1 маота. 7 кун

40 мг дан суткада 1

марта
1,0з |,02

40 мг дан суткада 1

MaDTa
)?) 2,66

& Щаволаш усуллари бiйича нисбат (дори воситасини аторвастатин билан бир вацтда
к}ллаш, аторвастатинни чrлохида кУллашга нисбатан).
#Клиrшк ахамиrIти хакида маъJrумот олиш учун "Дориларнинг }заро таъсири" ва "Махсус
к}рсатмалар " б}лимларига каранг.
*Грейпфруг шарбатини х2цлан таrпцари истеъмол цилганда (750 мл - кунига 1,2 лп,Iтр ёки

ундан кiп) AUC (AUC нисбати 2,5 гача) ваlёки C.u* (C-u* нисбати 1,7I гача) ошгани Nакида
хабар берилган.
**Щоза щ}лланилгандан сiнг 8-16 соат }тгач олинган ягона намунага асосланган нисбат.

tРифампиннинг икки томонлама }заро таъсир механизми туфайли аторвастатинЕи

рифампин билан бир вактда к}ллаш тавсия этилади, чунки рифампиндан кейин
аторвастатинни кечиктирилган ц}ллаш кон плzвмасида аторвастатин конценц)ациJIсининг
сезиларли даражада пасайиши билан боглr,щлиги к}рсатилган.



1 Ушбу тадцицотда саквинавир + ритонавир мажмуасининг дозаси кJIиник жихатдЕlн

ц}лланиладиган доза хисобланмаilдп. Кrиник шароитпарда ц}ппанилганда аторвастатин
экспозициJIсининг ошиши, эх,тимол, ушбу тадцикотда кузатилгаЕидан юкори б}лади.
Шунинг уryн прегrаратни эцтиёткорлик билан энг паст зарур дозада к}ллатп керак.

Жадвал 2.
Аторвастатиннинг б"р вактда ц}лланиладиган дори воситz}ларининг

макокинетикасига таъси
Аторвастатин Бир ващтда щ}лланиладиган дори воситаси ва дозалаш тартиби

Препарат/доза (мг) AUC нисбати Cn-,u* нисбати
80 мг дан суткада 1

марта 15 кун
давомида

Антипирин 600 мг, бир
марталик

1,03 0,89

80 мг дан суткада 1

марта |4 кун
давомида

#Дигоксин 0,25 мг суткада 1

марта,20 кун
1,15 I,20

40 мг дан суткада 1

марта 22 кун
давомида

Перорал контрацеtIтивлар
суткада 1 марта,2 ой:
- норетистерон 1 мг
- этинипестрадиол 35 мкг

|,28
1.19

|,2з
1,30

10 мг 1 раз в сутки

Типранавир 500 мг дан
суткада 2 марта/ритонавир
200 мг дан суткада 2 марта,7
кун

1,08 0,96

10 мг дан суткада 1

марта 4 кун давомида
Фосампренавир 1400 мг дан
cyтKalla 2 марта.14 кун

0,7з 0,82

10 мг дан суткада 1

марта 4 кун давомида

Фосампренавир 700 мг
суткада 2 марта/ритонавир
100 мг дан сугкада 2 марта, 14
K\rH

0,99 0,94

# Кrпаник ахамияти билан танишиш учун "Дориларнинг }заро таъсири" б}лимига каранг.

Щiлланилиши
Катталарла юрак-цон томир касчrлликларининг олдини олиш
Кrпrrшк жихатдан ифодаланган юрак ишемик касаJIлиги б}-тпиаган, itмMo ёш, чекиш,
артеричtл гипертензиlI, паст даражадаги зшIликдаги липопротеинлар (ПЗJШ) ёки оилавий
анамнезда эрта юрак ишемик касЕ}ллиги каби юрак ишемик касаJIлиги ривожланишининг
бир нечта хавф омиллари б}лган катта ёшли пациентлар учун Аторвакор@ куйидагилар
yTyr к}рсатилган:
- миокард инфаркти хавфини камайтириш;
- инсуJьт хавфини камайтириш;
- реваскуляризациJI ва стенокардиlI муолаж.}ларини }тказиш хавфини камайтириш.
II тип цiшдли диабети б}лган ва клиник жихатдан ифодалангiш юрак ишемик касаJIJIиги
б}лмаган, аммо ретинопатия, альбуминуриJI, чекиш ёки артериЕrл гипертензия каби юрак
ишемик кас€}ллиги ривожланишининг бир нечта хавф омиплари б}лган катта ёшrпл
пациентлар yTyr Аторвакор@ кЁидагилар учун к}рсатилган:
- миокард инфаркти хавфини камайтириш;
- инсульт хавфини камайтириш.
Клиник жи{атдан ифодалангчш юрак ишемик касЕuIлиги б}rган катта ёшли rrациентлар учун
Аторвакор@ кЁидагилар rIун к}рсатилган :

- }лимга олиб келмайдиган миокард инфарктихавфини камайтириш;
- }лимга олиб келадиган ва олиб келмайдиган инсульт хавфини камйтириш;



- реваскуJIяризацшI муолажаларини Уткчlзиш хавфини камайтириш;
- димланган юрак етишмовчилиги туфайли касiuтхонага ётцизиш хавфини камайтириш;
- стенокардпяхавфини камайтириш.
Каmmа ёшлu пацuенmлар d а zuперлuпud емuя- Парцезга цiшимча сифатида умумий холестерин, ПЗЛП холестерини, €шолипопротеин

В ва тригJмцеридларнинг юкори дарiDкасини камайтириш, шунингдек, бирламша
гиперхолестеринемиrI (гетерозиготч}ли оилавий ва оилавий б}лмаган) ва аралаrп

дислипидемия (Фредриксон таснифи бiйича IIа ва IIЬ типлари) б}лган пациентларда
ХС-ПЗЛП дар.Dкасини ошириш учун.

- Кон зардобида тригJIицеридлар мищдори юцори б}лган пациентларЕи даволаш yIyH
пархезга цiшимча сифатида (Фредриксон таснифиб!iтпча tV тип).

- Пархезга риоя циJIиш етарлича самарали б}лмаган холларда бирламчи
дисбеталипопротеинемиrIси (Фредриксон таснифи б}йича III тип) б}лган пациеIIтларни
даволfiш учун.

- Гомозигот оилавий гиперхолестеринемияси б}.тган rrациентларда бошца
гипоJIипидемик даволаш усулларига (масалан, ПЗЛП аферези) кiшимча равитпла
умумий холестерин ва ХС-ПЗЛП мицдорини камайтириш учун ёки бундай давол:lш
усуллари мавжуд б}лмаса.

БолаларDа
- 10 ёmлан 17 ёшгача б}лган гетерозиготilли оилавий гиперхолестеринемиrIJIи болаларда

умумий холестерин, ХС-ПЗЛП ва аполиrrопротеин В мицдорини камайтириш уryн
пархезга кiшимча сифатида, агар тегишли парх,ез давосидаII сiнг тацлшrл натижЕ}лари

щуйидагича б}лса:
а) ПЗЛП холестерини > 190 мгhл (4,91 ммоль/л) б}лса ёки
б) ПЗЛП холестерини > 160 мг/дл (4,14 ммоль/л) ва:
. оилавий анамнезда эрта юрак-кон томир касалликлари б}лса ёки
. бола ёшидаги пациентда юрак-кон томир касалликJIари ривожJIаЕишининг икки ёки

ундан ортиц бошка хавф омилларида ц}лланилади.

Щ}ллаш усули ва дозалари
Гuперлuппd емuя в а ар ал аut duслuпud емuя
Аторвакор@ препаратининг тавсиlI этилган бошлангич дозаси кунига 1 марта 10 ёки 20 мг
ни ташкил этади. ХС-ПЗЛП дарiDкасини сезиларли дарzDкада пасайтиришни (45Yо лан
ортиц) талаб киладигчlн пациеЕтлар учrн даволаш кунига 1 марта 40 мг дозада бошланиши
мумкин. Аторвакор@ препаратининг доза диапазони кунига 1 марта 10 дан 80 мг гача
орi}пицда б}лади. Препаратни бир мартЕtлик дозада истаJIган соатда ва овцатл.lниш вактидiшI

катъий назар кабул килиш мумкин. Аторвакор@ препаратининг бошлангиtI ва самарасиЕи

тутиб турувчи дозалари даволаш мацсади ва жавобга цараб индивидуал танланиши лозим.

.Щаволаш бошлангандан ва./ёки аторвакор@ дозаси титрлангандан сiнг, 2 хафтадан 4
цафтагача б}лган даврда липидлар даражасини тахJIил килиш ва дозани мос равигпда
тузатиш киритиш лозим.
Б ол ал ар d а ( 1 0 - 1 7 ё ul) z еm ер о зu z оm алu о uл а в uй zuперх о л е с m ерuнl е Jиuя
Аторвакор@ препаратининг тавсиrI этилган бошлангич дозаси 10 мг/сут; тавсия этиJIган
максимаJI дозаси - 20 мг/суг (бу гурул пациентларида препаратнинг 20 мг дан юкори
дозirлари }рганилмаган). Препарат дозалари дztволаш мацсадига Iчryвофиц индивидуал

равишда тiшланиши керак. ,Щозани тузатиш киритиш 4 хафта ёки ундан кiп интерваJца
амалга оширилиши керак.
Гомозuzоmалu оuл авuй zuперхоле сm epuч емuя
Гомозиготали оилавий гиперхолестеринемиrIси б}лган fIациентлар учун аторвакор@
препарати дозаси кунига 10 дан 80 мг гача. Аторвакор@ бошца гиt'rолипидемик даволаш
усулларига ц}шимча сифатида (масалан, ПЗЛП аферези) ёки агар гиполипидемик даволаш
усуллари мчlвжуд б}лмаса к}лланилиши керак.



Бuр Bal9mHuHz !зudа zuполuпudемuк dаволаul
АторвакорФни }т кислоталари секвестрантлари билан бирга цУллаш мумкин. ГМГ-КоА-
редукт.ва ингибиторлари (статинлар) ва фибратлар мажмуасини, рlуман олганда,
эцтиёткорлик билан к}ллаш керак ("Махсус к}рсатмалар," ",Щориларнинг }заро таъсири"
б}лимларига царанг).
Буйрак функцuясu бузuлzан пацuенmлqр учун dозалалп
Буйрак касалликлари Аторвакор@ препаратининг пдz}змадаги конценц)ациlIсига цам, ХС-
ПЗЛП даражасининг пасайишига Nам таъсир к}рсатмайди, шунинг уЕtyt{ буйрак функцияси
бузилган пациентлар rryн препарат дозасини тузатиш киритиш талаб этилмайди ("Махсус
к}рсатмалар, " " Фармакокинетикаси" б}лимларига щаранг).
Ituклоспорuн, кларumроJйllцltн, uнmраконазол ёкu баъзu пролпеаза uнzuбumорларuнu ryабул
цuлувчu пацuенmлар учун dозалаtлl
I-{иклоспорин ёки ОИТВ протеаза ингибиторлари (типранавир + ритонавир) ёки гепатит С
вируси протеЕLза ингибитори глекапревир + пибрентасвир ёки летермовирни циклоспорин
билан бир вацтда кабул цилаётган пациентларни аторвакор@ билан даволашдан сакланиш
керак. Лопинавир + ритонавир кабул килаётган ОИТВ билан касалпанган пациентларга
АторвакорФ энг паст зарур дозада ц}лланилиши керак. КларитромициЕ, иц)аконазол,
элбасвир + грiвопревир щабул килаётгшr пациентларга ва саквинttвир + ритонавир,
дарунавир + ритонавир, фосампренавир, фосампренавир + ритонавир ёки летермовир
мiDкмуасини щабул r(илаётган ОИТВ билан касаллангаЕ пациентларга Аторвакор@
препаратининг даволовчи дозасини 20 мг доза билан чеклятп лозим, шунингдек,
Аторвакор@ препаратининг энг кам зарур дозасини ц}ллашни таъминJIаш }цун тегишJIи
кJIиник текширувларни }тказиш тавсиlI этилади. ОИТВ проте.ва ингибитори нелфинавирни
цабул килаётган пациентлар 1чун Аторвакор@ билан дчlволашни 40 мг гача б}лган доза
билан чеклаш лозим. Аторвастатин бошка протеiва ингибиторлари билан бирга
буюрилганда, АторвакорР лори воситасиЕинг энг кам зарур дозасини ц}ллашни таъминлаш
yIyH тегишJм клиЕик текширувларни }тказиш тавсиJI этилади ("Махсус к}рсатмшrар" ва
"Щориларнинг }заро таъсири " б}лимига царанг).
Болалар
Геmер озuzоmалu оuл авuй zuперхоле сm epuч еJиuя

Аторвастатинни ц}ллашнинг хавфсизлиги ва самарадорлиги 10 ёгпдан 17 ёшгача б}лган
гетерозиготаJIи оилавий гиперхолестеринемIбIли болалар учун умумий холестерин, ПЗJШ
дара"lкаси ва аполипопротеин В даражасини пасайтириш 1цун пархезга цiшимча сифатида

}рнатилган.. ПЗЛП холестерини > 190 мгhл (4,91 ммоль/л) ёки
. ПЗЛП холестерини > 160 мг/дл (4,14 ммоль/л) ва
. оилавий анамнезда оилавий гиперхолестеринемия ёки кариндошларида биршrчи ёки

иккинIм дара)кЕIJIи эрта юрiж-щоII томир касчLlrликлари ёки

: юрак-кон томир касалJIиклари учун бошща икки ёки ундан ортиц хавф омиллари
мавжуд.

Аторвастатинни ц}ллатп yIyH к}рсатмалар куйидаги тадкицотлар асосида тасдикланган:
. 187 нафар йигитлар ва хайз к}риш бошланганидан кейин 10 ётплан 17 ёшгача б}лган

кизларни }з ичига оJган б ой давом этган плацебо-нtворатJIи кJIиник тадкикот.
Аторвастатинни кунига 10 мг ёки 20 мг дозада цабул киJган пациентлар ппацебо цабул
щилган пациентларга нисбатан нож}я реакцияларнинг iхшаш профилига эга эдилар.
Ушбу кичик HirзopaT остида }тказилган тадцицотда дори воситасиЕиIIг Угил
болаларнинг бiйи ёки жинсий етилrишига ёки цизларда меIIструацшI даврининг
давомийпигига сезиларли таъсири аницлzIIIмади.

. ГетерозиготаJIи оилавий гиперхолесторинемиябилан касалланган 10 ёmдан 15 ёшгача
б}лган 163 нафар болалар иштирокида yr йилJIик нчlзорат киJIинмайдиган ошц
тадкицот, улар уryн холестерин ПЗJШ < 130 мгhп (3,36 ммо.тьlл) максадJIи дарФкасига
эришиш учун доза танланган. ПЗЛП холестеринининг пасайишrлда аторвастатинни



ц}ллашнинг хавфсизlшги ва самарадорлиги, назорат кипинмайlциган тадц4кот

режасининг чекJIанишига царамай, одатда катта ёшли пациентларда кузатилгаII
к}рсаткичларга мос келади.

{айз к}риш бошланганидаII кейин ц{зларга, агар улар yIyH мос б}лса, контрацепциrI
б}йича маслахат бериш керак.
Катта ёшда касшIланиш ва }лимни камайтириш учуII болаликда бошланган аторвастатин
давосининг уз ок муддатли самарадорлиги аниклчшIмаган.

Аторвастатин билан даволашнинг хавфсизлиги ва самарадорлиги гетерозиготали оилавий
гиперхолестеринемиlIси б}лган 1 0 ёшгача б}лган болаларда аникланмаган.
Гом о зuzоmалu оuлавuй zuперхоле сm ерuн е fuluя

Препаратнинг 1 йил дчtвомида суткада 80 мг гача б}лган дозЕ}лардаги клиник самарадорлиги
8 нафар болани }з ичига олган гомозигот оилавий гиперхолестеринемшIси б}лган
пациентларда назорат цдлинмайдиган тадк}Iкотда бахоланди.

Нож}я таъсирлари
Клиник тадцищотлар кенг диапчвонда }згариб турадиган шароитларда }тказиJганJIиги
сабабли, дори воситасининг клиник тадц{котлари дztвомида кузатиладиган нохуш
реакцияларнинг пайдо б}лиш учраш тез-тезлигини бошца дори воситасининг кJмник
тадкикотлари давомида олинган к}рсаткичлар билан бевосита таццослаб б}лиайди ва улар
клиник амалиётда кузатиладиган учраш тез-тезлиги к}рсаткичларини акс эттира олмайди.
Аторвастатинни пладебо-назоратли кJмник тадкищоти маъJIумотлар базасида 16066 нафар
пациент (8755 нафари аторвастатин ва 7311 нафари плацебо кабул килган; ёш диалазоrпа
10-93 ёlл,З9Yо аёллар; 9|% - европоид иркига мансуб, З% - негроид ирцига мансуб,2Yо -

монголоид иркига мансуб, 4% - бошкаJIар) даволаниш медианаси 53 хафтани ташкил этгЕlн

б}л9а, аторвастатин цабул цилгz}н пациентларнинг 9,7Уо ва плацебо кабул килган
пациентларнинг 9,5Уо препарат билан сабабиtт богликrрrгидан катъиЙ назар, нож}я

реакциrIпар туфайли преrrаратни ц}ллашни тiхтатган. Аторвастатин билан даволанган
пациsнтларда препаратни ц}ллашни тiхтатишга олиб келган ва плацебо гуруцига цараганда
кУпрок )чраган бешта энг кенг тарцалган нож}я реакциялар кайд этилди: миЕ}JIгия (0,7Уо),

диарея (0,5%), к}нгип айниши (0,4Уо), шIанинаминотрансфераза (АЛТ) даражасиЕиIг
ошиши (0,4%) ва жигар ферментлари (0,4О/о).

Плацебо-назоратли тадцикотларда аторвастатинни щ}ллаган пациентларда (n:8755) сабаб
богликlрrгидан катъий назар, кiпинча щуйидаги нож}я реакциялар кузатиJци (плацебо
гуруNига караганда холатпар учраш тез-тезлиги > 2Уо ва ундан ющори): назофарингит
(8,ЗУо), артрilлгиrl (6,9О^), диарея (6,8Уо), оёц-ц}ллардаги огрикпар (6,0%), сийдик чикариш
й}ллари инфекциял ари (5,7 Yо).

4-жадва-тца |7 та плацебо-нчворат киjIинадиган тадкищотлар маъJrуIrлотларига кУра,
атервастатинни щ}ллаган пациентларда (n:8755) сабабий богrгrrкimкдан катъIй нжар,>2Yо
пациентларда кайд этиJган ва плацебо гурухига карагаЕда юкори уIраш тез-тезJIиги кJIиник
нотс}я таъсирлар учраш тез-тезлим келтирилган.

Жадвал 4
Аторвастатинни хар кандай дозада ва плацебо гуруNига караганда юкори }лфаш тез-
тезпигида ц}ллаган пациентларнинг > 2yо да юзага келадиган кJIиник нож}я рsакциялар,
саб абий богликликдан цатъий пациентларнинг О/о

Нож}я реакция*
Хар кандай
доза. n:8755

10 мг,
п:3908

20 мг,
n:l 88

40 мг,
n:604

80 мг,
n:4055

Плацебо,
r,:7Зll

назофарингит 8,з 12,9 5,з 7 4.2 8,2

АDтDалгия 6,9 8,9 |I.7 10.6 4.з 6.5

Щиарея 6,8 7.з 6.4 14.1 ý,) 6,з

кvл-оёк огриги 6 8.5 з.7 9.з 3,1 5,9

Сийдик тмкариш
йVллари инфекциялари

5,7 6,9 6,4 8 4,| 5,6



диспепсия 4,7 5.9 з.2 6 з,з 4.з
кvнгил айниши 4 3.I э.l 7.| 3.8 з5
Мушак-скелет огриги 3,8 5) 1, 5,1 )1 з.6
Мушак спазмлари з,6 4.6 4,8 5,1 2.4 J

Миалгия з,5 з.6 5,9 8,4 )-I 3.1

Уйкусизлик J 2,8 1,1 5,3 2,8 2,9
ФаринголарингеаJI
огрик

)1 з,9 1,6 2,8 0,7 2,1

*АторвастатиЕни цар щандаЙ дозада к}ллаган пациентларнтмг >2Yо да нож}я реакциrIлар
учраш тез-тезлиги плацебо ryру{ига караганда юкори б}лган.

Плацебо нЕворати остI,Iда }тказиrган тадцикотлар давомида хабар киJIинган бошка нож}я
реакциrIларга цуйидагилар киради:
Умуtиuй бузuлuu,tл ар., лохасликни Nис киJIиш, пирексиrI.
Меъdа-uчак й!лларu mомонudан., меъда-ичак дискомфорти, кекириш, метеоризм, гепатит,
холестzLз.
Скелеm-муulак muзufulu mомонudан: мушак-скелет огриги, мушакларнинг юкори
чарчоклиги, б}йин огриги, б}гимларнинг шишиши, тендинопатия (баъзан пайнrлrг
ёрилиши билан асоратланади).
Меmаболuзм ва оыýаmланuut mомонudан., трансаминЕвirларнинг ошиши, жигарнинг
функционаJI синамалариЕинг меъёрдан огиши; цонда ишцорий фосфатаза дарzDкасиниЕг
ошиши; КФК фаоллигининг ошиши; гипергJIикемиJI.
Нерв muзuмu mомонudан: дацшатли тушлар к}риш.
Нафас олuu,t muзuмu mомонuOан: бурундан кон кетиши.
Терu ва унuн? цосuлаларu помонuDан: эшакеми.
К!рutп аъз ол арu mом онud ан ; к}ришнинг ноаницпиги, к}ришнинг бузи.тп,Iши.

Эшumuu,t ва мувозанаm аъзоларu mомонudан., кулокJIарда шовкин.
Сuйduк-mан осuл muзuмu m ом oHud qн., лейкоциryрия.
Репроdукmuв muзuм ва суm безларu mомонudан., гинекомастиJI.
Нож}я реакциrIлар учраш тез-тезлиги кЁидагича аникланди: тез-тез (>1/100, <1/10); тез-
тез эмас (>1/1000, <1/100); K{li\{ хоJшарда (>1/10000, <1/1000); жудакам холларда (<1/10000),

учратп тез-тезлиги номаъJIуIVI (мавжуд б}лган маъJгумотларга к}ра бахолаm мумкин эмас).
Нерв muзuмu mомонudан., тез-тез: бош огриги; тез-тез эмас: бош айланиши, rrарестезия,
гипестезия, дисгевзиrI, амнезиrI; кам холларда: периферик нейропатшI; уIрап тез-тезJIиги
номаъJIум: миастения гравис.
Меъdа-uчак й!лларu mомонudан., тез-тез: ич котиш; тез-тез эмас: панкреатит, кусиш.
Скелеm-лwуutак muзuJйu ва бuрuкmuрувчu m!ryuма mомонudан., тез-тез: бiгимларла о|рик,
беlца о|рик; кам холларда: миопатия, миозит, рабдомиолиз, мушакнинг узилиши; жуда кам
хопларда: ц{зил югуриксимон синдром.
Уtпулwuй бузuлuulлар., тез-тез эмас: астения, кiкраклаги огрик, периферик пIишлар,
лохаслик.
Меmаболuзпt ва овцаm-цазJч, týuлul,tl mомонudан бузuлutltлар., тез-тез эмас: гипогJIикемиII,
тана вазнининг ортиIпи, анорексиlI.
Жuzар ва lm пуфаzu mомонudан., жуда кам холларда: жигар етишмовчилиги.
Терu ва бuрuкmuрувчu m!цuма mомонudан: тез-тез эмас: тери тошмаси, киtIишиш,
ЕшопецшI; KilIvI холларда: ангионевротик шиш, буллёз дерматит (шу жумладан кiп шаклJIи
эритема), Стивенс-'Щжонсон синдроми ва токсик эпидормчrл некролиз.
Нафас олuut muзLtмlt, к!крак цафасu аъзоларu ва фкс оралusu mомонudан., тез-тез: томоц ва
хикиJцокда огрик.
I{oH ва лuлwфа muзuJиu mомонudан., кам холларда: тромбоцитопеЕиjI.
Иммун muзuл,ru mомонudан., тез-тез: аллергик реакциялар; жуда кам хоJшарда: анафилаксия.



К!рutп аъзоларu mол,tонudан., тез-тез эмас: к}ришни хир€rлашиши; учраш тез-тезJIиги
номаълум: к}з миастенияси.
Лабораmорuя mацлuлларu наmuэюаларuнuнz !зzарuu,tи., тез-тез: жигарниЕг функционал
синамirлари натижЕlJIарининг огиши; цонда КФК фаоллигининг ошиши; тез-тез эмас:
сийдикдаги лейкоцитлар таркибига ижобий тахлrрrл натижаси.
ГМГ-КоА-редуктiванинг бошща ингибиторларини ц}ллашда б}лгани каби, аторвастатин
цабул килган rrациеIIтларда кон зарлоби трансаминt}зz}лари фаоллигининг опIиши
кузатиJци. Бу }згаришлар одатда суст ифодаJIанган, вактинчzrлик б}либ, арz}лашув ва
даволaшни талаб цилмас эди. Аторвастатин цабул киjIган пациентларнинг 0,8Оlо да кон
зардобидаги ц)ансаминiвЕ}лар фаоллигининг кJIиник жихатдан сезиларли дарarкада ошипIи
(НЮЧ 3 бараварлан ортищ) кузатилди. Бу ошиш дозага боглик б}.тпrб, барча пациентларда
тlайтар эди.
Аторвастатин цабул щилган пациентларнtаlIг 2,5Yо да коЕ зардобидаги КК фаоллигиЕинг
ошиши кузатилди, бу НЮЧ дан 3 баравар юкори бУrци. Бу клиник тадщикотпар жараёнида
ГМГ-КоА-редуктzванинг бошц,а ингибиторларини цУллашдаги кузатувларга мос келади.
Аторвастатин билан даволанган пациентларнинг 0,4Yо да НЮЧ нинг 10 мартадан ортиц
даражаси кузатилди.
Клиник тадкикотлар давомида юзага келган ножУя реакциялар:
сийдик чикариш йУллари инфекциялари. кандпи диабет. инсульт.
Тадкикотда 10305 нафар иштирокш (40-80 ёш оралиги, l9Yо аёплар; хар куни 10 мг
аторвастатин (n:5168) ёки плацебо (n:5137) билан даволанган европоид ирк}Iга мансуб
94,6Оh, нецроид иркига мансуб 2,6Уо, келиб чициши жанубиЙ осиё.тпrк б}лган 1,5Оlо вакелиб
чикиши аралаш/бошца б}лган l,зyо пациентларда препаратнинг хавфсизлик ва чидамJIиJIик
профилпr кейинги кузатув даврида плацебо гурухи билан тацкосланди, }ртача давомийш,lги
3,3 йил.
Тадкикотда 28З8 нафар пациент (З9-77 ёш оралигида, З2Yо аёллар; Аторвастатин билап
кунига 10 мг дозада (n:1428) ёки плацебо (n:1410) билан даволанган II тип кандJIи диабети
б}лган европоид ирк вакилларининг 94,ЗУо, келиб чиц{ши жанубий осиёлик б}rганларниллг
2,4Уо, келиб чикиши афро-кариблардан б}лганларнпнг 2,ЗYо ва бошкаларнинг |Yо да
кузатувIIинг кейинги даврида давопаш гуруЕлари }ртасида нохуш реакциrIларнинг умумий
уsраш тез-тезлиги ёки жиддий нохуш реакциялар }ртасида фарк кузат,илмади, }ртача
давомий.гпrги 3,9 йил. Рабдомиолизнинг хеч кандай холати хакида хабар берилмаган.
Тадкикотда 10001 нафар пациент (29-78 ёш оралигида, l9Yо аёллар; европоид ирц.Iга
мансуб 94,1yo, нецроид иркига мансуб 2,9Уо, монголоид ирщига мансуб |,0Yовабопца2,0Yо
пациентларда) клиник жихатдан ифодаланган ящцол юрак ишемик касалJIиги б}mшr
пациентлар аторвастатинни кунига 10 мг дозада (п:5006) ёки аторвастатиIIни куЕига 80 мг
дозада (n:4995) кабул цилган б}лса, аторвастатинни юкори дозада кабул щилган пациентлар
гуруNида (92, |,8Yо; 497,9,9Уо\ препаратнинг паст дозаларини цабул киJIган пациентлар
гуруNига нисбатан (69,1,4Yо;404,8,1Уо} кейинги кузатув даврида }ртача давомийlшrrп 4,9
йил. Аторвастатинни 80 мг дозада цабул килган 62 нафар (l,З%) ва аторвастатинни 10 мг
дозада цабул щилган 9 нафар (0,2%) шахсларда ц)ансамина:}алар дарЕDкасининг тургун
ошиши (норманинг юкори чегарасидан 3 баравар ёки ундан ортик, 4-10 кун давомида икки
марта) кузатипди. КК даражасининг к}тарилиши (меъёрий диапЕвоннинг юкори
чегарасидан 10 баравар ёки ундан кУп) умуман олгzшда паст эди, аммо аторвастатиннинг
юкори дозаларини цабул килган пациентлар гурухида (13, 0,3%) аторвастатинЕиЕг паст
дозirларини тqабул килган пациентлар гурухига нисбатан юкори эди. (6, 0,|Уо).
Тадкикотда 8888 нафар пациент (26-80 ёш оралигида, |9Yо аёллар; 80 мг/суг дозада
аторвастатин (n:4439) ёки 20-40 мг/сут дозада симвастатин (п:4449) кабул килган
европоид ирц вакилларининг 99,ЗУо, монголоид ирк вакилларининг 0,4Уо, нецроид ирк
вакилларининг 0,3О% ва бошщаларнинг 0,04ОА да кузатувнинг кейиЕги даврида даволЕrш
гуруЕлари }ртасида нохуш реztкцияларнинг умумий уrратп тез-тезJIиги ёки жиддий нохуш
реакцияларнинг }ртача давомийлиги 4,8 йил б}лган даврда фарц.тrар кузатиJIмади.



Тадкицотда47Зl нафар пациент (21-92 ёш оралигида,40Yо аёллар; 93,3Yо европоид ирцига
мансуб, 3,0% негроид ирщига мансуб, 0,6Оlо монголоид ирцига мансуб ва З,l,Yо бошцалар)
клиник жI4Nатдан ифодаланган якцол юрак ишемик касаJIлиги б}лмаган, аммо анамЕозида
}тган б ой давомида инсульт ёки транзитор ишемик цужум (ТИХ) мавжуд б}лган, 80 мг
дозада аторвастатин (tг2З65) ёки плацебо (n:2366) щабул цилган пациентлар гурулида,

}ртача давомийлиги 4,9 йил б}лган кейинги кузатув даврида, плацебо гурухига (0,1%)
нисбатан аторвастатин цабул килган пациентлар гуруrqида (0,9%) жигар траIIсаминазалари
даражасининг барцарор к}тарилиши (4-10 кун давомида икки марта меъёрнинг юкори
чегарасидан 3 баравар ёки ундан юцори) холатларининг юкори rIраш тез-тезJIиги
кузатипди. Креатинкиназа даражасининг ошиш цолатлари (меъёрнинг юцори чегарасидaн
10 баравар юцори) кам )чради, аммо плацебо гуру{ига (0,0%) цараганда аторвастатин цабул
цилган пациентлар гурухида (0,1%) кУпрок кузатилди. Аторвастатин цабул киjIган
гурухдаги 144 нафар (6,|%) пациентда ва плацебо цабул килган гурухдаги 89 нафар (3,8%)
пациентда цандJш диабет нохуш реакциJI сифатида кайд этилган ("Махсус к}рсатмалар"
б}лимига каранг).
Post-hoc тахJIили шуни к}рсатдики, аторвастатин 80 мг дозада плацебога нисбатан ишемик
инсульт учраш тез-тезлигини камайтирди (2З65 дан 218 таси 9,2Yо,2З66 дан 274 тасига
нисбатан ||,6ОА) ва геморрагик инсульт холатлари учраш тез-тезлигиЕи оширди QЗ66 дан
З3 тасига нисбатан 1,4Уо,2,ЗYо дан 55 таси). Гурухлар }ртасида }лимга оrмб келадиган
геморрагик инсуJьт холатларининг уrраш тез-тезлиги iхшаш эди (аторвастатин гурухида
17 цолат, плацебо гурух,ида 18 цолат). Упимга оплб келмайдиган геморрагик инсуJБт
холатлари уIраш тез-тезлиги аторвастатин цабул цилган пациентлар гуру{ида (38 }шrмга
олиб келмайдиган геморрагик инсуjIьт) плацебо гурухига (16 }лимга олиб келмайдиган
геморрагик инсуJIьт) нисбатан сезиларли даражада юкори б}лган. Маълтуrи б}лишича,
тадцикотга анамнезида геморрагик инсульт б}лган пациентлар геморрагик инсуJIьт
хавфини оширгiш (7 (|6%) аторвастатинва2 (4%) плацебо).

,Щаволатп гурухлари }ртасида барча сабабларга к}ра }лим дарiDкаси бiйича сезиларJIи

фарклар кузатилмади: 80 мг/кун дозада аторвастатин олган гуруца 2lб (9,1%), плацебо

ryру{ида 2|l (8,9%) га нисбатан. Юрак-(он томир патологиJIсидан вафот этган
пациентларнинг бир цисми аторвастатинни 80 мг дозада цабул килган пациентлар гуруNида
(З,З%) плацебо гуру{ига (4,1%) караганда камрок эди. Юрак-кон томир патологиrIсидан
вафот этган пациентларнинг бир цисми 80 мг аторвастатин щабул цилгаЕ паIрIентлар
гуруцида (5,0%) ппацебо гуруцига (4,0%) караганда кiпроц эди.
Болаларда аторвастатинни кУллаш бtйича клиник тадкикотлардаги ножУя реакциялац
{айз к}риш бошланганидан кейин 26 цафталик назоратли тадцикот давомида
гетерозиготчIли оилавий гиперхопестеринемияли (10 ёшдан 17 ёшгача) Угил ва циз
болаларда (n:140, ЗI% - аёл жинси;92% - европоид ирки вакиллари. 1,6oh - негроид ирщ}I

вакиллари, |,6Оh - монголоид ирцр1 вtlкиллари ьа 4,8Yо - бошца этник гурухлар вакиллари)

умумий холестерин, ХС-ПЗЛП ва аполипоtIротеин Б даражасини пасайтириш учун пархезга
цiшимча сифатида куfiига 10 мг дап 20 мг гача дозада аторвастатинЕинг хавфсизлпrк ва
чидамлилик профиrпr yмyrvIaн олганда плацебо профилшга iхшаш эди.
П р е пар аmнu р е 2u с mр ацuяd ан ке йuн t9!лл au,t m аэюрu б а с u,

АторвастатиЕIIи регистрациядан кейин rqiллаш давомида кЁидаги нож}я реакциlIлар
аЕикланди. Ушбу реакциrIлар хакида номаълум сондаги поrryJurциядан rоrтиёрий равигпда
хабар берилганпиги сабабJIи, уларнинг )чраш тез-тезлигини хар доим хам ишончjIи
бахолаш ёки препаратни щ}ллаш билан сабаб-оцибат богrрrкrпrгини tlницлаш Ilгуr{кин эмас.
Сабаб-оцибат богликlпtгини баЕолашдаЕ катъий назар, дори бозорга чикарилгандан сiнг
кайд этилган аторвастатин билан даволаш билан боглиц Еохуш реакциJIларга цуйидагилар
киради: анафилаксия, ангиоЕевротик шиш, буллёз тошма (шу жумладаЕ экссудатив к}п
шаклли эритема, Стивенс-Шонсон синдроми ва токсик эпидермал некролшз),

рабдомио.тптз, миозит, юкори лохаслик, лаiт fuртилиши) }лимга о-тптб келадиган ва'олшtб
келмайдиган жигар етишмовчилиги, бош айланиши, депрессиlI, периферик нейропатия,



панкреатит ва Уцканинг интерстициi}л касалпиги. Статинларни ц}лляm билан боглац
иммунологик билвосита некрозловчи миопатиrI холатлари хац{да кам холларда хабарлар
олинган ("Махсус к}рсатмалар " б}лимига царанг).
Статинларни ц}ллаш билан богпик когЕитив бузилишлар (хотиранинг й}цолипrи,
хотирасизJмк, амнезия, хотиранинг бузилпtши, онгнинг чапкашлиги) хацида кам NоJIларда
пострегисц)ацион хабарлар келиб тушган. Ушбу когнитив бузилишлар барча статинларни
кУллашда цайд этилган. Умуман оJIганда, улар жиддий нохуш реzжциrlпар тоифасига
кирмаган ва статинларни щабул цилиш тiхтатипгандан сiнг щайтар б}шан, намоён б}ш,rш
бошлалишидан (1 куЕдан бир неча йилгача) ва йirqолишидан оJIдин турли вактга эга б}лган
(лавомийлик медианаси 3 цафтани ташкил этган).
Баъзи статинларни цiллашда куйидаги нохуш Nодисалар тасвирланган: жинсий
функциянинг бузилиши; iпка интерстиIц{аJI касалJIигининг истисно цолатлари, айницса
узок муддатли даволаниш пайтида.
Маркетингдан кейинги кузатувлар давомида кЁидаги ножУя реакциялар хакида хабар
бериlци:
I{oH mомuр ва лuмфа muзufuru mомонudан: тромбоцитопениlI.
Иммун muзuмu mомонudан., aллергик реакциrIпар; анафилаксиrI (шу жумладан анафил.lктик
шок).
Меmаболuзм ва овryаm цазм цuлulttнuнz бузuлuutu: та|Iавазнининг ортиши.
Нерв muзuлwu mомонudан: боп, о|риги, гипестезия, дисгевзиlI.
Меъd а-uч ак й!лл арu mом онud ан., кориIца огриц.
Эшumutа аъзоларu ва лабuрuнm moшoHudaH: цулоцларда шовкин.
Tepu ва mерu осmu mfu9амаларu mомонud4н., эшакеми.
Скелеm-муlпак muзu]уlu ва бuрuкmuрувчu mll9uма mомонudан., артрzlлгиll; бел огриги; кам
холларда: мушак йиртилиши; жуда кам цолларда: кизил югуриксимон синдром.
Умумuй бузuлuulлар: к}кракдаги о{риц, периферик шиш, холсизлик, чарчоц.
Лабораmорuя mацлuлларu наmuэюаларuнuнz !зzарuulu: АЛТ фаолпигининг ошиши; конда
КФК фаоллигининг ошиши.

Щiллаш мумкин б}лмаган цолатлар
- Номаълум этиологияJIи жигар трансаминilзrrлари даражасининг доимий ошишини }з

ичига оJIиши мумкин б}лган фаол жигар касч}ллиги.
- Дори воситасининг таркибий цасмларидан бирига юкори сезувчанлик.
- {омиладорJIик ва эмизикли даврида щ}ллаш Nгуr'лкин эмас.
- 18 ёшгача б}.тган ёш (ушбу ёш гурухла препаратнинг самарадорJIиги ва хавфсизJIиги

б}йича к.шrник маъJгуIиотлар етарли эмас), гетерозигот оилавий гиперхолестеринемиядаЕ
ташкари (10 ёшгача б}пган бола_парда ц}лланиши N[уп{кин эмас).

Щориларнинг iзаро таъсири
Статинлар билан даволаш пайтида миопатиjI ривожланиш хавфи фибрат кислота

хосилzrпари, ниацин, циклоспориннинг пипид }згартиррчи дозчrлари ёки цитохром Р450
3А4 CYP 3А4 нинг кучJrи ингибиторлари (масалан, кларитромицин, ОИВ ва гепатит С
вируси протечва ингибиторлари ва интраконазол) бир вацтнинг }зида щ}rшаниjганда ортади
(" Фармакологик хусусиятлар " ва "Махсус к}рсатмалар " б}лимпарига царанг).
Кучлu СYРЗД4 uнzuбumорларu. Аторвакор@ цитохром Р450 3А4 билан метаболпазпша

утрайди. Аторвакор@ препаратини CYP 3А4 кучли ингибиторлари билан бир вацтда
ц}ллаш кон плчtзмасида аторвастатин концентрациясининг ошишига о.rпrб кеJIиши муr{кин
(1-жадвал ва цуйида батафсил маъJIумотга царанг). Узаро таъсир дарarкаси ва таъсирнинг
кучайиши CYP 3А4 га таъсирига богrпrк. АторвастатиIIни CYP3A4 кучли ингибиторлари
(масалан, цикJIоспорин, телитромицин, кларитромицин, делавирдин, стирипеIIтол,
кетоконzlзол, ворикончtзол, иц)аконzlзол, посакон,Lзол, НСV ни даволаrп yIyH баъзи вирусга
царши препаратлар (масалан, элбасвир/гразопревир) ва ОИВ протеазалари ингибиторлари,



шу жумладан ритонавир, лопиншир, атазанавир, индинавир, данавир) билан бир вацтда

к}ппашдан иложи борича кочиш керак.
Агар ушбу дори воситЕrларини аторвастатин билан бир вацтда ц}ллашдан котIишнинг иложи
б}лмаса, у холда аторвастатиннинг кичикроц бошлангич ва максимirл дозirларини ц}ллапт
имкониятини к}риб тIикиш керак. Шунингдек, пациентнинг ахволини тУ|ри клиЕик
мониторинг килиш тавсиrI этилади (1-жадвалга царанг).
CYP3A4 нинг }ртача ингибиторлари (масалан, эритромицин, дилтиtвем, верапамил ва

флryконазол) щон плазмасида аторвастатин концентрациясufни ошириши мумкин (1-
жадвалга царанг). Эритромицин ва статинларни бир вактда к}ллаш миопатия ривожлzшиш
хавфини оширади. Амиодарон ёки верапамилниЕг аторвастатинга таъсирини бацолапт 1"ryrr
дори воситаларининг }заро таъсири бliтлrп тадкикотлар }тказипмаган. Маъ.rгумки,
амиодароЕ ва верапамил СYР3А4 фаоллигини ингибирлаtlди, шунинг утун ушбу дори
воситi}ларини аторвастатин билан бир вацтда ц}ллаш аторвастатин экспозициJIсининг
ошишига олиб ке.тпrши мумкин. Шунлай цилиб, аторвастатин ва CYP3A4 нинг }ртача
ингибиторларини бир ващтнинг }зида ц}ллапца аторвастатиннинг кичикроц максимшI
дозaларини тайинлаш ва пациентнинг ацволини клиник мониторинг киJIиш имкоЕиrIтини
к}риб чициш керак. Ингибитор билан даволанишни бошлагандан сiнг ёки дозани тузатиш
киритишдан сiнг, пациентниЕг ацвоJмни кJмник мониторинг килиш хам тавсиlI этилади.
Грейпфруm шарбаmu. Таркибида CYP3A4 ни ингибициlI киладиган ва цон плазмасида,
айницса грейпфрут шарбатини хаддан ташцари к}п истеъмол кипганда (кунига 1,2 литрдан
ортиц) аторвастатин концентрациJIсини ошириши мумкин б}mан бир ёки бир нечта
компонентлар мавжуд.
Кларumромuцuн. Аторвастатиннинг AUC rqиймати уни 80 мг дозада ва кларитромициЕни
(500 мг дан кунига 2 марта) бир ващтнинг }зида ц}ллапца фацат аторвастатинни ц}.тшаптга
нисбатан сезиларли даражада ошди ("Фармакологик хусусиlIтлар" б}лимига царанг). Шу
сабабли,клариц)омицин кабул килаётган пациентларга Аторвакор@ препаратини 20 мг дан
юкори дозада эцтиёткорпик билан ц}ллаш тавсиrI этилади ("Махсус к}рсатмалар" ва
"Iýллаш усули ва дозапари" б}лимларига царанг).
Пр оm е аз а uH zuбumорл арu м aJtcwy acu. Аторвастатинни rrротеаза иrгибиторларининг бир
нечта мажмуЕrлари билан бир вацтда ц}лланилганда аторвастатиннинг AUC циймати
сезиларли дар.Dкада опци ("Фармакологик хусусиятлар" б}iп,rмига царанг).
Типранавир*ритонавир ёки глекапревир*пибрентасвир кабул цилаётган пациентлар бир
вактнинг }зида аторвакор@ препаратини rq}ллапцан сацланишлари керак. Лопинавир *
ритоIIавир ёки симепревирни цабул щ,илаётган пациентларга Аторвакор@ энг паст зарур
дозада ц}лланилпlши керак. Саквинавир + ритонавир, даранавир + ритонавир,
фосампренавир ёки фосампренавир + ритонавир ёки элбасвир + грtвопревир щабул
цилаётган пациентлар уIун аторвакор@ препарати дозаси 20 мг дан ошмасJIиги керак.
Нелфинавир щабул rqипаётгаrr пациентларга ц}лланилганда, аторвакор@ препарати дозаси
40 мг дан ошмаслиги керак, шунингдек, пациентларнинг ацволини синчковJIик билан
клиник кузатиш тавсия этилади ("Махсус кiрсатмалар" ва "Щ}ллаш усуJпI ва дозалари"
б}лимларига щаранг).
Иmраконазол. Аторвастатиннинг AUC киймати 40 мг дозада аторвастатин ва 200 мг дозада
итракон.tзоJши б"р вактниЕг }зида ц}ллаш билан сезиларJIи даракада опIди
("Фармакологик хусусиятлар" б}лимига царанг). Бинобарин, агар аторвастатин дозаси 20
мг дан ошса, итраконztзол цабул цилаётган пациентларга нисбатан эхтиёт б}шш керак
("Махсус к}рсатмалар" ва "Iýллаш усули ва дозчrлари" б}лимларига щаранг).
IJuклоспорuн. Аторвастатин жигар транспортерларининг субстрати хисобланади.
Аторвастатин метаболитлари ОАТРlВ1 транспортерининг субстратлари цисобланади.
ОАТРlВ1 ингибиторлари (масалан, циклоспорин) аторвастатинЕинг биокираолишини
ошириши мумкин. Аторвастатиннинг AUC фацат аторвастатинни ц}ллаптга нисбатан 10 мг
дозада кJIаритромицин билан бир вацтда 5,2 мг/кг/сут дозада щ}лланиJIганда сезиларJIи

даражада опци ("Фармакологик хусусиятлар" б}лимига щаранг). Аторвакор@ ва



циклоспоринни бир вацтда к}ллашдан сакланиш керак ("Махсус к}рсатмалар" б}лпrмига
царанг).
Леmермовuр. Бир вактнинг }зида аторвастатинни 20 мг дозада ва летермовирни кунига 480
мг дозада ц}ллаш аторвастатин таъсир даражасининг ошишига олпrб келди (AUC нисбати:
3,29) ("Фармакокинетика" б}лимига rlаранг).
Летермовир P-pg, BCRP, MRP2, ОАТ2 эффлюкс транспортерлари ва ОАТРlВ1/1В3 жигар
транспорторининг ингибитори хисобланади, шу сабабли у аторвастатиннинг таъсир
дарzDкасини оширади. Аторвакор@ дори воситасининг дозаси куIIига 20 мг дан ошмаслиги
керак ("Iýллаш усули ва дозапари" б}лимига щаранг).
ЙУодо- дори воситаларига СYР3А ва ОАТРlВ1/1В3 нинг билвосита дори таъсирлари
даражаси летермовирни циклоспорин билан бир вацтда щ}лланилгаIца турjIича б}лиши
мумкин. Аторвакор@ дори воситасини летермовирни циклоспорин билан бир вацтда цабул
килаётган пациентларга ц}плапт тавсия этилмайди.
Глекапревuр ва пuбренmасвuр, элбасвuр ва zразопревuр. Глекапревир ва пипертасвир ёки
элбасвир ва грЕtзопревирни бирга к}ллаш кон ппазмасида аторвастатин
концентрациlIсининг ошишига ва миопатия хавфининг ошишига олиб келиши мумкин.
Глекапревир ва пипертасвирни аторвастатиЕ билан бир вацтда ц}ллашда BCRP,
ОАТРlВ1/1В3 ва CYP3A ингибиция киJIиниши туфайли аторвастатиннинг плiвма
концентрацшIси щисман 8,З бараваргача ошади, шунинг yIyH таркибпда глекаrrревир ва
пипертасвир б}лган дори воситurларини цабул цилаётган пациентларга Аторвакор@ дори
воситасини бир вацтда ц}ллаш тавсиrI этилплайди.
Элбасвир ва грitзопревирни аторвастатин билан бир вацтДа щ}ллашда BCRP, ОАТРlВ1/1В3
ва CYP3A ингибиция цилшIиши туфайли аторвастатиннинг плiвмадаги коЕцентрацшIси
кисмzlн 1,9 бараваргача ошади, шунинг учун Аторвакор@ дори воситасиниЕг дозаси
таркибида эпбасвир ва гразопревир б}лган дори воситаларини цабул цилаётган пациентлар
томонидан к}лланилганда кунига 20 мг дi}н ошмаслиги керак ("ФармакокинетIжаси,"
"Махсус к}рсатмалар" ва "Щ}ллаш усули ва дозi}лари" бiлимларига царанг).
Узаро таъсир этрIм дори воситi}ларини ц}ллаш б}йича тпббпй тавсиrIлар 3-жадва-lца
келтирилган (шунингдек, "Фармакологик хусусиrIтлар," "Махсус к}рсатмалар" ва "Iýллаш
усули ва дозалари" б}лимларига щаранг).
Жадвал 3

Миопатия/рабдомиолизнинг юкори хавфи бипан боглшц дори воситЕrпариЕинг }заро
и

Узаро таъсир этувIIи препаратлар Iýллаш бiйича тп66утftt

тавсиrIлар
L{иклоспорин билан бир вактда щ}лланилганда
циклоспорин, типранавир + ритонавир, глекапревир +

пипDентасвир. летеDмовир

Аторвастатинни ц}лламаслик

Кларитромицин, иц)аконазол, саквинавир +

ритонавир*, дарунавир * ритонавир, фосампреншир,
фосампренавир + ритонавир, элбасвир * гразопроверь,
летеомовиD

Сугкада 20 мг аторвастатин
дозасидан ошмаслиги керак

Нелфинавир Не превышать дозу 40 мг
атоDвастатина в счтки

Лопинавир + ритонавир, симепревир, фибрин
кислотаси хосилалари, эритромицин, fволли
замбуругга царши воситалар, лишцларни
модификацшI циJryвчи дозалар, ниацин, коJD(ицин

Эцтиёткорlшк билан ва энг
кам зарур дозада ц}ллаш

*Энг кам керакли дозада ц}лланилади.

Гемфuбро.зzл. Гемфиброзил билан бир вактда ГМГ-КоА-редуктаза ингибиторларини цабул
килитrца миопатия/рабдомиолиз хавфи юкори б}лганлиги сабаблп, Аторвакор@



препаратини гемфиброiил билан биргаликда ц}ллашдан щотIиш керак ("Махсус
к}рсатмалар" б}лимига щаранг).
Боu.ll9а фuбраmлар. ГМГ-КоА-редуктаза ингибиторлари билан даволапца миопатиrI

ривожланиш хавфи бошца фибратларни бир вактда rqабул щилишда ошиши маъJгум
б}лганлиги сабаблм, АторвакорФни бошца фибратлар билан биргаликда эNтиёткорJIик
билан ц}ллаш позим ("Махсус к}рсатмалар" б}лимига царанг).
Нuацuн. Аторвакор@ дори воситаси ниацин билан биргаликда ц}лланилганда скелет
мушаклари томQнидан нож}я ходисалар хавфи ортади, шунинг )rчун бундай шароитларда
ушбудори воситасинингдозасини камайтириш имкониlIтини к}риб чициш лозим ("Махсус
к}рсатмалар" б}лимига царанг).
Рuфаlипuн ёкu бошlgа цumохром Р450 3А4 uнdукmорларu. Препаратни цитохром Р450 3А4
индукторлари (эфавиренз, рифампин каби) билан бир вактда ц}ллаш кон ппuвмасида
аторвастатин концентрациясининг бецарор пасайишига олиб кеJмши мумкин.
Рифампиннинг икки томонлама }заро таъсир механизми туфайли АторвакорФ препаратини

рифампин билан бир вактда ц}ллаш тавсиlI этилади, чунки рифампин киритилгандан кейrдл
пропаратни кечиктириб к}ллаш кон пл€вмасида аторвастатин концентрациясининг
сезиларли даражада пасайиши билан боглr,щлиги к}рсатилган.
,Щuлmuазем zuDрохлорzd. Аторвастатин (40 мг) ва дилтиаземни (240 мг) бир вактда цабул
килиш кон плiвмасида аторвастатин концентрациlIсининг ошиши билан кечади.
I]uмеmuduн. Тадцицотлар давомида аторвастатин ва циметидиннинг }заро таъсири
белгипари тоIIиJIмади.
Днmацudлар. Аторвастатин ва таркибида магний ва алюминий гидроксиди б}rган:rнтацид
препарат суспензиясини бир вацтнинг Узида перорr}л цабул циJIиш кон плазмасида
аторвастатин конценц)ацшIсининг тilхминrlн З5Yо та пасаЙиши билан кечади. Бунла
аторвастатиннинг гиполипидемик таъсири }згармади.
Колесmuпол. Бир вактнинг }зида аторвастатин ва колестипол цабул циjIинганда кон
плазмасида аторвастатиII концентрациrIси пастроц бУлди (аторвастатин
конценц)ациясининг нисбати 0,74). Бунла аторвастатин ва колестипол мzDкмуасининг
гипоJIипидемик таъсири ушбу препаратларнинг хар бирини апохида цабул киJIиш
самарасидан юкори бУrци.
Азumромuцuн. Аторвастатин (10 мг дан кунига 1 марта) ва азиц)омиц}fiIlfil (500 мг дал
куЕига 1 марта) бпр вацтЕиIlг Узида щУллаш кон плазмасида аторвастатиЕ
концеЕтрациjIсининг }згариши билан бирга келмади.
Транспорm uнzuбumорларu. Траътспорт оксиJIлари ингибиторлари (масалан, циклоспорин,
летермовир) аторвастатиннинг тизимли таъсир даражасини оширишга щодир (1-жадваша
царанг). Тiпловчи транспорт оцсиллари депрессиlIсининг жигар цужайраларила
аторвастатин концентрациlIсига таъсири номаъJIуп{. Агар ушбу препаратларни бир
ващтЕинг Узида буюришдан кочишнинг иложи б}лмаса, дозани камайтириш ва
аторвастатиII самарадорjIигининг кJIиник мониторингини }тказиш тавсия этилади (1-
жадваJIга царанг).
Эзеmuмuб. Эзетимибни монотерапшI сифатида к}ллаш мушilк тизими томонидан
ходисаJIарниЕг ривожланиши, шу жумладан рабдомиолиз билан богштк. Шундай ц,илиб,
эзетимиб ва аторвастатин бир вацтнинг }зида ц}лланилгандq ушбу ходис;rларнинг
ривожланиш хавфи ортади. Бундай пациентлар холатини тУгри кJIиник кузатрдчш }тказиш
тавсиrI этилади.
Фузud кuслоmасu. Фузид кислота статинлар билан бир вацтда ц}лланиJIганда миопатиJI,
жумладан рабдомиолиз ривожJIаниш хавфи ортиши мумкин. Ушбу }заро таъсир механизми
(фармакодинамик ёки фармакокинетик ёки бир ващтнинг }зида иккz}ла тур) ца-тп,I цам
IIомаълуIVI. Ушбу дорилар мажмуасини щабул килган пациентларда рабдомиолиз (шу
жумладан }лим билан тугаган) холатлари кайд этилган.



Агар фузид кислотасини щ}ллаш зарур б}лса, фузид кислотасини щ}ллаптнинг брун
даврида аторвастатинни ц}плашни тiхтатиш лозим ("Махсус к}рсатмалар" б}лимига
царанг).
,Щuzоксuн. АторвакорФ дори воситаси ва дигоксиннинг к}п марталик дозzrлари бир вактда
к}лланилганда, дигоксиннинг цон плaвмасидаги ]чryвозанатли концентрацшIси ошади
("Фармакокинетика" б}лимига царанг). .Щигоксин цабул килаётган пациентларниЕг
ацвоJIини тiгри назорат кипиш керак.
Перорал конfпрацепmuвлар. Аторвастатинни перорirл контрацептивлар билан бир вацтда
ц}ллаш норетистерон ва этинилестрадиоJIнинг AUC щийматини опrирди ("Фармакологик
хусусиятлар" б}лимига царанг). Аторвакор@ щабул щилаётган аёллар учун перорал
контрацептив воситани танлашда ушбу ошишни хисобга оJIиш керак.
Варфарuн. АторвакорФ варфарин билан узок муддат даволанган пациеIIтларда
к}лланилганда протромбин вактига клиник жиNатдан сезиларJм таъсир к}рсатмади.
Колхuцuн, Аторвастатинни коjDмцин билан бирга ц}ллаганда миоIIати;I, жр[ладан
рабдомиолиз холатлари кайд этилган, шунинг учун аторвастатинни коJDмцин билан бирга
эцтиёткорлрrк билан буюриш лозим.
Бou.tlga ёорu восumаларu, Клиник тадцицотлар шуни к}рсатдики, аторвастатин ва
гипотензив дори воситаларини бир вактнинг }зида ц}ллапт ва уни эстроген }рнини босувчи
даво жараёнида ц}ллаш клиник жихатдан ахамиrIтпи нож}я самаралар билан бирга
келмайди. Бошка дори восит:Lлари билан }заро таъсири б}йича тадцицотлар }тказиrлrлаган.

Махсус к}рсатмалар
Скелеm Jиуutакпарu
Аторвастатин ва ушбу синфдаги бошца дори воситzLларини ц}ллашда миоглобинурия
туфайли }ткир буйрак етишмовчилиги билан рабдомиолиз холатлари хацида кам
хопларда маълумотлар мавжуд. Анамнезда буйрак функцияси бузилишининг
мавжудлиги рабдомиолиз ривожланишининг хавф омили б}лиши мумкин. Бундай
пациентлар скелет мушаклари томонидан бузилишларни аЕиклаш yryH батафсилроц
кузатувга муцтож.
Аторвастатин, статинлар гурухининг бошка препаратпари каби, баъзан миопатияни
келтириб чищаради, бу мушаклардаги огриклар ёки мушакларнинг заифлиги билан
биргаликда креатинфосфокиназа (КФК) к}рсаткичлариЕиЕг меъёрнинг юкори
чегарасидан 10 баравар к}проц ошиши билан бепгиланади. Аторвастатиннинг ющори
дозаларини циклоспорин ва CYP3A4 кучли ингибиторлари (масаJIан, кларитромицин,
итракон.}зол ва ОИВ ва гепатит С вируси протечLзалари ингибиторлари) каби баъзи
дорилар билан бир ващтда ц}ллаш миопатия/рабдомиолиз хавфини оширади.
Иммунологик билвосита некротик миопатия (ИБНМ) - статинларни rq}ллапт билан богшак
аутоиммун миопатиlI холатлари хакида кам холларда хабарлар мавжуд. ИБНМ кЁидаги
бепгилар билан тавсифланади: проксимЕtп мушакларнинг заифJIиги ва цон зардобида
креатинкиIIiва даражасиЕинг ошиши, улар статинлар билан даволаш тiхтатилишIига
щарамай сацланиб колади; мушак биопсияси сезиларли яJIJIигланишсиз некротик
миопатиlIни аниклайди; иммуносупрессив воситч}лар к}лланилганда ижобий динамика
кузатилади

Диффуз миалгия, мушакларнинг огриклиJIиги ёки заифлиги ва./ёки КФКнинг сезиларJIи

дарalкада ошиши б}лган хар цандай пациентда миопатия ривожланиш эхтимоJм к}риб
чициJмши керtж. Пациентларга мушаклардаги огрик, номаълуIчl этиологи;IJIи мушаклардаги
огрик ёки заифлик цолатлари хакида, айницса, бу цолсиз.iпlк хисси ёки иситма к}тарилипlлt
билан кечса ёки агар мушак касалликлари симптомлари АторвакорФдори воситасини цабул
килиш тiхтатилгандан кейин XilNI сацланиб цолса, дархол хабар бериш тавсиlI этиJIипIи
лозим. Препарат билан дzлволаш КФК дарЕDкаси сезиларJIи ошганда, миопатиrI тalIID(иси

цiйилгшrда ёки унга шубца килинганда тiхтатилиtrlи керак.



Ушбу синф лори воситаларини ц}ллатlца миопатиjI хавфи 3-жадваlца к}рсатилгttн дори
воситалариЕи бир вацтниЕг }зида ц}ллаш бипан ортади. Аторвакор@ ва ушбу
препаратларнинг цар бири билан мtDкмуаланган давони к}риб .пацаётган шифокорлар
потенциi}л фойда ва хавфларни синчковJIик билан к}риб чикишлари, шунингдек,
пациентларнинг мушаклардаги о|рик, огрик ёки заифлик симптомrlларига нисбатан
холатини, айницса давонинг дастлабки ойларида ва препаратларнинг дозасини ошириш
томон титрлаш даврида диккат билан кузаiиб боришлари Kepitк. Аторвастатиннинг
бошлангич ва тутиб туррчи дозаларини юцорида к}рсатилгtш дори воситzrлари билан бир
вацтда щ}ллаш имкониrIтини к}риб чикиш керак ("Щориларнинг }заро таъсири" б}шлмига
щаранг). Бундай вазшIтJIарда КФКни вакти-вакти билан аницлаш зарурати к}риб тмщиJIиши

мумкин, аммо бундай мониторинг огир миопатия цолатпариниIIг олдини олишга ёрлам
беришига кафолат йiк.
Миопатия ривожл.lнишини к}рсатадиган }ткир, жиддий холат ёки рабдомиоJмз туфайли
буйрак етишмовчипити ривожланишининг хавф омили мавжуд б}шан хар кандй
пациентда (масалан, огир }ткир инфекция, гипотензиrI, жаррохJIик амалиёти, жарохат, огир
метаболик, эндокрин ва электролитик бузилишлар, шунингдек, назорат цилиб б}лмайдиган
тиришишпар) Аторвакор@ билан даволчlш вактинча т}хтатилпаши ёки бугунлай бекор
цилиниши керак.
Жu z ар функцuяс uH uH е бу з uлuu,lu,

Статинлар бошка гипоJмпидемик даволовчи воситалар каби жигар функцияси биокимёвий
к}рсаткичлариЕинг меъёрдан огиши бипан боглицrмги к}рсатилган. Клиr-Iик тадщикотлар

давомида аторвастатин цабул кипган пациентларнинг 0,7 фоизида зарлоб трансаминzвчrлари

даражасининг барцарор ошиши (меъёрий диап.воннинг юцори чегарасидztн 3 баравар
юкори, 2баравар ёки ундан кiп) кузатиJци. Ушбу меъёрдан огиш учраш тез-тезJIиги 10 мг,
20 мг, 40 мг ва 80 мг препарат дозалари учун мос равиптла 0,2Yо, 0,2Уо, О,6Yо ва 2,ЗYо нп
ташкил этди.
Клиник тадкикотлар давомида бпр пациентда сарищJIик пайдо бУлди. Бошка пациентларда
жигар функционаJI синамаJIари (ЖФС) к}рсаткичларининг ошиши сарицJIик ёки бопща
кJIиник белгилар билан боглrрrщ эмас эди. ,Щозани камайтириш, препаратни ц}rшашда
танаффус цилиш ёки уни ц}ллашни фхтатгандан сУнг, трансаминазалар дараlкаси
даволаЕипцiш олдинги дарЕDкага ёки салбий ощибатларсиз тахминаЕ шу дарЕDкага кайтди.
ЖФС к}рсаткичлари баркарор ошган 30 нафар пациентдан 18 нафари аторвастатинни
камрок дозiLларда к}ллатrтни давом эттирдилар
Аторвакор@ дори воситасини ц}ллапrни бошлаптлан олдин жигар ферментлари
к}рсаткичлари тацJмJшари натижаларини олиш ва клиник зарурат туfиjганда цайта
.тахлиллар }тказиш тавсиlI этилади. Статин ryру{и препаратларини, шу жумладаII
аторвастатинни rqабул цилгilн rrационтларда }лимга олиб келадиган ва олпrб кепплайдиган
жигар етишмовчилиги холатлари хакида рiйхатдан }тгандан кейин KzlM цоJшарда хабарлар
оJIиЕган. Аторвакор@ препаратини ц}шаш пайтида кJIиник аломатлар ваlёки
гипербиrmрубинемия ёки сариrqrпrк билан жигарнинг жиддий шикастлаЕиши к)rзатиJIгаЕда,

даволашни дархол тiхтатиш лозим. Агар шгуrqобил этиологиrI аникланмаган б}лса, дори
билан даволашни кайта бошламаслик керак.
Аторвакор@ни спиртли ичимликлар,ни суистgъмол циладиган ва./ёки iшамЕезида жигар
касалJIиклари б}пган пациентларга эцтиёткорлик билан буюриш лозим. Дори воситаси
фаол жигар касаллигида ёки номаълум этиологиrIли жигар трансаминzlзz}лари дарiuкасиниЕг
баркарор ошишида к}лланилмайди ("Iýллаш мумкин б}лпrлаган цолатлар"га щаранг).
Энdокрuн функцuясu
ГМГ КоА-редуктiва ингибиторлари, шу жумладан аторвастатин ц}ллшrилгаIца оч коринга
НЬАlс даражаси ва кон зардобидаги гJIюкоза концентрациясининг ошиши хац{да хабар
бериrган.
Статинлар холестериII синтезига т}сцинлик цилади ва назарий жиNатдан бЁрак усти бези
ва,/ёки гоЕада стероидлари секрециrIсини сусайтириши мумкиII. Клиник тадкикотлар пryr{и



к}рсатдики, аторвастатин цон плzвмасидаги кортизолнинг базал конценц)ациясиЕи
пасайтирмайди ва адренал захирани бузмайди. СтатинларЕинг уругнинг уруглантириш
кобиrрrятига таъсири етарлича пациентларда }рганилмаган. Препарат менопаузадан
олдинги даврда аёлларда "жинсий безлар - гипофиз - гипотаJIамус" тизимига цандай таъсир
килиши ва умуман таъсир к}рсатиши номаъJIуIчI. Кетоконазол, спиронолактон, симетидин
каби эндоген стероид гормонлар даражаси ёки фаоллигини пасайтириши мумкин б}лган
дори воситалари билан статинлар гуруNига кирувчи дори воситасини бир вацтда ц}ллаmла
эхтиёт б}лиш керак.
Яl9uнdа uнсульm ёкu lmувчu ulпемuк цуJtсумu б!лzан пацuенmларzа l9!ллаul
SPARCL (Stroke Prevention Ьу Aggressive Reduction in Cholesterol LечеlsДолестерин
даражасиЕи кескин пасайтириш орцчtJIи инсультни олдини олиш) тадкикотшIинг post-hoc
тахлилида опдинги б ой давомида анамнезида инсульт ёки транзитор ишемик хужум
холатлари б}лган 47Зl нафар якцол юрак ишемик касаJIлиги б}лмаган пациентларга
плацебога щарши 80 мг дозада аторвастатин ц}лланилгаЕда, 80 мг дозада аторвастатин
щабул килган пациентлар гурухида геморрагик инсульт холатларининг плацебо гуруqига
нисбатан юцори учраш тез-тезлиги кузатилди (55 цолат, ЗЗ холатга нисбатан аторвастатин
гурухида 2,ЗОА, плацебо гурухида 1,4Yо; СР: 1,68, 95Y" lШL t,09, 2,59; р:0,0168).
Щаволашнинг барча гурухларида }лимга олиб келадиган геморрагик инсульт
холатларининг уIраш тез-тезJIиги iхшаш эди (мос рzIвишда аторвастатин ва плацебо
гуруNлари учун 17 ва 18). У.тплмга олиб келмаtтдиган геморрагик инсуJIьт холатпари учратп
тез-тезлиги аторвастатин цабул цилгаII пациентлар гурух,ида (38, 1,6%) плацебо гуру(ига
(|6,0,7Уо) нисбатан сезиларли даражада юкори б}лган. Баъзи дастпабки хусусиlIтлар, шу
жумладаЕ тадкищотга киритилганда геморрагик ва лакунар инсульт цопатпариЕинг
мавжудлиги аторвастатин цабул килган пациентлар гуруNида геморрагик инсульт
холатларининг юкори учраш тез-тезлиги билан боглик эди ("Нож}я таъсирлар" б}lпrмига
царанг).
Клиник тадцицотларда аторвастатин Iqабул цилган З9828 нафар пациентларнинг 15813
(40%) нафари 65 ётплан ошган, 2800 (7%) нафари 75 ётплан ошгчшI. Ушбу пациентлар ва ёш
пациентлар }ртасида trрепаратнинг хавфсизJIиги ва самарадорлиги б}йича умумий фарк
кузатилмади, худди шунингдок, бошrqа клиник тажрибаларга к}ра кекса ёшдаги пациентлар
ва ёш пациентлар }ртасида даволанишга жавобда хеч цандай фарклар цайд этилмаган, аммо
баъзи кекса ёпци падиентларнинг юцори сезувчанлигини истисIIо ци.шrб бУлмайди. 65
ёшдан ошган пацие[Iтдар миоrrатияга моил б}лганлигп сабаблм, уларга Аторвакор@ни
эцтиёткорrпrк билан буюриш лозим.
Жuzар еmuutмовчuлuzu
Аторвакор@ фаол жигар касаJIпикJIари б}лган шациеЕтларга, шу жумладаII номаъJDм
этиологияJIи жигар трансаминЕ}зirлари даражасининг баркарор ошишига царши к}рсатма
Nисобланади ("Фармакологик хусусиrIтлЕ)и" ва "Iýллаш мумкин б}лмаган цолатлар"
б}лимпарига царанг).
Д ав ол аu,l б о u,lл ан uu,шd ан ол d uн
Рабдомиолиз ривожлЕlIIишига мойилпиги б}лгап пациентларга аторвастатинни
эцтиёткор.rик билан буюриш керак. Рабдомиолиз ривожланишига мойил б}mан
пациентларда статинлар билан даволаrrши бошлашдан олдин креатинкиназа (КК)
дарzDкасини щуйидаги холатларда аЕицлаш лозим:

бЁрак функцияси бузилганда;

щалцонсимон без гипофункциясиi
оилавий ёки шахсий анамнезда мушак тизимининг ирсий касi}лjIикJIари;

статинлар ёки фибратларнинг Nryшакларга токсик таъсири iгказилган холатларда;

}тмиптла жигар касiuuIикJIарини бошдан кечиргаЕ ваlёки аJIкоголJIи и.ммJIикJIаршI
суистеъмол цилган шztхслар.



Кекса ýпцаги пациентлар учуII (70 ёшдан бошлаб) к}рсатилган тадбирларни }тказиш
зарурати рабдомиолиз ривожланишига мойилликнинг бошка омиллари мавжудлигини
хисобга олгаII холда бахоланиши керак.

Дори воситасининг кон плазмасидаги даражасининг ошиши, хусусан, }заро таъсирда
("Щориларнинг }заро таъсири" б}лимига царанг) ва пациентларнинг Mulxcyc
попуJuIциrIларига, шу жумладан наслий касаJIJIиклари билан касшIлаЕган пациентларга
ц}лланилганда мумкин.
Бундай Nолларда хавф ва даволашнинг мумкин б}лган фойдаси }ртасидаги нисбатrшr
бахолаш ва пациентларнинг ацволини кJIиник мониторинг циJIиш тавсия этилади. Агар
даволаниш бошланишидан олдин КК 

_ даражаси сезиларли даражада ошгаЕ б}лса
(норманинг юцори чегарасидан 5 мартадан ортищ), дzlволанишни бошламасJIик керак.
Кре аmuнкuназ а d араэtсасuнu !лчаu,l
Креатинкиназа дарФкасини интенсив жисмоний машклардан сiнг ёки КК даражасини
оширишнинг мумкин б}лган мукобил сабаблари мaвжуд б}лганда анищлitш керчж эмас,
чунки бу натижаларни тушунишни цийинлаштириши мумкин. Агар бошлангитI дарЕDкада
ККнинг сезиларJм даражада ошиши кузатипса (НЮЧ нинг 5 мартадан ортиц ошиши),
натижани тасдицлаш yтylr 5-7 кундан кейин такрорий аЕицлаш }тказиш керак.
Даволанuul вакmudа
Паfiиентлар мушакJIарда о|риц, тиришиш ёки кузсиз.тпrк пйдо б}шанда, айницса улар
цолсизлик ёки иситма билан бирга б}лса, дархол хабар бериш зарурJIигини биlпrшлари
керак.
Ушбу симптомлар аторвастатин билан даволzlш вактида пайдо б}лса, ушбу пациентда КК
дар.Dкасини аницлаш керЕж. Агар КК даражаси сезиларли дарalкада ошган б}лса (НЮЧ дшr
5 мартадан ортищ), даволанишни тiхтатиш керак.

,Щаволашни тiхтатишнинг мацсадга мрофицлиги, агар КК даражасининг к}тарилшlrпl
НЮЧнинг беш бараварига етмаса, аммо мушакJIар томонидан симтомалар огир характерга
эга б}лса ва хар куни ёцимсиз цис-туйгуларга сабаб б}лса, к}риб чициJIиши керак.
Симптомлар йiколиб, КК дарzDкаси норм,rллашгандан сiнг, дори воситасининг минимап
мумкин б}пган дозасини щ}ллаш ва пациентнинг ахволини синчковJIик билан кузатиш
шарти билан аторвастатин билан даволашни тикJIаш ёки мукобил статин билан даволашни
бошлаm имкониятини к}риб чикиш мумкин.
Аторвастатин билан даволаш КК даражасининг кJIиник жихатдаII сезиларJм дарarкада
ошиши (НЮЧ нинг 10 мартадан ортик ошиши) ёки рабдомиоJмз тЕlIItхиси к}йиrганда (ёки

рабдомиоrшз ривожланишига шубха туfилганда) тiхтатиJмши керак.
Бошка dорu восumалар бuлан бuр вакmёа lфлланuлuшu
Рабдомиолиз ривожланиш хавфи аторвастатинни цон ппЕвмасида аторвастатиII
концентрациясчIни ошириши мумкин б}лган баъзи дори воситалари билан бир вацтда
к}лпанилганда ортади. Бундай дори воситаларига кучJм CYP3A4 ингибиторлари ёки
транспорт оксиллари: циклоспорин, телитромицин, кJIаритромицин, делавирдин,
стирип9}Iтол, кетокоIIЕ}зол, вориконЕвол, итракоЕ€[зол, посаконulзол, летермовир ва ОИТВ
протеiIза ингибиторлари, шу жумладан ритонавир, лопинtlвир, атазаIIавир, индинЕlвир,

даравир мисол б}ла олади. Гемфиброзип ва фиброат кислотасининг бошща хосипалари,
боцепревир, эритромицин, ниацин ва эзетимиб, телапревир ёки телапревер/ритонавир
мчDкмуаси билан бир вацтда ц}лланилганда xaNI миопатшI ривожJIаниш хавфи ортади.
Иложи б}лса, юкоридаги дорилар }рнига бошка (аторвастатин билан }заро
таъсирлаrпмайдиган) дориларни к}лпаш керак.
Агар бир вактнинг Узида аторвастатин ва айтиб }типган препаратлар билан даволаш зарур
б}лса, бундай даволатпнинг фойдаси ва хавфини синтIковJIик билшr }rгчаш керак. Агар
пациентлар кон пл.вмасида аторвастатин концентрациrIсини оширадиган дориларни цабул
rqилаётган б}лса, аторвастатин дозасини минимаJI дарчDкагача камайтириш тавсиrI этилади.
Бундан тzrшкари, кучли CYP3A4 ингибиторларини щ}ллаmда аторвастатинниЕг кичикрок



бошлангич дозасини щiллаш имкониrIтини к}риб чициш кер.ж. Шунингдек, бундай
пациентларнинг ахвоJIини тiгри кJIиник кузатувдан }тказиш тавсиrI этилади.
Аторвастатинни тизимли равитrтда ц}лланиладиган фузид кислотаси билан бир вацтда ёки

фузид кислотаси билан даволаш тiхтатиrгандан кейин 7 кун давомида буюриш мр{кин
эмас. Фузид кислотасини тизимли ц}ллаш зарур деб цисобланган пациентларга статинлар
билан даволаш фузид кислотасини ц}ллашнинг бугун даври учун тУхтатиJмши керак.
Фузид кислотаси ва статинларни мчDкмуада.цабул цилган пациентларда рабдомиоJIиз
холатлари, шу жумладан }лим холатлари цайд этилган (",Щориларнинг }заро таъсири"
б}лимига царанг). Пациентга мушакJIарда заифлик, о{риц ёки огрищrп,r сезувч{шлик
симптомлари пайдо б}лганда зудлик билан ти66иiт ёрдамга мурожаат килишни тавсиlI
килиш керак.
Статинлар билан даволашни фузид кислотасининг охирги дозасини цабул килгандан кейин
7 кун }тгач давом эттириш мумкин.
Фавцулодда холатларда, фузид кислотасини узоц муддатпи тизимли ц}лпаш талаб
этилганда, масаJIан, огир инфекцияларни даволашда, АторвакорФ препарати ва фуз"д
кислотасини бир вацтнинг Узлца ц}ллаш зарурати фацат ичдивидуЕtл тартибда к}риб
чикиJIиши ва шифокорнинг синчков нчlзорати остида амалга ошириJIиши лозим.
Упка интерстициал касаллиги
Баъзи статинлар билан даволаш вацтида (айницса узок муддатли даволанишда) iпканинг
интерстициал касаJIлиги ривожланишининг истисно цолатлари тасвирланг:ш. Ушбу
касzlлjIикниrrг к}ринишларига нафас кисилиши, самарасиз й}тал ва умрtий ахвоJIнинг
ёмонлашиши (чарчоцлик, тана в.}знининг пасайиши ва иситма) мради. Упкшrинг
интерстициал касаJIJIигига шубца тугиJгi}нда статинлар билан дчlволаmни тiхтатиш керак.
ТУлдиргичлар
Аторвакор@ препарати таркибида лактоза мавжуд. Баъзи шакарларни }злап'тираоJIмасJIиги
аниклангаIцq ушбу дори воситасини цабул цилиrплан олдин шифокор билан
маслахатлашиш керак.
АторвакорФ дори воситаси 1 ммоль/доза натрийлан кам, яъни деярjIи натрийдан хоJIи.
ГиперхолестеринемшI туфайли атероскJIеротик кон томир касirлликJIари ривожJIаниш
хавфи сезиларли дар.Dкада ошган пациентлар yIyH лиrrидни модификациrI киJryвIм дорилар
билан даволаш мажмуавий даволаrтrнинг таркибий цисмларидан бири б}лиши керак.
Т}йинган ёглар ва холестеринни истеъмоп килишни чеклайiдигаЕ пархезга риоя киJIиш,
шунингдек, бошrqа дори-дармонсиз чора-тадбирлар натижаси етаршr б}rшагаIца, дори-
дармон давоси пархезга кiшимча сифатида тавсиJI этилади. Юрак ишемик касалlплги ёки
юрак ишемик касаллиги ривожланишининг бир нечта хавф омиппари б}лган rrациеЕтларга
Аторвакор@ препаратини пархезга риоя щиJмш билан бир вацтда цабул циJIишни бошл"тп
мумкин.
Iýллашнu чеклаu,t

Липопротеинлар томонидан меъёрдан асосий огиш хиломикронлар (Фредриксон таснифи
6!йичаI ва V типлари) дарtuкасининг ошиши б}лган шароитда Аторвакор@ }рганилмаган.
Кам цолларда статинлар "de почо" ни келтириб чицариши ёки аллацачоЕ мавжуд б}.тrган

гравис миастениrIси ёки к}з миастениясини куrайтириши хакида хабар берилган ("Нож}я
таъсирлар" б}.тпrмига царанг). Касаллик белгилари кучайганда Аторвакор дори воситасиЕи
щабул килишни тiхтатиш керак. Хулли шу ёки бошца статинни такрорий ц}ллагпла
цайталанишлар цацида хабар берилган.
Болалар учун фллаtпdаzu чекповлар
Аторвастатин билан даволашнинг хавфсизлиги ва самарадорлиги гетерозиготали оилавий
гиперхолестериЕемия билан касЕ}лланган 10 ёшгача б}лган бола_парда аЕицланмirган.

\olw ал аd орл ltк в а л акmацая d а вр аd а флл ан шl аш а
\оtчtuлаdорлuк
Аторвакор@ хомиладор аёлларга ц}лланилмаiтди, чуЕки уни хомиладор аёлларга
ц}ллашнинг хавфсизлиги аниклzшмаг:lн ва цомиладорлик даврида jIипидларни



камайтирувчи дорипарни щабул цилишнинг zlник фойдаси йУк. ГМГ-КоА-редуктiва
ингибиторпари холесторин сиIIтезини ва, эхтимол, холестериЕ хосилаJпри б}rган бошка
биологик фаол моддалар синтезини пасайтиргани сабабли, Аторвакор@ хомипага сыlбуй
таъсир к}рсатиши мумкин. Аторвакор@ дори воситасини цабул ципиш хомиладорлик
аницланиши биланоц тiхтатилиши керак ("Iýллаш мумкин б}лмаган цолатлар" б}.шмига
щаранг).
К}рсатилган попуJuIция учун сезиларли тугма Еущсонлар ва хомила тушишиЕинг тахминий
фон хавфи номаълуп{. АЦП умумий попуJuIциlIсида кJIиник жихатдан тан оJIинган

хомиладорJIикJIарда сезиларпи тугма нуцсонлар ва хомила тушишининг тaжминий фон
хавфи мос равиrпда2-4Yо ва l5-20Yо ни ташкил цилади.
Конпрацепцuя
Аторвакор@ препарати хомипадор аёл томонидан к}лланилганда хомилага зарар еткztзиrrlи
мумкин. Репродуктив ёшдаги аёллар ушбу дори воситасини ц}ллашда самарЕuIи
контрацепция зарурпиги т}грисида хабардор цилиниши Kepilк.
Клиник маъ.rмиотлар
Обсервацион тадкикотлар, мета-тахлиллар ва кальций аторвастатинни ц}ллашнинг кJмник
холатлари бiйича чоп этилган чекланган маъJIумотпар жиддий тугма малформациялар ёки
хомила тушиши хавфининг ошишини к}рсатмади.
ГМГ-КоА-редуктазанинг бошца ингибиторларининг хомила ичи таъсиридан кейин тугма
аномztлиllлар хащида кам холларда хабарлар мавжуд. Симвастатин ёки ловастатин билан
даволаЕган аёлларда тахминан 100 та хомиладорлик холатини истlщболJIи кузатиш шуни
к}рсатдики, хомиланинг тугма аномч}лиlIлари, хомипа тушиши ва она цорнида }шй}шак
тугилиш холатларининг уIраш тез-тезлиги умумий ахоли учун кугилган учраrп тез-
тезлигидан ошмаган. {олатлар сони хомипа ривожланишининг тугма аномilJIиrIлариншIг

фон уIраш тез-тезлигига нисбатан > З-4 баравар ошишини истисно киJIиш учуЕ eTapJM.
Проспектив кузатрда б}лган хомиладор аёлларнинг 89 фоизида препарат билан даволtlш
хомиладорJмкдан олдин бошланган ва хомиладорлик аницлангандан кейин биринчи уч
ойлигида тiхтатилган.
Эмuзuul dаврu
К}крак билан эмизиш пайтида Аторвакор@ни цУллаш мумкин эмас. Препаратниrг
эмизикJIи болага ёки лактациягатаъсири хацида маълумот йiк. Аторвастатин KiKpaK сугига
кириши номаъJIуI\,I, аммо ушбу синфга мансуб бошка дори воситаси KiKpaK сугига кириши
к}рсатилгiш; кч}ламушлар сутида аторвастатин мавжуд. Статинлар эмизикJIи болаларда
жиддий нохуш реакциJIларни келтириб чицариши мумкинJIиги сабабшt, Аторвакор@ билшr
даволанишга Nryхтож б}лган аёлларни эмизмаслик керак ("КУлла- мумкин б}лиаган
цолатлар" б}лимига царанг).
А в mом о б ал н u в а лtур акка б м ехан азлIл ар н а б о ш щар uш що б ал аяmаzа muъ с ар а
Дори воситаси автотранспортни бошцаритпла'ёки бошка мехilнизмлар билан ишлатпла

реакциlI тезJIигига жуда кам таъсир к}рсатади.

,Щозани ошириб юборилиши
Аторвакор@ препарати дозасини ошириб юборишнинг }зига хос дЕlвоси мавжуд эмас. ,Щоза
ошиб кетгаIца пациентни симптоматик даволaш ва зарур б}лгаrца тугиб TypyB,I}I

воситaпарни ц}ллаш Kepzж. Препаратнинг цон плазмаси оцсиJшари билшr юкори дарzDкада
богланиши туфйтш, гемодиzuIиз ёрламида Аторвакор@ препарати кJмренси сезиларJIи

дарыкада ошишини кутмасjIик керак.

Чицарилиш шакли
10 таблеткадан блистерда. 3 тадан блистер тиббиётда ц}лпаниrп,lшига доир й}рикномаси
билан бирга }рамда жойланади.



Сацлаш шароити
25ОС дан юкори б}лмаган хароратда, оригинtlл }рамда саклансин.
Болалар ололмайдиган жойда саклансин.

Яроцлилик муддати
2 йип.
Яроrqлилrик муддати }тгач ц}лланилмасин.

Щорихоналардан бериш тартиби
Рецепт б}йича.

Ишлаб чикарувчи
"Фармак" АЖ. Украина, 04080, Киев ш., Кирилловская к}ч., 63

Ишлаб чицарувчиЕиЕг жойлашгап жойи ва уIIинг фаолиятни амалга оширпш жойи
манзили
Украина, 04080, Киев ш., Кирилловская кiч., 74.

Йбекистон Республикаси худудида дори воситалариЕиЕг сифати б}йпча
эътирозларни (таклифларни) цабул киJIувчи ташкилотЕипг номи ва маЕзили:
']Ф армак" АЖнинг Йбекистондаги в аколатхонаси.
Узбекистон Республикаси, 100170, Тошкент ш., Мирзо Улугбек трг., Зиёлилар к}ч., 12а,
1,12

e-mail: info@farmak.ua
Тел: +998 (55) 5|2-77-|З


