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Сокращения и условные обозначения 
ЛПИ Лодыжечно-плечевой индекс 
ACCELERATE Оценка клинических эффектов ингибирующего действия эвацетрапиба на 

белок-переносчик эфиров холестерина у пациентов с высоким риском 

развития сосудистых осложнений (Assessment of Clinical Effects of 

Cholesteryl Ester Transfer Protein Inhibition with Evacetrapib in Patients at a 
High-Risk for Vascular Outcomes) 

ACCORD Меры по контролю сердечно-сосудистого риска при сахарном диабете 

(Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes) 
ОКС Острый коронарный синдром 
АЛТ Аланинаминотрансфераза 
ANGPTL3 Ангиопоэтин-подобный белок 3 (Angiopoietin-like protein 3) 
Апо Аполипопротеин 
АРТ Антиретровирусная терапия 
ASCEND Исследование сердечно-сосудистых событий при сахарном диабете (A 

Study of Cardiovascular Events iN Diabetes) 
ASCOT-LLA Англо-скандинавское исследование кардиальных исходов — группа 

гиполипидемической терапии (Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial 
—Lipid-Lowering Arm) 

АССЗ Атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболевание 
ASSIGN модель оценки сердечно-сосудистого риска Шотландской 

межуниверситетской сети по разработке клинических руководств 

(Scottish Intercollegiate Guidelines Network) 
AURORA Исследование по оценке применения розувастатина у пациентов, 

находящихся на регулярном гемодиализе: оценка выживаемости и 

сердечно-сосудистых событий (A study to evaluate the Use of Rosuvastatin 

in subjects On Regular haemodialysis: an Assessment of survival and 
cardiovascular events) 

2 р/сут Два раза в сутки 
BIOSTAT-CHF Исследование с использованием системного биологического подхода для 

оптимизации лечения хронической сердечной недостаточности (Biology 

Study to Tailored Treatment in Chronic Heart Failure) 
BIP Исследование безафибрата в профилактике инфаркта миокарда 

(Bezafibrate Infarction Prevention)  
ИМТ Индекс массы тела 
АД Артериальное давление 
АКШ Аортокоронарное шунтирование 
CAC Коронарный кальций (Coronary artery calcium) 
КА Коронарный атеросклероз 
CANTOS Исследование противовоспалительного действия канакинумаба при 

тромбозе (Canakinumab Anti-inflammatory Thrombosis Outcome Study) 
CETP Белок-переносчик эфиров холестерина (Cholesteryl ester transfer protein) 
ИБС Ишемическая болезнь сердца 
ДИ Доверительный интервал 
ХИВЗ Хроническое иммуноопосредованное воспалительное заболевание 
CIRT Исследование уменьшения воспаления при сердечно-сосудистых 

заболеваниях (Cardiovascular Inflammation Reduction Trial) 
КК Креатинкиназа 
ХБП Хроническая болезнь почек 
COM-B Способность, возможность и мотивация (Capability, Opportunity and 

Motivation) 
CORONA Международное контролируемое исследование применения 

розувастатина при сердечной недостаточности (Controlled Rosuvastatin 
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Multinational Trial in Heart Failure) 
КПР Комитет по практическим рекомендациям 
КТ Компьютерная томография 
CTT Объединенная группа исследователей лечения гиперхолестеринемий 

(Cholesterol Treatment Trialists) 
ССР Сердечно-сосудистый риск 
ССЗ Сердечно-сосудистое заболевание 
CYP Цитохром P450 
4D Немецкое исследование у пациентов с сахарным диабетом, находящихся 

на диализе (Die Deutsche Diabetes Dialyse Studie) 
dal-OUTCOMES Эффекты дальцетрапиба у пациентов с недавно перенесенным острым 

коронарным синдромом (Effects of Dalcetrapib in Patients with a Recent 

Acute Coronary Syndrome) 
DASH Диетические подходы к предотвращению гипертензии (Dietary 

Approaches to Stop Hypertension) 
ДГАТ-2 Диацилглицерол-ацилтрансфераза-2 
ДГК Докозагексаеновая кислота 
СД Сахарный диабет 
EAPC Европейская ассоциация по профилактической кардиологии (European 

Association of Preventive Cardiology) 
ЕОА (EAS) Европейское общество атеросклероза (European Atherosclerosis Society) 
EBBINGHAUS Оценка влияния связывающих антител к PCSK9 на когнитивное здоровье 

у лиц с высоким сердечно-сосудистым риском (Evaluating PCSK9 Binding 

Antibody Influence on Cognitive Health in High Cardiovascular Risk Subjects) 
рСКФ Расчетная скорость клубочковой фильтрации 
EMA Европейское агентство по лекарственным средствам (European Medicines 

Agency) 
ЭПК Эйкозапентаеновая кислота 
ЕОК (ESC) Европейское общество кардиологов (European Society of Cardiology) 
EVOLVE Применение препарата Эпанова для лечения тяжелой 

гипертриглицеридемии (EpanoVa for Lowering Very high triglycerides) 
EVOPACS Эволокумаб для раннего снижения уровня холестерина ЛПНП у 

пациентов с острым коронарным синдромом (EVOlocumab for early 

reduction of LDL-cholesterol levels in patients with Acute Coronary 
Syndromes) 

СКГЛ Семейная комбинированная гиперлипидемия 
ССХ Синдром семейной хиломикронемии 
FDA Управление США по контролю за качеством пищевых продуктов и 

лекарственных средств (US Food and Drug Administration) 
СГХС Семейная гиперхолестеринемия 
FIELD Исследование влияния фенофибрата на снижение частоты осложнений 

сахарного диабета (Fenofibrate Intervention and Event Lowering in Diabetes)

  
FOCUS Фиксированная комбинация для вторичной профилактики сердечно-

сосудистых заболеваний (Fixed-Dose Combination Drug for Secondary 
Cardiovascular Prevention) 

FOURIER Дальнейшее изучение сердечно-сосудистых исходов при ингибировании 

PCSK9 у лиц с повышенным риском (Further Cardiovascular Outcomes 

Research with PCSK9 Inhibition in Subjects with Elevated Risk) 
СКФ Скорость клубочковой фильтрации 
ЖКТ Желудочно-кишечный тракт 
GISSI Итальянская группа по изучению выживаемости после инфаркта 

миокарда (Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza nell'Infarto 
Miocardico-Prevenzione) 
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HbA1c Гликированный гемоглобин 
ГеСГХС Гетерозиготная семейная гиперхолестеринемия 
ЛПВП Липопротеины высокой плотности 
ХС-ЛПВП Холестерин липопротеинов высокой плотности 
СН Сердечная недостаточность 
HHS Хельсинкское исследование сердца (Helsinki Heart Study) 
ВИЧ Вирус иммунодефицита человека 
ГМГ-КоА Гидроксиметилглутарил-кофермент A 
ГоСГХС Гетерозиготная семейная гиперхолестеринемия 
HPS2-THRIVE Исследование защиты сердца 2 — повышение уровня ЛПВП для 

снижения частоты сосудистых событий (Heart Protection Study 2-
Treatment of HDL to Reduce the Incidence of Vascular Events) 

HR Отношение рисков 
ГТГ Гипертриглицеридемия 
IDEAL Нарастающее уменьшение частоты конечных точек путем агрессивного 

снижения уровня липидов (Incremental Decrease In End-points Through 
Aggressive Lipid-lowering) 

ЛППП Липопротеины промежуточной плотности 
ИЛ Интерлейкин 
ILLUMINATE Исследование воздействия на уровень липидов для понимания его 

влияния на атеросклеротические события (Investigation of Lipid Level 

Management to Understand its Impact in Atherosclerotic Events) 
IMPROVE-IT Оптимизированное снижение частоты конечных точек: международное 

исследование эффективности препарата Виторин (Improved Reduction of 

Outcomes: Vytorin Efficacy International Trial) 
IPD Данные отдельных участников (Individual participant data) 
JUPITER Обоснование применения статинов для профилактики: интервенционное 

исследование по оценке розувастатина (Justification for the Use of Statins 

in Prevention: an Intervention Trial Evaluating Rosuvastatin) 
KDIGO Инициатива по улучшению глобальных результатов лечения заболеваний 

почек (Kidney Disease: Improving Global Outcomes)  
ЛХАТ Лецитинхолестеринацилтрансфераза 
ЛПНП Липопротеины низкой плотности 
ХС-ЛПНП Холестерин липопротеинов низкой плотности 
Р-ЛПНП Рецептор липопротеинов низкой плотности 
АНК Атеросклероз артерий нижних конечностей 
LEADER Исследование снижения частоты атеросклероза артерий нижних 

конечностей (Lower Extremity Arterial Disease Event Reduction) 
ЛПЛ Липопротеинлипаза 
Лп(а) Липопротеин(a) 
мАТ Моноклональное антитело 
MACE Большие неблагоприятные сердечно-сосудистые события (Major adverse 

cardiovascular events) 
MESA Многоэтническое исследование атеросклероза (Multi-Ethnic Study of 

Atherosclerosis) 
МС Метаболический синдром 
ИМ Инфаркт миокарда 
мРНК Матричная РНК 
MTP Микросомальный белок-переносчик триглицеридов (Microsomal 

triglyceride transfer protein) 
НАЖБП Неалкогольная жировая болезнь печени 
ЧБНЛ Число больных, которых необходимо лечить 
NPC1L1 Белок 1, подобный белку Ниманна — Пика типа C1 (Niemann-Pick C1-like 

protein 1) 
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ОКСБПST Острый коронарный синдром без подъема сегмента ST 
1 р/сут Один раз в сутки 
ODYSSEY Outcomes Оценка влияния алирокумаба на сердечно-сосудистые исходы 
  у пациентов после перенесенного острого коронарного синдрома 
ЗПА Заболевания периферических артерий 
ЧКВ Чрескожное коронарное вмешательство 
PCSK9 Пропротеиновая конвертаза субтилизин/кексин типа 9 
PPAR-α Рецептор-α, активируемый пролифератором пероксисом (Peroxisome 

proliferator-activated receptor-α) 
PREDIMED Профилактика с помощью средиземноморской диеты (Prevencion con 

Dieta Mediterranea) 
PROCAM Проспективное Мюнстерское исследование сердечно-сосудистых 

заболеваний (Prospective Cardiovascular Munster Study) 
PROMINENT Применение пемафибрата с целью снижения частоты сердечно-

сосудистых осложнений путем снижения уровня триглицеридов у 

пациентов с сахарным диабетом (Pemafibrate to Reduce Cardiovascular 

OutcoMes by Reducing Triglycerides IN PatiENts With DiabeTes) 
ПНЖК Полиненасыщенные жирные кислоты 
PURE Проспективное эпидемиологическое исследование в городских и 

сельских поселениях (Prospective Urban Rural Epidemiology) 
РА Ревматоидный артрит 
РКИ Рандомизированное контролируемое исследование 
REDUCE-IT Снижение частоты сердечно-сосудистых событий с применением 

эйкозапентаеновой кислоты — интервенционное исследование (Reduction 

of Cardiovascular Events with EPA-Intervention Trial) 
REVEAL Рандомизированная оценка эффектов анацетрапиба на основе 

модификации липидного профиля (Randomized EValuation of the Effects of 
Anacetrapib Through Lipid modification) 

RR Относительный риск 
КФР Красный ферментированный рис 
САМС Статин-ассоциированные мышечные симптомы 
САД Систолическое артериальное давление 
SCORE Систематическая оценка коронарного риска (Systematic Coronary Risk 

Estimation) 
SEAS Симвастатин и эзетимиб при аортальном стенозе (Simvastatin and 

Ezetimibe in Aortic Stenosis) 
SECURE-PCI Оценка эффективности статинов при проведении коронарных 

вмешательств (Statins Evaluation in Coronary Procedures and 
Revascularization) 

НЖК Насыщенные жирные кислоты 
SHARP Исследование защиты сердца и почек (Study of Heart and Renal Protection) 
миРНК Малая интерферирующая РНК 
ТПЗ Тяжелое психическое заболевание 
SPARCL Профилактика инсульта посредством агрессивного снижения уровня 

холестерина (Stroke Prevention by Aggressive Reduction in Cholesterol 

Levels) 
STAREE Терапия статинами для снижения частоты неблагоприятных событий у 

лиц пожилого возраста (STAtin Therapy for Reducing Events in the Elderly) 
ИМСПST Инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST 
STRENGTH Исследование исходов по оценке снижения остаточного риска на фоне 

применения статинов в комбинации с препаратом Эпанова у пациентов с 

гипертриглицеридемией и высоким сердечно-сосудистым риском 

(Outcomes Study to Assess STatin Residual Risk Reduction with EpaNova in 
HiGh CV Risk PatienTs with Hypertriglyceridemia) 
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ОХС Общий холестерин 
СД1 Сахарный диабет 1 типа 
СД2 Сахарный диабет 2 типа 
ТГ Триглицериды 
ТИА Транзиторная ишемическая атака 
TIMI Тромболизис при инфаркте миокарда (Thrombolysis In Myocardial 

Infarction) 
ФНО Фактор некроза опухоли 
TNT Терапия до достижения новых целевых значений (Treating to New Targets) 
ТГЛП Богатые триглицеридами липопротеины 
ВГН Верхняя граница нормы 
VA-HIT Интервенционное исследование липопротеинов высокой плотности, 

проводимое Министерством по делам ветеранов (Veterans Affairs High 

Density Lipoprotein Intervention Trial) 
VITAL Исследование по оценке применения витамина D и омега-3 жирных 

кислот (VITamin D and OmegA-3 Trial) 
ЛПОНП Липопротеины очень низкой плотности 
ВОЗ Всемирная организация здравоохранения 
WOSCOPS Исследование профилактики коронарных событий в Западной 

Шотландии (West of Scotland Coronary Prevention Study) 

1. Предисловие 
В рекомендациях кратко описываются и оцениваются существующие доказательные данные, 

которые могут помочь практикующим врачам в выборе наилучшей тактики ведения 

конкретного пациента с определенным заболеванием. Целью рекомендаций является 

облегчение процесса принятия решения врачом в повседневной практике. Однако 

окончательное решение в каждом конкретном случае лечащий врач должен принимать после 

обсуждения с пациентом и при необходимости с опекуном или попечителем. 
За последние годы Европейское общество кардиологов (ЕОК) и его партнеры (например, 

Европейское общество атеросклероза [ЕОА]), а также другие общества и организации, 

подготовили большое количество рекомендаций. Поскольку они оказывают влияние на 

клиническую практику, были установлены критерии качества для разработки рекомендаций, 

которые обеспечивают прозрачность процесса принятия решений для пользователей. 

Принципы формулировки и публикации рекомендаций ЕОК представлены на веб-сайте ЕОК 

(http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-
development/Writing-ESC-Guidelines). Рекомендации ЕОК представляют официальную позицию 

ЕОК по конкретной теме и регулярно обновляются. 
ЕОК ведет ряд регистров, необходимых для оценки диагностических/терапевтических 

процессов, использования ресурсов и соблюдения рекомендаций. Их цель — более полное 

понимание порядка оказания медицинской помощи в Европе и во всем мире путем получения 

данных из рутинной клинической практики. 
Рекомендации разработаны совместно с производным учебным материалом, касающимся 

культурных и профессиональных аспектов деятельности кардиологов и смежных 

специалистов. Сбор высококачественных наблюдательных данных в соответствующий период 

времени после выпуска Рекомендаций ЕОК поможет оценить уровень реализации 

рекомендаций и проверить приоритетный порядок ключевых конечных точек, определенных 

рекомендациями ЕОК и комитетами по образованию, а также ответственными членами 

рабочей группы. 
Члены этой рабочей группы были выбраны ЕОК и ЕОА, включая представителей 

соответствующих специализированных подразделений ЕОК, из числа специалистов, 

участвующих в оказании медицинской помощи пациентам с данной патологией. Выбранные 

эксперты в данной области из обоих обществ провели всесторонний обзор опубликованных 

данных по диагностике и лечению рассматриваемых состояний в соответствии с политикой 

Комитета по практическим рекомендациям (КПР) ЕОК. Была проведена критическая оценка 

http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines
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диагностических и лечебных процедур, включая оценку соотношения пользы и риска. Уровни 

доказательности и сила рекомендаций по конкретным методам диагностики и лечения 

взвешены и классифицированы в соответствии с заранее определенными шкалами ЕОК, 

которые приведены в таблицах ниже. 
Эксперты, принимавшие участие в написании и рецензировании документа, представили 

заявления о конфликте интересов с указанием любых форм взаимоотношений, которые могут 

быть истолкованы как реальные или потенциальные источники конфликта интересов. Эти 

формы были собраны в один файл, который можно найти на веб-сайте ЕОК 

(http://www.escardio.org/guidelines). О любых изменениях в заявлениях о конфликте интересов, 

возникших в период написания рекомендаций, сообщалось председателям ЕОК и ЕОА с 

последующем обновлением соответствующей информации. Рабочая группа получила 

финансовую поддержку исключительно от ЕОК и ЕОА без какого-либо участия со стороны 

индустрии здравоохранения. 
Подготовку новых рекомендаций контролирует и координирует КПР ЕОК. Комитет также 

несет ответственность за одобрение настоящих рекомендаций. Рекомендации ЕОК проходят 

тщательный анализ со стороны КПР и независимых экспертов. После соответствующего 

рецензирования рекомендации должны быть одобрены всеми экспертами рабочей группы. 

Окончательный документ утверждается КПР и ЕОА для публикации в журналах European 
Heart Journal и Atherosclerosis Journal. Рекомендации были разработаны после тщательного 

анализа имеющихся на момент их создания научных и медицинских данных и доказательной 

базы. 
Задача разработки рекомендаций ЕОК/ЕОА также включает создание обучающих 

инструментов и программ реализации рекомендаций, включающих краткие «карманные» 

версии рекомендаций, обзорные презентации, буклеты с основными тезисами, карты со 

сводными данными для неспециалистов и электронные версии для цифровых приложений (для 

смартфонов и т. п.). Эти версии являются сокращенными, и, соответственно, при 

необходимости получения более подробной информации пользователь может обратиться к 

полнотекстовой версии рекомендаций, находящейся в свободном доступе на веб-сайтах ЕОК и 

ЕОА, а также на веб-сайтах их журналов (EHJ и Atherosclerosis Journal). 

Таблица 1 Классы рекомендаций 

 

К
л

а
с
с
ы

 р
е
ко

м
е
н
д

а
ц

и
й
 

Определение Предлагаемая формулировка 

Класс I 

Класс II 

Класс IIa 

Класс IIb 

Класс III 

Доказано или достигнуто соглашение, 

что конкретный метод лечения или 

процедура имеют преимущества, 

полезны, эффективны 

Рекомендуется/показан 

Противоречивые данные и/или расхождение мнений о пользе/эффективности 

конкретного метода лечения или процедуры 

Большинство данных/мнений 

говорит о пользе/эффективности 
Целесообразно применять 

Данные/мнения не столь убедительно 

говорят о пользе/эффективности 

Можно применять 

Доказано или достигнуто соглашение, что 

конкретный метод лечения или процедура 

не полезны/не эффективны, а в некоторых 

случаях могут быть вредны 

Не рекомендуется 

http://www.escardio.org/guidelines
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Таблица 2 Уровни доказательности 

 

Национальным кардиологическим обществам в составе ЕОК предлагается одобрить, перевести 

и внедрить рекомендации ЕОК. Программы их внедрения необходимы потому, что, согласно 

проведенным исследованиям, тщательное следование клиническим рекомендациям может 

положительно влиять на исход заболеваний. 
Медицинским работникам следует придерживаться рекомендаций ЕОК/ЕОА в процессе 

принятия клинических решений, а также при определении и реализации профилактических, 

диагностических или терапевтических медицинских стратегий. В то же время данные 

рекомендации не могут заменить личную ответственность медицинских работников при 

принятии клинических решений с учетом индивидуальных особенностей и предпочтений 

пациентов и, при необходимости, предпочтений их опекунов и попечителей. Медицинские 

работники также несут ответственность за дополнительную проверку всех требований и 

правил, действующих в каждой стране, перед назначением лекарственных средств и 

использованием медицинских изделий. 

2. Введение 
Предыдущие рекомендации ЕОК/ЕОА по дислипидемиям были опубликованы в августе 

2016 года.1 Однако появление значительного объема данных за последние несколько лет 

обуславливает необходимость создания новых актуальных рекомендаций. 
Новые данные подтверждают, что атерогенез обусловлен в первую очередь удерживанием в 

стенках артерий холестерина липопротеинов низкой плотности (ХС-ЛПНП) и других богатых 

холестерином липопротеинов, содержащих аполипопротеин (апо) В.2 В ряде недавних 

плацебо-контролируемых клинических исследований было показано, что дополнительное 

назначение эзетимиба или моноклональных антител (мАТ) к пропротеиновой конвертазе 

субтилизин/кексин типа 9 (PCSK9) к терапии статинами обеспечивает дальнейшее снижение 

риска развития атеросклеротических сердечно-сосудистых заболеваний (АССЗ), что напрямую 

и положительно коррелирует с постепенным абсолютным снижением уровня ХС-ЛПНП. 

Кроме того, эти клинические исследования ясно показали, что чем ниже достигнутые значения 

ХС-ЛПНП, тем ниже риск последующих сердечно-сосудистых событий, без нижнего предела 

для значений ХС-ЛПНП или эффекта J-кривой. Кроме того, результаты исследований 

клинической безопасности этих очень низких достигнутых значений ХС-ЛПНП оказались 

обнадеживающими, хотя и необходим мониторинг в течение более длительных периодов 

времени. В отношении повышения уровня холестерина липопротеинов высокой плотности 

(ХС-ЛПВП) в недавних исследованиях было показано, что доступные в настоящее время 

методы терапии не снижают риск развития АССЗ. Наконец, в исследованиях у человека с 

использованием метода менделевской рандомизации продемонстрирована критическая роль 

ХС-ЛПНП и других богатых холестерином липопротеинов, содержащих апоB, в формировании 

атеросклеротических бляшек и связанных с ними последующих сердечно-сосудистых событий. 

Уровень 

доказательности

 A 

Данные многочисленных рандомизированных 

клинических исследований или метаанализов 

Уровень 

доказательности 
B 

Данные одного рандомизированного 

клинического исследования или крупных 

нерандомизированных исследований 

Уровень 

доказательности

 C 

Согласованное мнение экспертов и/или небольшие 

исследования, ретроспективные исследования, 

регистры 
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Таким образом, роль ХС-ЛПНП больше не является гипотезой, поскольку доказано, что 

повышенные значения ХС-ЛПНП имеют причинно-следственную связь с АССЗ, а максимально 

возможное уменьшение количества частиц ЛПНП и других липопротеинов, содержащих апоB, 

снижает риск сердечно-сосудистых событий. 
Для учета этих новых результатов члены рабочей группы ЕОК/ЕОА, составившие данные 

рекомендации, предложили новые целевые уровни ХС-ЛПНП, а также пересмотрели 

стратификацию сердечно-сосудистого риска (ССР), что имеет особое значение для пациентов с 

высоким и очень высоким риском. 
В этом новом руководстве ЕОК/ЕОА по дислипидемиям предоставлены важные новые 

рекомендации по диагностике и лечению пациентов, которые позволят большему количеству 

клиницистов успешно и безопасно снижать ССР за счет модификации липидного профиля. 

2.1. Что нового в рекомендациях 2019 года? 
Новые рекомендации, а также новые и пересмотренные концепции представлены в таблице 3. 

3. Что такое профилактика сердечно-сосудистых заболеваний? 

3.1. Определение и обоснование 
В Европе сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ), главным компонентом которых 

является АССЗ, обусловлено > 4 миллионов смертей ежегодно. От них умирает больше 

женщин (2,2 млн), чем мужчин (1,8 млн), хотя в возрасте до 65 лет смертность от ССЗ выше 

среди мужчин (490 000 против 193 000).3 Профилактика определяется как комплекс 

скоординированных мероприятий на популяционном и индивидуальном уровне, направленных 

на устранение или сведение к минимуму влияния ССЗ и связанной с ними потери 

трудоспособности.  После первого эпизода ССЗ большинство пациентов выживают, но 

находятся в группе с высоким риском развития рецидивов. Кроме того, возрастает 

распространенность некоторых факторов риска, в частности сахарного диабета (СД) и 

ожирения. Важность профилактики АССЗ остается неоспоримой. Она должна проводиться в 

общей популяции путем популяризации здорового образа жизни4 и на индивидуальном уровне 

путем борьбы с вредными привычками, а также за счет снижения высоких уровней причинных 

факторов ССР, таких как уровень холестерина ЛПНП или артериальное давление (АД). 

3.2. Разработка рекомендаций по диагностике и лечению дислипидемий 

объединенной рабочей группой 
Настоящие рекомендации представляют собой основанный на доказательных данных 

консенсус европейских рабочих групп ЕОК и ЕОА. 
При оценке имеющихся данных и выявлении оставшихся пробелов в знаниях, касающихся 

диагностики и лечения дислипидемий, рабочая группа сформулировала рекомендации по 

мерам профилактики АССЗ в клинической практике путем модификации уровней липидов в 

плазме крови. 
Этот документ был разработан для специалистов в области здравоохранения, чтобы помочь 

им информировать отдельных лиц об их уровне ССР и пользе от принятия и поддержания 

здорового образа жизни, а также ранней модификации связанного с липидами ССР. Кроме 

того, рекомендации описывают инструменты, которые позволят медицинским работникам 

продвигать новейшие стратегии вмешательства, интегрировать эти стратегии в программы 

профилактики на национальном или региональном уровне и применять их на местном уровне 

оказания медицинских услуг в соответствии с рекомендациями Доклада о ситуации в области 

неинфекционных заболеваний в мире Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ) за 

2014 г.5 
В отношении ССР следует рассматривать подход, рассчитанный на всю продолжительность 

жизни.1 Это означает, что следует не только настаивать на изменении образа жизни и 

снижении уровня факторов риска у пациентов с установленным диагнозом АССЗ и у 
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пациентов с повышенным риском развития АССЗ, но также и поощрять на принятие или 

поддержание здорового образа жизни людей всех возрастов. 

4. Общий сердечно-сосудистый риск 

4.1. Оценка общего сердечно-сосудистого риска 
В контексте данных рекомендаций под ССР понимают вероятность возникновения у пациента 

атеросклеротического сердечно-сосудистого события в течение определенного периода 

времени. 

Таблица 3 Новые рекомендации и новые или пересмотренные концепции 

Новые рекомендации 
Визуализация сердечно-сосудистой системы для оценки риска АССЗ 
Оценку объема бляшек в артериях (сонных и/или бедренных) с помощью УЗИ следует рассматривать как 

модификатор риска у лиц с низким или умеренным риском. 
Визуализация сердечно-сосудистой системы для оценки риска АССЗ 
Индекс CAC, определенный с помощью КТ, следует рассматривать как модификатор риска при оценке ССР у лиц 

без клинических симптомов с низким или умеренным риском. 
Анализы показателей липидного обмена для оценки риска ССЗ 
Измерение Лп(a) следует проводить по меньшей мере один раз в течение жизни у каждого взрослого человека для 

выявления лиц с наследственно обусловленным очень высоким уровнем Лп(a) > 180 мг/дл (> 430 нмоль/л). Риск 

АССЗ в течение жизни у таких пациентов эквивалентен риску, связанному с гетерозиготной семейной 

гиперхолестеринемией. 
Медикаментозная терапия у пациентов с гипертриглицеридемией 
У пациентов из группы высокого риска (или выше) с уровнем триглицеридов от 1,5 до 5,6 ммоль/л (135–

499 мг/дл) на фоне терапии статинами следует рассмотреть вопрос о применении омега-3 ПНЖК (этиловый эфир 

эйкозапентаеновой кислоты 2 × 2 г/сут) в комбинации со статинами. 
Лечение пациентов с гетерозиготной СГХС 
При первичной профилактике у пациентов с СГХС из группы очень высокого риска следует рассматривать 

снижение уровня ХС-ЛПНП не менее чем на 50 % относительно исходного при целевом уровне ХС-ЛПНП 

< 1,4 ммоль/л (< 55 мг/дл). 
Лечение дислипидемий у лиц пожилого возраста 
Лицам пожилого возраста до 75 лет в качестве первичной профилактики рекомендуется терапия статинами в 

зависимости от уровня риска. 
Лечение дислипидемий у лиц пожилого возраста 
Лицам в возрасте старше 75 лет назначение статинов в качестве первичной профилактики может целесообразным 

при наличии у них как минимум высокого риска. 
Лечение дислипидемий при СД 
У пациентов с СД2 из группы очень высокого риска рекомендуется снижение уровня ХС-ЛПНП не менее чем на 

50 % относительно исходного при целевом уровне ХС-ЛПНП < 1,4 ммоль/л (< 55 мг/дл). У пациентов с СД2 из 

группы высокого риска рекомендуется снижение уровня ХС-ЛПНП не менее чем на 50 % относительно 

исходного при целевом уровне ХС-ЛПНП < 1,8 ммоль/л (< 70 мг/дл). Пациентам с СД1, имеющим высокий или 

очень высокий риск, рекомендуется назначать статины. 
Лечение дислипидемий при СД 
Прежде чем назначать комбинированную терапию, следует рассмотреть возможность интенсификации терапии 

статинами. Если целевой уровень не достигнут, следует рассмотреть вопрос о применении статина в комбинации 

с эзетимибом. 
Лечение дислипидемий при СД 
Терапия статинами не рекомендуется пациенткам с СД пременопаузального возраста, которые планируют 

беременность или не используют надлежащие методы контрацепции. 
Гиполипидемическая терапия у пациентов с ОКС 
У пациентов с ОКС, у которых уровень ХС-ЛПНП не соответствует целевому, несмотря на предшествующий 

прием статина в максимально переносимой дозе в комбинации с эзетимибом, следует рассматривать возможность 

назначения ингибитора PCSK9 в ранние сроки после развития события (во время госпитализации по поводу ОКС 

при наличии такой возможности). 
Изменения рекомендаций 
Обновление 
2016 г. 2019 г. 
Анализы на липидный профиль для оценки риска 

ССЗ 
Анализы показателей липидного обмена для оценки 

риска ССЗ 
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АпоВ должен рассматриваться в качестве 

альтернативного маркера степени риска, особенно в 

случае высокого уровня ТГ. 

Определение уровня апоB рекомендуется для оценки 

риска, особенно у лиц с высоким уровнем ТГ, СД, 

ожирением, метаболическим синдромом или очень 

низким уровнем ХС-ЛПНП. Данный показатель можно 

использовать в качестве альтернативы ХС-ЛПНП (при 

наличии такой возможности), как основной показатель 

липидного профиля при проведении скрининга, 

диагностики и лечения, также ему может отдаваться 

предпочтение в сравнении с ХС-не-ЛПВП у лиц с 

высоким уровнем ТГ, СД, ожирением или очень низким 

уровнем ХС-ЛПНП. 
Лекарственная терапия гиперхолестеринемии Медикаментозное снижение уровня ХС-ЛПНП 
Если целевых значений показателей липидного обмена 

достичь не удается, необходимо рассмотреть вопрос о 

назначении статинов в комбинации с ингибиторами 

всасывания холестерина. 

Если целевые показатели не достигнуты на фоне 

терапии статином в максимально переносимой дозе, 

рекомендуется добавить к лечению эзетимиб. 

Лекарственная терапия гиперхолестеринемии Медикаментозное снижение уровня ХС-ЛПНП 
У пациентов с очень высоким риском, с устойчиво 

высокими показателями ХС-ЛНП, несмотря на 

применение максимальной переносимой дозы статинов 

в комбинации с эзетимибом, или у пациентов с 

непереносимостью статинов следует рассмотреть 

вопрос о назначении ингибитора PCSK9. 

При вторичной профилактике у пациентов с очень 

высоким риском, у которых не достигнут целевой 

показатель на фоне терапии статином в максимально 

переносимой дозе в комбинации с эзетимибом, 

рекомендуется добавить к лечению ингибитор PCSK9. 
У пациентов с СГХС из группы очень высокого риска 

(т. е. при наличии АССЗ или другого значимого фактора 

риска), у которых не достигнут целевой показатель на 

фоне терапии статином в максимально переносимой 

дозе в комбинации с эзетимибом, рекомендуется 

добавить к лечению ингибитор PCSK9. 

Лекарственная терапия гипертриглицеридемии Лекарственная терапия гипертриглицеридемии 
Статины можно рассматривать как препараты выбора 

для снижения риска сердечно-сосудистых заболеваний 

у пациентов высокого риска с гипертриглицеридемией. 

Статины рекомендуются в качестве терапии выбора для 

снижения риска ССЗ у пациентов с 

гипертриглицеридемией из группы высокого риска (ТГ 

> 2,3 ммоль/л [> 200 мг/дл]). 

Лечение пациентов с гетерозиготной СГХС Лечение пациентов с гетерозиготной СГХС 
Целевым уровнем ХС-ЛНП является < 2,6 ммоль/л 

(< 100 мг/дл), или при наличии ССЗ < 1,8 ммоль/л 

(< 70 мг/дл). При невозможности достичь целевых 

значений максимального снижения уровня ХС-ЛПНП 

следует добиваться при помощи комбинированного 

использования лекарственных средств в переносимых 

дозах. 

У пациентов с СГХС и АССЗ, имеющих очень высокий 

риск, рекомендуется проводить лечение до снижения 

уровня ХС-ЛПНП не менее чем на 50 % относительно 

исходного и достижения уровня ХС-ЛПНП < 1,4 ммоль/л 

(<55 мг/дл). При невозможности достигнуть целевых 

уровней рекомендуется применять комбинацию 

лекарственных средств. 

Лечение пациентов с гетерозиготной СГХС Лечение пациентов с гетерозиготной СГХС 
Лечение ингибиторами PCSK9 следует рассматривать у 

пациентов с СГХС и ССЗ или другими факторами, 

относящими их к группе очень высокого риска ИБС, 

такими как семейный анамнез, высокий уровень Лп(а) 

или непереносимость статинов. 

Лечение ингибитором PCSK9 рекомендуется назначать 

пациентам с СГХС из группы очень высокого риска, если 

целевой показатель лечения не удается достигнуть при 

применении максимально переносимой дозы статина в 

комбинации с эзетимибом. 

Лечение дислипидемий у лиц пожилого возраста Лечение дислипидемий у лиц пожилого возраста 
Так как у пациентов пожилого возраста часто имеется 

сопутствующая патология, которая влияет на 

фармакокинетику, рекомендуется начинать проведение 

гиполипидемической терапии с низких доз, затем 

увеличивая дозу до достижения целевых уровней 

липидов, которые такие же, как для более молодых лиц. 

При наличии значимого нарушения функции почек и/или 

возможности лекарственных взаимодействий терапию 

статином рекомендуется начинать с низкой дозы с 

последующим ее увеличением до достижения целевого 

уровня ХС-ЛПНП на фоне лечения. 

Гиполипидемическая терапия у пациентов с ОКС Гиполипидемическая терапия у пациентов с ОКС 
Если целевой уровень ХС-ЛПНП не достигается на 

фоне наибольшей переносимой дозы статина и/или 

эзетимиба, можно рассматривать добавление 

ингибиторов PCSK9 к гиполипидемической терапии; 

или отдельно, или в сочетании с эзетимибом у 

пациентов с непереносимостью или 

противопоказаниями к приему статинов. 

Если целевой уровень ХС-ЛПНП не достигнут спустя 4–

6 недель терапии статином в максимально переносимой 

дозе в комбинации с эзетимибом, рекомендуется 

добавить к лечению ингибитор PCSK9. 

Классы рекомендаций 
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Класс I Класс IIa Класс IIb Класс III 
Новые разделы 
 Новый раздел посвящен использованию неинвазивной визуализации сердечно-сосудистой системы для 

классификации общего риска ССЗ. Использование данных методов влияет на рекомендуемую липид-
модифицирующую терапию. 

 Предоставлено больше данных о биологии и физиологии липидов и липопротеинов, а также о их роли в 

патофизиологии. Обсуждаются новые данные наблюдательных исследований, РКИ и генетических 

исследований (исследований с использованием метода менделевской рандомизации), однозначно 

указывающие на причинно-следственную связь ХС-ЛПНП с развитием АССЗ, и приводятся новые 

доказательства, касающиеся влияния ТГ и ЛПВП на риск АССЗ. 
 В новых разделах описываются новые липид-модифицирующие препараты, а также новые подходы к 

снижению уровней ХС-ЛПНП, ТГ и Лп(a). 
 В новом разделе обсуждается связанный с воспалением риск у пациентов из группы очень высокого риска и 

возможная роль воспаления как терапевтической мишени для снижения риска АССЗ. 
 Новые/пересмотренные концепции 
Более интенсивное снижение уровня ХС-ЛПНП для разных категорий ССР 
 При вторичной профилактике у пациентов с очень высоким риском рекомендуется снижение уровня ХС-

ЛПНП не менее чем на 50 % относительно исходного при целевом уровне ХС-ЛПНП < 1,4 ммоль/л 

(< 55 мг/дл). 
 У пациентов с АССЗ с развитием второго сосудистого события в течение 2 лет (необязательно того же типа, 

что и первое событие) на фоне терапии статинами в максимально переносимых дозах в качестве целевого 

уровня ХС-ЛПНП следует рассматривать < 1,0 ммоль/л (< 40 мг/дл). 
 При первичной профилактике у лиц с очень высоким риском, но без СГХС, рекомендуется снижение уровня 

ХС-ЛПНП не менее чем на 50 % относительно исходного при целевом уровне ХС-ЛПНП < 1,4 ммоль/л 

(< 55 мг/дл). При первичной профилактике у пациентов из группы очень высокого риска (то есть с другим 

фактором риска, но без АССЗ) следует рассматривать аналогичный целевой уровень ХС-ЛПНП. 
 У пациентов с высоким риском рекомендуется снижение уровня ХС-ЛПНП не менее чем на 50 % 

относительно исходного при целевом уровне ХС-ЛПНП < 1,8 ммоль/л (< 70 мг/дл). 
 У пациентов с умеренным риском следует рассматривать целевой уровень ХС-ЛПНП < 2,6 ммоль/л 

(< 100 мг/дл). 
 У пациентов с низким риском можно рассматривать целевой уровень ХС-ЛПНП < 3,0 ммоль/л (< 116 мг/дл). 
Обсуждается обоснование пересмотренных, более низких целевых уровней ХС-ЛПНП по категориям ССР, 

основанных на критическом обобщении имеющихся данных по липид-модифицирующим вмешательствам, 

приводящим к снижению ССР. 
Фармакологические стратегии снижения уровня ХС-ЛПНП 
В разделе, посвященном фармакологическим стратегиям снижения уровня ХС-ЛПНП, подчеркивается 

концепция, согласно которой абсолютное снижение уровня ХС-ЛПНП (определяемое уровнями ХС-ЛПНП до 

лечения и эффективностью препаратов, снижающих уровень ЛПНП) обуславливает снижение относительного 

риска, которое, в свою очередь, в зависимости от исходного ССР определяет связанное снижение абсолютного 

ССР у отдельных пациентов. 
Классификация риска у пациентов с СГХС 
Пациентов с СГХС при наличии АССЗ или другого значимого фактора риска относят к группе пациентов с 

очень высоким риском, а при отсутствии в анамнезе АССЗ или других факторов риска — к группе пациентов с 

высоким риском. Рекомендуемые целевые показатели лечения определены соответственно. 
Нежелательные эффекты статинов 
Подчеркивается различие между классической статиновой миопатией и так называемыми статин-
ассоциированными мышечными симптомами и на основе новых соответствующих данных критически 

рассматривается несоответствие в частоте симптомов, зарегистрированных в РКИ по сравнению с 

наблюдательными исследованиями. 
Ингибиторы PCSK9 

©
 Е

О
К

, 
2
0

1
9
 Представлены новые данные исследований исходов при применении ингибиторов PCSK9 и обновленные 

рекомендации по их клиническому применению. 
Экономическая эффективность 

Обновлены данные по экономической эффективности липид-модифицирующих вмешательств с учетом 

изменений в доступности генерических препаратов статинов и эзетимиба, а также ингибиторов PCSK9. 

ОКС — острый коронарный синдром; апоB — аполипопротеин B; АССЗ — атеросклеротическое сердечно-
сосудистое заболевание; CAC — коронарный кальций; ИБС — ишемическая болезнь сердца; КТ — компьютерная 

томография; ССР — сердечно-сосудистый риск; ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание; СД — сахарный 

диабет; СГХС — семейная гиперхолестеринемия; ЛПВП — липопротеин высокой плотности; ХС-ЛПНП — 
холестерин липопротеинов низкой плотности; Лп(a) — липопротеин(a); PCSK9 — пропротеиновая конвертаза 

субтилизин/кексин типа 9; ПНЖК — полиненасыщенные жирные кислоты; РКИ — рандомизированные 

контролируемые исследования; СД1 — сахарный диабет 1 типа; СД2 — сахарный диабет 2 типа; ТГ — 
триглицериды; УЗИ — ультразвуковое исследование. 
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Общий риск развития ССЗ отражает совокупное влияние ряда факторов риска на данную 

оценку риска. В этих рекомендациях мы рассматриваем связанный с липидами вклад в общий 

ССР и тактику в отношении него на клиническом уровне. 

4.1.1. Обоснование оценки общего риска развития сердечно-сосудистых заболеваний 

Во всех современных руководствах по профилактике АССЗ в клинической практике 

рекомендуется оценка общего риска ССЗ. Профилактика АССЗ у конкретного человека зависит 

от степени общего ССР: чем выше риск, тем активнее должны быть действия. 
Существует много систем оценки риска, которые были всесторонне рассмотрены 

(Дополнительная таблица 1 в Дополнительных данных). В большинстве руководств 

используется одна из этих систем оценки риска.6–8 В идеале таблицы оценки риска должны 

основываться на когортных данных по отдельным странам. Они недоступны для большинства 

стран. Система SCORE (Systematic Coronary Risk Estimation, систематическая оценка 

коронарного риска) может быть откалибрована для использования в различных популяциях 

путем коррекции с учетом многолетних изменений смертности от ССЗ и распространенности 

факторов риска. Доступны откалиброванные версии для многих европейских стран, которые 

можно найти на веб-сайте http://www.heartscore.org. В настоящее время они обновляются с 

целью предоставления повторно откалиброванных актуальных таблиц для всех европейских 

стран. Другие системы оценки риска (с учетом как фатальных, так и нефатальных событий) 

также могут быть повторно откалиброваны, однако этот процесс проще и надежнее, с научной 

точки зрения, для смертности, чем для событий в целом. Согласно Европейским 

рекомендациям по профилактике ССЗ в клинической практике (версии 2012 г.9 и 2016 г.10), 
рекомендуется использовать систему SCORE, поскольку она основана на большом массиве 

репрезентативных европейских когортных данных, и поскольку ее относительно просто 

перекалибровать для отдельных стран. 
Пациенты с подтвержденным АССЗ, СД 1 или 2 типа (СД1 и СД2 соответственно), очень 

высокими уровнями отдельных факторов риска или хронической болезнью почек (ХБП), как 

правило, относятся к группам очень высокого или высокого ССР. Для таких лиц модели 

оценки риска не требуются; все они нуждаются в активном контроле всех факторов риска. Для 

других, практически здоровых лиц, для оценки общего ССР рекомендуется использовать такую 

систему оценки риска, как SCORE, которая позволяет оценить 10-летний суммарный риск 

первого фатального атеросклеротического события, поскольку у многих людей имеется 

несколько факторов риска, которые в своем сочетании могут приводить к высоким уровням 

общего ССР. 
Оценки риска представлены в виде таблиц для регионов Европы с высоким и низким 

риском (рисунки 1 и 2).11 Учитываются все коды Международной классификации болезней, 

связанные со смертельными исходами от сосудистых причин, вызванных атеросклерозом. 

Система, оценивающая фатальные, а не суммарно фатальные и нефатальные события, была 

сохранена потому, что нефатальные события зависят от определения, изменения 

диагностических тестов и методов определения, все из которых могут варьировать, приводя к 

широкому разбросу коэффициентов для преобразования фатальных в общие события. Кроме 

того, таблицы общих событий в отличие от тех, которые основаны на смертности, сложнее 

откалибровать для соответствия разным популяциям. Тем не менее ведется работа по 

составлению региональных таблиц общих событий. 
Данные SCORE показывают, что общий риск ССЗ примерно в три раза выше, чем риск 

фатального ССЗ у мужчин, таким образом, 5 % риск по шкале SCORE преобразуется в ~15 % 
риск по общим конечным точкам ССЗ (фатальные + нефатальные); коэффициент выше для 

женщин и ниже для лиц пожилого возраста. 
Клиницисты часто запрашивают пороговые значения для начала определенных 

вмешательств. Это проблематично, так как риск присутствует всегда, и не существует никакого 

порогового уровня, при котором, например, может быть автоматически показано какое-то 

лекарственное средство. Это верно для всех непрерывных факторов риска, таких как уровень 

холестерина в плазме крови или систолическое АД (САД). Поэтому цели, предлагаемые в 

настоящем документе, отражают данную концепцию. 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz455%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz455%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz455%23supplementary-data
http://www.heartscore.org/
http://www.heartscore.org/
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Определенная проблема связана с лицами молодого возраста с высоким уровнем факторов 

риска. Низкий абсолютный риск может скрывать очень высокий относительный риск, 

требующий как минимум интенсивной коррекции образа жизни. Чтобы мотивировать лиц 

молодого возраста (то есть в возрасте до 40 лет) не откладывать изменение своего нездорового 

образа жизни, может быть полезна оценка их относительного риска, которая покажет, что 

изменение образа жизни может существенно снизить относительный риск (дополнительный 

рисунок 1). 
Другим подходом в решении этой проблемы является концепция сердечно-сосудистого 

возраста. Сердечно-сосудистым возрастом человека с несколькими факторами ССР является 

возраст человека с тем же уровнем риска, но с идеальными уровнями факторов риска. Таким 

образом, 40-летний человек с высоким риском будет иметь сердечно-сосудистый возраст 

≥65 лет. Сердечно-сосудистый возраст можно оценить визуально, глядя на таблицу SCORE 

(как показано на дополнительном рисунке 2). На этой таблице сердечно-сосудистый возраст 

человека с факторами риска определяется как возраст, при котором человек с идеальными 

уровнями факторов риска достиг бы того же уровня риска. Идеальными факторами риска 

являются некурящий статус, общий холестерин (ОХС) ≤ 4 ммоль/л (≤ 155 мг/дл) и САД 

≤ 120 мм рт. ст. Сердечно-сосудистый возраст также автоматически рассчитывается в рамках 

инструмента Heart Score последнего пересмотра (http://www.HeartScore.org). 
Сердечно-сосудистый возраст, как было показано, не зависит от используемой сердечно-

сосудистой конечной точки.6,8 Он может быть использован для любой популяции, независимо 

от исходного риска или многолетних изменений смертности, и, следовательно, не требует 

перекалибровки. 
Пожизненный риск — это еще один подход, иллюстрирующий влияние факторов риска, 

который может быть применим для лиц молодого возраста.12 Чем больше бремя факторов 

риска, тем выше пожизненный риск. Согласно этому подходу, показатели риска у лиц 

молодого возраста будут выше из-за их более длительного воздействия в течение жизни. 

Поэтому данный подход более полезен для иллюстрации риска, но не в качестве руководства к 

лечению, так как исследования методов терапии основаны на фиксированном периоде 

последующего наблюдения, а не пожизненном риске. 
Другая проблема связана с лицами пожилого возраста. В некоторых возрастных категориях 

у большинства людей, в особенности у мужчин, расчетные суммарные риски смерти от ССЗ в 

ближайшие 10 лет будут превышать уровень 5–10 %, исходя только из возраста, даже при 

относительно низких уровнях других факторов ССР.  

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz455%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz455%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz455%23supplementary-data
http://www.heartscore.org/
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Рисунок 1 Таблица систематической оценки коронарного риска для европейских популяций с высоким 

риском развития сердечно-сосудистых заболеваний. Риск развития фатального сердечно-сосудистого 

заболевания в ближайшие 10 лет в популяциях высокого риска ССЗ на основании следующих факторов 

риска: возраст, пол, курение, систолическое артериальное давление и общий холестерин. Для 

преобразования риска фатального сердечно-сосудистого заболевания в общий риск развития сердечно-
сосудистого заболевания (фатальное + нефатальное) необходимо полученное значение умножить на 3 у 

мужчин и 4 у женщин, риск несколько меньше у лиц пожилого возраста. Примечание: таблица 

систематической оценки коронарного риска SCORE используются у лиц без явных сердечно-
сосудистых заболеваний, сахарного диабета (1 и 2 типа), хронической болезни почек, семейной 

гиперхолестеринемии или очень высоких уровней индивидуальных факторов риска, поскольку такие 

лица уже находятся в группе высокого риска и нуждаются в интенсивном контроле факторов риска. 

Холестерин: 1 ммоль/л = 38,67 мг/дл. Таблицы оценки риска SCORE, представленные выше, 

незначительно отличаются от тех, что приведены в Рекомендациях Европейского общества 

кардиологов/Европейского общества атеросклероза по диагностике и лечению дислипидемий 2016 года 

и в Европейских рекомендациях по профилактике сердечно-сосудистых заболеваний в клинической 

практике 2016 года, в том, что: (1) возраст был увеличен с 65 до 70 лет; (2) была учтена связь между 

возрастом и каждым из других факторов риска, что позволило снизить завышенную оценку риска у лиц 

пожилого возраста в исходных таблицах SCORE; и (3) полоса уровня холестерина 8 ммоль/л была 

удалена, так как таким лицам в любом случае необходима дальнейшая оценка. SCORE — Systematic 
Coronary Risk Estimation (систематическая оценка коронарного риска).  

Таблица оценки сердечно-сосудистого риска SCORE 

10-летний риск развития фатального ССЗ 
Регионы Европы с высоким риском 
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Рисунок 2 Таблица систематической оценки коронарного риска для европейских популяций с низким 

риском развития сердечно-сосудистых заболеваний. Риск развития фатального сердечно-сосудистого 

заболевания в ближайшие 10 лет в популяциях низкого риска ССЗ на основании следующих факторов 

риска: возраст, пол, курение, систолическое артериальное давление и общий холестерин. Для 

преобразования риска фатального сердечно-сосудистого заболевания в общий риск развития сердечно-
сосудистого заболевания (фатальное + нефатальное) необходимо полученное значение умножить на 3 у 

мужчин и 4 у женщин, риск несколько меньше у лиц пожилого возраста. Примечание: таблица 

систематической оценки коронарного риска SCORE используются у лиц без явных сердечно-
сосудистых заболеваний, сахарного диабета (1 и 2 типа), хронической болезни почек, семейной 

гиперхолестеринемии или очень высоких уровней индивидуальных факторов риска, поскольку такие 

лица уже находятся в группе высокого риска и нуждаются в интенсивном контроле факторов риска. 

Холестерин: 1 ммоль/л = 38,67 мг/дл. Таблицы оценки риска SCORE, представленные выше, 

незначительно отличаются от тех, что приведены в Рекомендациях Европейского общества 

кардиологов/Европейского общества атеросклероза по диагностике и лечению дислипидемий 2016 года 

и в Европейских рекомендациях по профилактике сердечно-сосудистых заболеваний в клинической 

практике 2016 года, в том, что: (1) возраст был увеличен с 65 до 70 лет; (2) была учтена связь между 

возрастом и каждым из других факторов риска, что позволило снизить завышенную оценку риска у лиц 

пожилого возраста в исходных таблицах SCORE; и (3) полоса уровня холестерина 8 ммоль/л была 

удалена, так как таким лицам в любом случае необходима дальнейшая оценка. SCORE — Systematic 
Coronary Risk Estimation (систематическая оценка коронарного риска).  

Таблица оценки сердечно-сосудистого риска SCORE 

10-летний риск развития фатального ССЗ 
Регионы Европы с низким риском 
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Поэтому перед началом лечения у лиц пожилого возраста клиницисты должны проводить 

тщательное обследование пациентов. Относительная сила факторов риска меняется в 

зависимости от возраста, и система SCORE завышает риск у лиц пожилого возраста (то есть 

старше 65 лет).11 Настоящие рекомендации включают иллюстративные таблицы для лиц 

пожилого возраста (см. рисунки 1 и 2). В то время как лица пожилого возраста получают 

пользу от отказа от курения и контроля артериальной гипертензии и гиперлипидемии (см. 

раздел 9.3), необходимо использовать собственный клинический опыт, чтобы избежать 

побочных эффектов от чрезмерного применения лекарственных препаратов. 
Дополнительное влияние уровня ХС-ЛПВП на оценку риска показано на дополнительных 

рисунках 3 и 4; уровень ХС-ЛПВП может быть использован для повышения точности оценки 

риска. В этих таблицах уровень ХС-ЛПВП используется как категориальная переменная. 

Электронная версия SCORE, Heart Score (http://www. heartscore.org/en_GB/) была 

модифицирована для учета уровня ХС-ЛПВП в качестве непрерывной переменной. 

Клиницистам следует помнить, что при чрезвычайно высоких значениях ХС-ЛПВП (свыше 

~ 2,3 ммоль/л [90 мг/дл]) отмечается высокий риск развития АССЗ, поэтому при таких уровнях 

ХС-ЛПВП нельзя использовать в качестве предиктора риска. 

4.1.2. Как пользоваться таблицами оценки риска 

Использование таблиц SCORE для низкого или высокого риска будет зависеть от уровня 

смертности от ССЗ в каждой стране. Хотя любой пороговый уровень является произвольным и 

открытым для обсуждения, в настоящих рекомендациях пороговый уровень для отнесения 

страны к группе «низкого риска ССЗ» основывается на данных ВОЗ, полученных в рамках 

исследования Глобального бремени болезней. 
Страны относят к группе низкого риска, если скорректированный по возрасту показатель 

смертности от ССЗ за 2016 год составлял < 150/100 000 (для мужчин и женщин в целом) 

(http://www.who.int/healthinfo/global_burden_disease/estimates/en/). Страны с показателями 

смертности от ССЗ ≥ 150/100 000 относятся к группе высокого риска. 
В табличных перечнях 1–5 обобщены основные моменты, касающиеся таблиц оценки риска 

и их использования. 

Табличный перечень 1 Как пользоваться таблицами оценки риска 

Для оценки персонального 10-летнего риска смерти от ССЗ необходимо найти квадрат соответствующего 

пола, статуса курения и возраста. В найденном квадрате необходимо отыскать ячейку, соответствующую 

уровням АД и ОХС данного пациента. Оценки риска должны быть скорректированы в сторону повышения 

по мере приближения возраста пациента к следующей возрастной категории. 

 

Первоначально риск оценивается по уровню ОХС и систолического АД до начала лечения, если эти данные 

известны. Чем дольше и чем эффективнее лечение, тем выше снижение риска, но в целом оно не будет 

превышать одну треть от исходного риска. Например, если у пациента, принимающего гипотензивные 

лекарственные препараты, с неизвестным АД до начала лечения, общий ССР по SCORE составляет 6 %, то 

общий ССР до начала терапии мог быть равен 9 %. 

 

Пациентам с низким риском следует дать рекомендации по сохранению данного статуса риска. Хотя 

универсальный порог риска не установлен, с повышением риска должна возрастать настоятельность 

рекомендаций. 
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Таблицы могут быть использованы для примерной оценки результатов коррекции факторов риска, учитывая, 

что, по-видимому, риск снижается не сразу. В целом, у людей, которые бросают курить, суммарный риск 

снижается наполовину за относительно короткий период времени. 
АД — артериальное давление; ССР — сердечно-сосудистый риск; ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание; 

SCORE — Systematic Coronary Risk Estimation (систематическая оценка коронарного риска); ОХС — общий 

холестерин. 
 

Табличный перечень 2 Таблицы оценки риска для разных стран 

Таблицы для низкого уровня риска целесообразно применять для Австрии, Бельгии, Кипра, Дании, 

Финляндии, Франции, Германии, Греции, Исландии, Ирландии, Израиля, Италии, Люксембурга, 

Нидерландов, Норвегии, Мальты, Португалии, Словении, Испании, Швеции, Швейцарии и Великобритании. ©
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https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz455%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz455%23supplementary-data
http://www.heartscore.org/en_GB/
http://www.who.int/healthinfo/global_burden_disease/estimates/en/
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Таблицы для высокого уровня риска целесообразно применять для Албании, Алжира, Армении, Боснии и 

Герцеговины, Хорватии, Чешской Республики, Эстонии, Венгрии, Латвии, Ливана, Ливии, Литвы, 

Черногории, Марокко, Польши, Румынии, Сербии, Словакии, Туниса и Турции. 
В ряде стран уровень смертности от сердечно-сосудистых заболеваний составляет > 350/100 000, и 

использование таблицы для высокого риска может привести к занижению оценки риска. К ним 

относятся Азербайджан, Беларусь, Болгария, Египет, Грузия, Казахстан, Кыргызстан, Северная Македония, 

Республика Молдова, Российская Федерация, Сирия, Таджикистан, Туркменистан, Украина и Узбекистан. 
См. http://apps.who.int/gho/data/node.home. 

Табличный перечень 3 Ограничительные условия 

Таблицы могут помочь в оценке риска и определении тактики ведения пациента, однако данные следует 

интерпретировать в свете знаний и опыта клинициста и с учетом исходной вероятности наличия ССЗ у 
пациента. 

 

Риск будет завышен в странах с низкой смертностью от ССЗ и недооценен в странах с высокой смертностью. 

Данная проблема решается с помощью перекалибровки (http://www.heartscore.org/en_GB/). 
Оценки риска ниже у женщин, чем у мужчин. Однако для женщин риск лишь отсрочен во времени, он 

одинаков для 60-летних женщин и 50-летних мужчин. В конечном счете от ССЗ умирает больше женщин, чем 

мужчин. 
Относительные риски могут быть неожиданно высокими у молодых людей даже при низких абсолютных 

уровнях риска. Таблицы относительного риска (дополнительный рисунок 1) и расчетного сердечно-
сосудистого возраста (дополнительный рисунок 2) могут помочь выявить таких пациентов и объяснить им 

проблему. 

ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание. 

Табличный перечень 4 Факторы, влияющие на оценку SCORE 

Социальная депривация — источник многих факторов риска ССЗ. 
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Ожирение и центральное ожирение, определенные на основании индекса массы тела и окружности талии 

соответственно. 
Недостаток физической активности. 
Психосоциальный стресс, включая жизненное истощение. 
Семейный анамнез преждевременного развития ССЗ (мужчины < 55 лет, женщины < 60 лет). 
Хроническое иммуноопосредованное воспалительное заболевание. 
Большие психические расстройства. 
Лечение инфекции, вызванной вирусом иммунодефицита человека. 
Фибрилляция предсердий. 
Гипертрофия левого желудочка. 
Хроническая болезнь почек. 
Синдром обструктивного апноэ сна. 
Неалкогольная жировая болезнь печени. 

ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание. 

Социальная депривация и психосоциальный стресс создают основу для повышения риска.13 
Для лиц с умеренным риском классификацию риска можно улучшить путем учета других 

факторов, в том числе метаболических, таких как повышенный уровень апоB, липопротеина(a) 

[Лп(a)], триглицеридов (ТГ) или С-реактивного белка; наличие альбуминурии; наличие 

атеросклеротических бляшек в сонных или бедренных артериях; или индекс CAC (коронарный 

кальций). Многие другие биомаркеры также связаны с повышенным риском ССЗ, хотя лишь 

немногие из них требуют существенной реклассификации. Общий ССР также будет выше, чем 

указано в таблицах SCORE, у бессимптомных лиц с наличием патологических маркеров 

субклинического атеросклеротического поражения сосудов. Реклассификация имеет большое 

значение у лиц с умеренным ССР, установленным с использованием таких маркеров, как 

индекс CAC > 100 единиц Агатстона, лодыжечно-плечевой индекс (ЛПИ) < 0,9 или > 1,40, 
скорость распространения пульсовой волны в сонной и бедренной артериях > 10 м/с или 

наличие бляшек в сонной или бедренной артериях по результатам ультразвукового 

исследования (УЗИ). В исследованиях по сравнению этих маркеров индекс CAC обеспечивал 

http://apps.who.int/gho/data/node.home
http://www.heartscore.org/en_GB/
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz455%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz455%23supplementary-data
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наилучшую возможность для реклассификации.14–16 
Некоторые факторы, такие как высокий уровень ХС-ЛПВП до 2,3 ммоль/л (90 мг/дл)17 или 

семейный анамнез долголетия, также могут быть связаны с более низким риском. 

Табличный перечень 5 Оценка риска: ключевые положения 

У практически здоровых лиц риск ССЗ чаще всего является результатом нескольких взаимодействующих 

факторов риска. Это основа для оценки и контроля общего ССР. 
 

Скрининг факторов риска, включая липидный профиль, следует рассматривать у мужчин > 40 лет и у 

женщин > 50 лет или в постменопаузе. 
 

Система оценки риска, такая как SCORE, может помочь в принятии логических решений по тактике ведения 

пациентов, а также избежать недостаточной или избыточной терапии. 
 

Некоторые люди заявляют, что они подвержены высокому или очень высокому риску ССЗ, при этом, по их 

мнению, оценка риска не требуется, а все факторы риска требуют немедленного внимания. Это справедливо 

для пациентов с подтвержденным ССЗ, пожилых людей с длительным течением СД, семейной 

гиперхолестеринемией, хронической болезнью почек, наличием бляшек в сонных или бедренных артериях, 

индексом коронарного кальция > 100 или чрезмерным повышением уровня Лп(a). 
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Все системы оценки риска являются достаточно приблизительными, при этом необходимо учитывать 

ограничительные условия. 
Дополнительные факторы, влияющие на риск, могут быть учтены в электронных системах оценки риска, 

таких как Heart Score (www.heartscore.org). 
Подход на основе общего риска обеспечивает гибкость; если невозможно достичь оптимального контроля 

при воздействии на один фактор риска, следует добиться максимально возможного снижения ССР за счет 

других факторов. 
ССР — сердечно-сосудистый риск; ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание; СД — сахарный диабет; SCORE — 
Systematic Coronary Risk Estimation (систематическая оценка коронарного риска). 
 

4.2. Уровни риска 

Оценка общего риска ССЗ является частью непрерывного процесса. Пороговые значения, 

используемые для определения высокого риска, отчасти являются произвольными и основаны 

на уровнях риска, при которых очевидна польза в клинических исследованиях. В клинической 

практике следует учитывать практические вопросы, связанные с местными системами 

здравоохранения. Не следует ограничиваться выявлением пациентов с высоким риском и их 

лечением. Пациенты со средним риском также должны получать профессиональную 

консультативную помощь по изменению образа жизни, а в некоторых случаях может 

потребоваться проведение лекарственной терапии для снижения риска атеросклероза. 
Пациентам из группы низкого риска следует дать рекомендации по поддержанию их 

статуса. Таким образом, интенсивность профилактических мероприятий должна зависеть от 

общего CСР пациента. Определяющее значение для общего ССР имеет возраст, который 

можно рассматривать как «время воздействия» факторов риска. 
По этим причинам рабочая группа предлагает следующие категории риска и целевые 

уровни ХС-ЛПНП на основе наилучших имеющихся данных, которые описывают идеальную 

ситуацию в условиях неограниченных ресурсов. Очевидно, что на текущий момент их полное 

достижение невозможно. Тем не менее на них следует ориентироваться, и в каждой конкретной 

ситуации принимать обоснованное и взвешенное решение. 
С учетом этих соображений мы предлагаем уровни общего ССР, представленные в 

таблице 4. 

http://www.heartscore.org/
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Таблица 4 Категории сердечно-сосудистого риска 

Очень высокий риск Пациенты с любым из следующих факторов: 
АССЗ, подтвержденное клинически или по данным визуализирующих 

исследований. Подтвержденные АССЗ включают в себя ранее перенесенный ОКС 

(ИМ или нестабильную стенокардию), стабильную стенокардию, коронарную 

реваскуляризацию (ЧКВ, АКШ и другие процедуры реваскуляризации артерий), 

инсульт и ТИА, а также заболевание периферических артерий. АССЗ, однозначно 

подтвержденные по данным визуализирующих исследований, включают в себя те 

результаты, которые, как известно, являются прогностическими для клинических 

событий, таких как значительный объем бляшек на коронарных ангиограммах или 

КТ-сканах (многососудистое поражение коронарных артерий со стенозом двух 

основных эпикардиальных артерий на > 50 %) или по результатам УЗИ сонных 

артерий. 
СД с поражением органов-мишеней,a или с наличием как минимум трех значимых 

факторов риска, или длительное течение СД1 (>20 лет) с ранним началом. 
Тяжелая ХБП (рСКФ < 30 мл/мин/1,73 м2). 
Расчетная оценка 10-летнего риска развития фатального ССЗ по SCORE ≥ 10 %. 
СГХС с АССЗ или с другим значимым фактором риска. 

 

Высокий риск Лица с любым из следующих факторов: 
Заметное повышение единичных факторов риска, в частности ОХС > 8 ммоль/л 

(310 мг/дл), ХС-ЛПНП > 4,9 ммоль/л (> 190 мг/дл) или АД ≥ 180/110 мм рт. ст. 
СГХС без других значимых факторов риска. 
СД без поражения органов-мишенейa при длительности СД ≥ 10 лет или при 

наличии другого дополнительного фактора риска. 
Умеренная ХБП (рСКФ 30–59 мл/мин/1,73 м2). 
Расчетная оценка 10-летнего риска развития фатального ССЗ по SCORE ≥ 5 % и 

< 10 %. 
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Умеренный риск Пациенты молодого возраста (СД1 < 35 лет; СД2 < 50 лет) с длительностью СД 

< 10 лет при отсутствии других факторов риска. Расчетная оценка 10-летнего 

риска развития фатального ССЗ по SCORE ≥ 1 % и < 5 %. 
Низкий риск Расчетная оценка 10-летнего риска развития фатального ССЗ по SCORE < 1 %. 

АССЗ — атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболевание; ОКС — острый коронарный синдром; АД — 
артериальное давление; АКШ — аорто-коронарное шунтирование; ХБП — хроническая болезнь почек; КТ — 
компьютерная томография; ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание; СД — сахарный диабет; рСКФ — расчетная 

скорость клубочковой фильтрации; СГХС — семейная гиперхолестеринемия; ХС-ЛПНП — холестерин 

липопротеинов низкой плотности; ИМ — инфаркт миокарда; ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство; 

SCORE — Systematic Coronary Risk Estimation (систематическая оценка коронарного риска); СД1 — СД 1 типа; 

СД2 — СД 2 типа; ОХС — общий холестерин; ТИА — транзиторная ишемическая атака. 
aПоражение органа-мишени определяется как микроальбуминурия, ретинопатия или нейропатия.  
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4.2.1. Роль неинвазивных методов визуализации сердечно-сосудистой системы в 

оценке общего риска развития сердечно-сосудистых заболеваний 

Неинвазивные методы визуализации позволяют обнаружить наличие, определить степень и 

оценить клинические последствия атеросклеротического поражения сосудов. Обнаружение 

кальциноза коронарных артерий с помощью компьютерной томографии (КТ) без 

контрастирования дает хорошую оценку атеросклеротической нагрузки и показывает тесную 

ассоциацию с сердечно-сосудистыми событиями.18 В недавнем метаанализе, проведенном 

Рабочей группой по профилактическим мероприятиям США, обобщены имеющиеся данные о 

значении нетрадиционных факторов риска для прогнозирования риска. Было установлено, что, 

несмотря на отсутствие рандомизированных исследований, демонстрирующих снижение 

частоты негативных исходов при использовании индекса CAC, данный индекс улучшает как 

дифференциацию, так и реклассификацию.19 Было также продемонстрировано, что оценка 

объема бляшек в сонных или бедренных артериях по результатам УЗИ позволяет предсказать 

вероятность сердечно-сосудистых событий с точностью, сравнимой с индексом CAC,20–23 в то 

время как измерение толщины комплекса интима-медиа общей сонной артерии уступает 

индексу CAC и обнаружению бляшек в сонных артериях.16,24,25 
У бессимптомных пациентов с низким или умеренным риском, соответствующих 

критериям для проведения терапии статинами (см. таблицу 5), оценка выраженности АССЗ по 

данным визуализирующих исследований может оказать влияние на лечение как с точки зрения 

врача, так и пациента. Данные исследования MESA (многоэтническое исследование 

атеросклероза) показали, что у 41–57 % лиц, соответствующих критериям для проведения 

терапии статинами, индекс CAC равен нулю, а частота развития атеросклеротических ССЗ в 

течение 10-летнего периода наблюдения была низкой (1,5–4,9 %).26 

Таблица 5 Стратегии вмешательства в зависимости от общего сердечно-сосудистого риска и 

уровней холестерина липопротеинов низкой плотности до лечения 
 Общий ССР 

(SCORE), % 
Уровни ХС-ЛПНП до лечения от 1,8 до 

< 2,6 ммоль/л (от 

70 до < 100 мг/дл) 

от 2,6 до 

< 3,0 ммоль/л (от 

100 до 

< 116 мг/дл) 

 от 3,0 до 

< 4,9 ммоль/л 

(от 116 до 

< 190 мг/дл) 

≥ 4,9 ммоль/л 

(≥190 мг/дл) 
 

< 1,4 ммоль/л 

(55 мг/дл) 
от 1,4 до 

< 1,8 ммоль/л 

(от 55 до 

< 70 мг/дл) 
Первичная 

профилакт

ика 

< 1, низкий риск Рекомендации 

по изменению 

образа жизни 

Рекомендации 

по изменению 

образа жизни 

Рекомендации 

по изменению 

образа жизни 

Рекомендации по 

изменению 

образа жизни 

Мероприятия 

по изменению 

образа жизни, 

рассмотреть 

медикаментозн

ое лечение в 

случае 

неконтролируе

мых 

показателей 

Мероприятия 

по изменению 

образа жизни и 

сопутствующее 

медикаментозн

ое лечение 

 

 Классa/уровеньb I/C I/C I/C I/C IIa/A IIa/A  
 от ≥ 1 до < 5, или 

умеренный риск 
(см. таблицу 4) 

Рекомендации 

по изменению 

образа жизни 

Рекомендации 

по изменению 

образа жизни 

Рекомендации 

по изменению 

образа жизни 

Мероприятия по 

изменению 

образа жизни, 

рассмотреть 

медикаментозно

е лечение в 

случае 

неконтролируем

ых показателей 

Мероприятия 

по изменению 

образа жизни, 

рассмотреть 

медикаментозн

ое лечение в 

случае 

неконтролируе

мых 

показателей 

Мероприятия 

по изменению 

образа жизни и 

сопутствующее 

медикаментозн

ое лечение 

 

 Классa/уровеньb I/C I/C IIa/A IIa/A IIa/A IIa/A  
 от ≥ 5 до < 10, 

или высокий 

риск (см. 

таблицу 4) 

Рекомендации 

по изменению 

образа жизни 

Рекомендации 

по изменению 

образа жизни 

Мероприятия по 

изменению 

образа жизни, 

рассмотреть 

медикаментозно

е лечение в 

случае 

неконтролируем

ых показателей 

Мероприятия по 

изменению 

образа жизни и 

сопутствующее 

медикаментозно

е лечение 

Мероприятия 

по изменению 

образа жизни и 

сопутствующее 

медикаментозн

ое лечение 

Мероприятия 

по изменению 

образа жизни и 

сопутствующее 

медикаментозн

ое лечение 

 

 Классa/уровеньb IIa/A IIa/A IIa/A I/A I/A I/A  
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 ≥ 10, или очень 

высокий риск 
вследствие 

состояния, 

сопряженного с 

риском 
(см. таблицу 4) 

Рекомендации 

по изменению 

образа жизни 

Мероприятия 

по изменению 

образа жизни, 

рассмотреть 

медикаментозн

ое лечение в 

случае 

неконтролируе

мых 

показателей 

Мероприятия по 

изменению 

образа жизни и 

сопутствующее 

медикаментозно

е лечение 

Мероприятия по 

изменению 

образа жизни и 

сопутствующее 

медикаментозно

е лечение 

Мероприятия 

по изменению 

образа жизни и 

сопутствующее 

медикаментозн

ое лечение 

Мероприятия 

по изменению 

образа жизни и 

сопутствующее 

медикаментозн

ое лечение 

 

 Классa/уровеньb IIa/B IIa/A I/A I/A I/A I/A  
Вторичная 

профилакт

ика 

Очень высокий 

риск 
Мероприятия 

по изменению 

образа жизни, 

рассмотреть 

медикаментоз

ное лечение в 

случае 

неконтролиру

емых 

показателей 

Мероприятия 

по изменению 

образа жизни и 

сопутствующее 

медикаментозн

ое лечение 

Мероприятия по 

изменению 

образа жизни и 

сопутствующее 

медикаментозно

е лечение 

Мероприятия по 

изменению 

образа жизни и 

сопутствующее 

медикаментозно

е лечение 

Мероприятия 

по изменению 

образа жизни и 

сопутствующее 

медикаментозн

ое лечение 

Мероприятия 

по изменению 

образа жизни и 

сопутствующее 

медикаментозн

ое лечение 
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 Классa/уровеньb IIa/A I/A I/A I/A I/A I/A  
ССР — сердечно-сосудистый риск; ХС-ЛПНП — холестерин липопротеинов низкой плотности; SCORE — 
Systematic Coronary Risk Estimation (систематическая оценка коронарного риска). aКласс рекомендаций. 
bУровень доказательности. 

В противоположность этому частота развития АССЗ и ишемической болезни сердца (ИБС) у 

лиц с индексом CAC > 100 по Агатстону составляла 18,9 и 12,7 на 1000 человеко-лет 

соответственно.18 Использование индекса CAC для определения необходимости длительной 

терапии статинами оказалось экономически эффективным по сравнению со стратегией лечения 

всех пациентов.27 Следует отметить, что индекс CAC часто очень низок у пациентов моложе 

45 лет с тяжелой семейной гиперхолестеринемией (СГХС), включая гомозиготную СГХС 

(ГоСГХС), и имеет низкую специфичность в этой популяции. 
Оценка стеноза коронарных артерий с сужением просвета на > 50 % и состава бляшек с 

помощью коронарной КТ-ангиографии также имеет дополнительную прогностическую 

ценность по сравнению с традиционными моделями стратификации риска.28 Вследствие этого 

наличие у бессимптомных лиц с умеренным риском индекса CAC > 100 по Агатстону и бляшек 

в сонных или бедренных артериях по данным УЗИ может стать причиной реклассификации в 

категорию более высокого риска. Поэтому использование методов обнаружения данных 

маркеров должно представлять интерес в данной группе пациентов (см. ниже рекомендации по 

визуализации сердечно-сосудистой системы для оценки риска атеросклеротического 

сердечно-сосудистого заболевания).14–16 В целом, оценку индекса CAC с помощью КТ следует 

рассматривать у лиц с низким или умеренным риском, у которых не достигается 

соответствующий целевой уровень ХС-ЛПНП только лишь с помощью мероприятий по 

изменению образа жизни и рассматривается назначение медикаментозной терапии (см. 

таблицу 5). Использование методов визуализации для определения наличия и степени 

атеросклеротического поражения сосудов у лиц с низким риском, которым не планируется 

назначение терапии статинами, не оправдано из-за низкой прогностической способности, а 

также высокой стоимости и радиационного риска при измерении индекса CAC, особенно у 

женщин.29 Следует отметить, что индекс CAC возрастает после лечения статинами. Таким 

образом, результаты оценки CAC для пациентов, получавших статины, следует 

интерпретировать с осторожностью. 

Рекомендации по визуализации сердечно-сосудистой системы для оценки риска развития 

атеросклеротического сердечно-сосудистого заболевания 

Рекомендации Классa Уровеньb 
 

Объем бляшек в артериальных сосудах (сонных и/или бедренных артериях) по 

данным УЗИ следует рассматривать как модификатор риска у лиц с низким или 

умеренным риском.29,30 
IIa B 
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Индекс CAC, определенный с помощью КТ, следует рассматривать как 

модификатор риска при оценке ССР у лиц без клинических симптомов с низким 

или умеренным риском.14–16,24,26 
IIa B 

CAC — коронарный кальций; КТ — компьютерная томография; ССР — сердечно-сосудистый риск; УЗИ — 
ультразвуковое исследование. 
aКласс рекомендаций. 
bУровень доказательности. 

4.2.2. Стратегии вмешательств в зависимости от категории риска 

В таблице 5 представлены стратегии вмешательства в зависимости от общего ССР и уровня Х-
ЛПНП. Этот дифференцированный подход основан на данных многочисленных метаанализов 

и отдельных рандомизированных контролируемых исследований (РКИ), которые указывают на 

последовательное и постепенное снижение риска АССЗ в ответ на снижение уровней ТГ и ХС-
ЛПНП (см. ниже рекомендации по оценке риска развития сердечно-сосудистых 

заболеваний).31–41 Полученные данные последовательно демонстрируют, что, поскольку 

снижение относительного риска пропорционально абсолютному снижению уровня ХС-ЛПНП, 

а абсолютное снижение ХС-ЛПНП на фоне определенной схемы медикаментозной терапии 

зависит только от исходного уровня ХС-ЛПНП, при любом конкретном уровне исходного 

риска, чем выше исходный уровень ХС-ЛПНП, тем более выраженным является абсолютное 

снижение риска. Рекомендации по отдельным видам медикаментозной терапии представлены в 

разделе 8. 

Рекомендации по оценке риска развития сердечно-сосудистых заболеваний 

Рекомендации Классa Уровеньb  

Оценка общего риска с помощью такой системы оценки риска, как SCORE, 

рекомендуется у бессимптомных взрослых лиц в возрасте старше 40 лет при 

отсутствии доказательств наличия ССЗ, СД, ХБП, семейной 

гиперхолестеринемии или при уровне ХС-ЛПНП > 4,9 ммоль/л (> 190 мг/дл). 

I C 

 

Лиц с высоким и очень высоким риском рекомендуется определять на основе 

документально подтвержденного ССЗ, СД, хронической болезни почек 

умеренной и тяжелой степени, очень высокого уровня индивидуальных 

факторов риска, СГХС или высокого риска по шкале SCORE. Таким пациентам 

в первоочередном порядке следует проводить консультирование и проводить 

коррекцию всех факторов риска. 

I C 
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Системы оценки риска, разработанные для общей популяции, не 

рекомендуются для оценки ССР у пациентов с СД или СГХС. 
III C 

ХБП — хроническая болезнь почек; ССР — сердечно-сосудистый риск; ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание; 

СД — сахарный диабет; СГХС — семейная гиперхолестеринемия; ХС-ЛПНП — холестерин липопротеинов 

низкой плотности; SCORE — Systematic Coronary Risk Estimation (систематическая оценка коронарного риска). 
aКласс рекомендаций. 
bУровень доказательности. 

5. Липиды и липопротеины 

5.1. Биологическая роль липидов и липопротеинов 
В плазме крови липопротеины переносят липиды в ткани, где они используются для получения 

энергии, формирования жировых запасов, образования стероидных гормонов и желчных 

кислот. Липопротеины состоят из этерифицированного и неэтерифицированного холестерина, 

ТГ и фосфолипидов, а также белковых компонентов, называемых аполипопротеинами. Эти 
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белки выполняют функцию структурных компонентов, лигандов для связывания с 

рецепторами клеточных мембран, а также активаторов или ингибиторов ферментов. 
В крови присутствует шесть основных липопротеинов: хиломикроны, липопротеины очень 

низкой плотности (ЛПОНП), липопротеины промежуточной плотности (ЛППП), ЛПНП, Лп(а) 

и ЛПВП (таблица 6 и дополнительный рисунок 5). 

5.2. Роль липидов и липопротеинов в патофизиологии атеросклероза 
Все липопротеины, содержащие апоB, диаметром < 70 нм, в том числе более мелкие 

липопротеины, богатые ТГ, и их ремнантные частицы, способны проникать через 

эндотелиальный барьер, особенно при наличии эндотелиальной дисфункции, где они могут 

«застревать» при взаимодействии с компонентами внеклеточного матрикса, такими как 

протеогликаны.42 

Таблица 6 Физические и химические характеристики липопротеинов плазмы крови человека 

 
Плотность 
(г/мл) 

Диаметр 
(нм) 

ТГ (%) Эфиры 

холестерина 

(%) 

ФЛ (%) Холестерин 

(%) 
Аполипопротеины 

©
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Основные Другие 

Хиломикроны <0,95 80–100 90–95 2–4 2–6 1 АпоB-48 
АпоA-I, A-II,A-
IV,A-V 

ЛПОНП 0,95–1,006 30–80 50–65 8–14 12–16 4–7 АпоB-100 
АпоA-I, C-II, C-III, 
E, A-V 

ЛППП 1,006–1,019 25–30 25–40 20–35 16–24 7–11 АпоB-100 АпоC-II, C-III, E 
ЛПНП 1,019–1,063 20–25 4–6 34–35 22–26 6–15 АпоB-100  
ЛПВП 1,063–1,210 8–13 7 10–20 55 5 АпоA-I АпоA-II, C-III, E, M 
Лп(а) 1,006–1,125 25–30 4–8 35–46 17–24 6–9 Апо(a) АпоB-100 

Апо — аполипопротеин; ЛПВП — липопротеин высокой плотности; ЛППП — липопротеин промежуточной 

плотности; ЛПНП — липопротеин низкой плотности; Лп(a) — липопротеин(a); ФЛ — фосфолипиды; ТГ — 
триглицериды; ЛПОНП — липопротеины очень низкой плотности. 

Задерживаясь в стенке артерий, липопротеины, содержащие апоB, запускают сложный 

процесс, который приводит к отложению липидов и образованию атеросклеротических 

бляшек.43 
Продолжительное воздействие липопротеинов, содержащих апоB, приводит к тому, что с 

течением времени в стенке артерий задерживается все больше частиц, а это способствует росту 

и прогрессированию атеросклеротических бляшек. В целом, чем выше концентрация 

липопротеинов, содержащих апоB, в плазме крови, тем больше частиц задерживается в стенке 

артерий и тем быстрее накапливаются липиды, и, как следствие, быстрее происходит рост и 

прогрессирование атеросклеротических бляшек. 
Поскольку рост атеросклеротических бляшек происходит постепенно, по мере того как в 

стенке артерий задерживается все больше частиц липопротеинов, содержащих апоB, общий 

объем атеросклеротических бляшек будет определяться как концентрацией циркулирующих 

ЛПНП и других липопротеинов, содержащих апоB, так и общей продолжительностью 

воздействия этих липопротеинов. Таким образом, общий объем атеросклеротических бляшек у 

конкретного человека будет соотноситься с совокупным воздействием этих липопротеинов.44 
Со временем увеличение объема атеросклеротических бляшек наряду с изменениями в 

составе бляшек достигает критического уровня, когда может произойти разрыв бляшки с 

образованием пристеночного тромба. Обусловленное тромбозом резкое ограничение кровотока 

может привести к нестабильной стенокардии, инфаркту миокарда (ИМ) или смерти. Таким 

образом, риск развития острого АССЗ значительно возрастает по мере удерживания в стенке 

артерий все большего количества липопротеинов, содержащих апоB, и увеличения объема 

атеросклеротических бляшек. Именно этот процесс позволяет понять, почему чтобы замедлить 

прогрессирование атеросклероза, необходимо придерживаться здорового образа жизни для 

поддержания низких уровней липопротеинов, содержащих апоB, в течение всей жизни. Он 

также объясняет целесообразность назначения препаратов для снижения уровня ХС-ЛПНП и 

других липопротеинов, содержащих апоB, при проведении как первичной профилактики 

АССЗ, так и вторичной профилактики рецидивов сердечно-сосудистых событий.44 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz455%23supplementary-data
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5.3. Доказательства причинно-следственной связи между уровнем липидов 

и липопротеинов и риском развития атеросклеротического сердечно-
сосудистого заболевания 

5.3.1. Холестерин липопротеинов низкой плотности и риск развития атеросклероза 

Уровень ХС-ЛПНП в плазме крови отражает количество холестерина, переносимого частицами 

ЛПНП (самые многочисленные из липопротеинов, содержащих апоB), и позволяет оценить 

концентрацию циркулирующих ЛПНП. Результаты многочисленных эпидемиологических 

исследований, исследований с использованием метода менделевской рандомизации и РКИ 

неизменно демонстрируют наличие лог-линейной зависимости между абсолютным изменением 

уровня ХС-ЛПНП в плазме крови и риском развития АССЗ.34,45–50 Исключительно высокая 

согласованность результатов этих исследований, наряду с биологическими и 

экспериментальными данными, убедительно свидетельствует о том, что существует причинно-
следственная связь между уровнем ХС-ЛПНП и риском развития АССЗ, и что при снижении 

уровня ХС-ЛПНП риск развития АССЗ снижается пропорционально достигнутому 

абсолютному снижению данного показателя.2,51 
Кроме того, исследования с использованием метода менделевской рандомизации показали, 

что длительное поддержание более низких уровней ХС-ЛПНП (например, достигнутых в 

рандомизированных исследованиях) значительно снижает риск сердечно-сосудистых событий 

по сравнению с коротким периодом.48,52 Эти данные убедительно подтверждают, что частицы 

ЛПНП являются причиной развития АССЗ, и их влияние накапливается с течением времени. 

Таким образом, влияние уровня ХС-ЛПНП на риск развития АССЗ определяется как 

абсолютным уровнем ХС-ЛПНП, так и общей продолжительностью периода сохранения такого 

уровня.2 
Клиническая польза от снижения уровня ХС-ЛПНП определяется уменьшением числа 

циркулирующих частиц ЛПНП, оцениваемых по апоB, что обычно соотносится со снижением 

содержания холестерина, переносимого этими частицами.2,53 Таким образом, клиническая 

польза от применения препаратов, снижающих уровень ХС-ЛПНП путем уменьшения 

содержания частиц ЛПНП, будет пропорциональна абсолютному снижению уровня ХС-ЛПНП, 

поскольку в целом снижение уровня ХС-ЛПНП и содержания частиц ЛПНП происходит 

параллельно.34,50,54,55 В то же время клиническая польза от применения препаратов, снижающих 

уровень ХС-ЛПНП посредством механизма, способного значительно изменять состав частиц, 

не может быть соизмерима с наблюдаемым абсолютным снижением уровня ХС-ЛПНП. 

Напротив, она будет соотноситься с абсолютным изменением концентрации частиц ЛПНП, 

оцениваемым по снижению содержания апоB.2,53 

5.3.2. Липопротеины, богатые триглицеридами, и риск развития атеросклероза 

Богатые ТГ частицы ЛПОНП и их ремнанты переносят большую часть циркулирующих ТГ. 

Таким образом, концентрация ТГ в плазме крови отражает концентрацию циркулирующих 

апоB-содержащих липопротеинов, богатых ТГ. 
Повышенный уровень ТГ в плазме крови связан с повышенным риском развития АССЗ, 

однако эта связь утрачивается после поправки на уровень ХС-не-ЛПВП, отражающий общую 

концентрацию всех липопротеинов, содержащих апоB.45 Аналогично, снижение уровня ТГ на 

фоне применения фибратов приводит к снижению риска сердечно-сосудистых событий на 

такую же величину, как и применение препаратов, снижающих уровень ХС-ЛПНП, при 

расчете на единицу изменения уровня ХС-не-ЛПВП.50 Это свидетельствует о том, что влияние 

уровня ТГ в плазме крови на риск развития АССЗ опосредовано изменениями концентрации 

липопротеинов, богатых ТГ, оцениваемой по уровню ХС-не-ЛПВП. 
Исследования с использованием метода менделевской рандомизации также показывают, 

что связь между уровнем ТГ в плазме крови и риском развития ИБС может быть причинно-
следственной. Однако эти данные следует интерпретировать с осторожностью, поскольку 

практически все варианты, связанные с уровнем ТГ, также связаны с уровнем ХС-ЛПВП, ХС-
ЛПНП или Лп(a).56–59 В недавнем исследовании с использованием метода менделевской 
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рандомизации было показано, что варианты генов липопротеинлипазы (ЛПЛ), связанные со 

снижением уровня ТГ, и варианты генов рецептора ЛПНП, связанные со снижением уровня 

ХС-ЛПНП, оказывали сходное влияние на риск развития АССЗ на единицу изменения уровня 

апоB. Это позволяет предположить, что все липопротеины, содержащие апоB, оказывают 

сходное влияние на риск развития ИБС.53 В совокупности результаты этих исследований 

убедительно свидетельствуют о том, что причинно-следственная связь между уровнем 

липопротеинов, богатых ТГ, и их ремнантными частицами и риском развития АССЗ 

определяется концентрацией циркулирующих частиц, содержащих апоB, а не содержанием ТГ 

как таковым. 

5.3.3. Холестерин липопротеинов высокой плотности и риск развития атеросклероза 

Обратная связь между уровнем ХС-ЛПВП в плазме крови и риском развития АССЗ является 

одной из наиболее постоянных и воспроизводимых взаимосвязей в наблюдательных 

эпидемиологических исследованиях.45,60 В то же время исследования с использованием метода 

менделевской рандомизации не предоставляют убедительных доказательств, что существует 

причинно-следственная связь между уровнем ХС-ЛПВП и риском развития АССЗ.49,61,62 

Однако эти данные следует интерпретировать с осторожностью, поскольку большинство 

вариантов генов, связанных с уровнем ХС-ЛПВП, также связаны с прямо противоположными 

изменениями уровня ТГ, ХС-ЛПВП или их обоих. В связи с этим в рамках исследований с 

использованием метода менделевской рандомизации весьма сложно оценить влияние уровня 

ХС-ЛПВП на риск развития АССЗ. Кроме того, в рандомизированных исследованиях не было 

получено данных, свидетельствующих о том, что медикаментозное повышение уровня ХС-
ЛПВП снижает риск развития сердечно-сосудистых событий.63–67 В исследовании dal-
OUTCOMES (эффекты дальцетрапиба у пациентов с недавно перенесенным острым 

коронарным синдромом) лечение ингибитором белка-переносчика эфиров холестерина (CETP) 

дальцетрапибом способствовало повышению уровня ХС-ЛПВП без какого-либо влияния на 

уровень ХС-ЛПНП или апоB, однако при этом не было связано со снижением риска больших 

сердечно-сосудистых событий.65 Аналогично, в исследованиях ACCELERATE (оценка 

клинических эффектов ингибирующего действия препарата эвацетрапиба на белок-переносчик 

эфиров холестерина у пациентов с высоким риском развития сосудистых осложнений) и 

REVEAL (рандомизированная оценка эффектов анацетрапиба на основе модификации 

липидного профиля) лечение ингибиторами CETP способствовало более чем двукратному 

повышению уровня ХС-ЛПВП, но не обеспечивало снижение риска развития АССЗ сверх того, 

что ожидалось при умеренном снижении уровня апоB.2,63,64 Более того, в нескольких 

рандомизированных исследованиях было показано, что введение ЛПВП-миметиков приводит к 

повышению концентрации ХС-ЛПВП в плазме крови, но не замедляет прогрессирование 

атеросклероза по результатам внутрисосудистого УЗИ.68,69 
Таким образом, в настоящее время не имеется данных рандомизированных исследований 

или генетических доказательств, указывающих на то, что повышение уровня ХС-ЛПВП в 

плазме крови может быть связно со снижением риска развития АССЗ. В настоящее время 

неизвестно, будут ли препараты, влияющие на функцию ЛПВП, снижать риск развития АССЗ. 

5.3.4. Липопротеин(a) и риск развития атеросклероза 

Лп(a) представляет собой частицу ЛПНП, содержащую молекулу апо(a), ковалентно связанную 

с компонентом апоB.70 Диаметр частицы не превышает 70 нм, она может свободно проникать 

через эндотелиальный барьер и, подобно ЛПНП, может откладываться в стенке артерий, тем 

самым увеличивая риск развития АССЗ. Проатерогенные эффекты Лп(a) также связаны с 

прокоагулянтными эффектами, поскольку Лп(a) имеет схожую с плазминогеном структуру, а 

его провоспалительные эффекты, наиболее вероятно, связаны с окисленными 

фосфополипидами, переносимыми Лп(а).71 
Высокая концентрация Лп(a) в плазме крови связана с повышенным риском развития 

АССЗ, однако для большинства пациентов этот показатель является значительно более слабым 

фактором риска, чем уровень ХС-ЛПНП.72,73 В то же время исследования с использованием 
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метода менделевской рандомизации убедительно продемонстрировали, что существует 

прочная причинно-следственная связь между воздействием высоких уровней Лп(a) в течение 

всей жизни и повышенным риском развития АССЗ.74,75 Рандомизированные исследования 

препаратов, снижающих уровень Лп(a) на 20–30 % (в том числе ниацина и ингибиторов CETP), 

не предоставили доказательств того, что снижение уровня Лп(a) обеспечивает уменьшение 

риска развития АССЗ сверх того, что ожидается при отмеченном снижении уровня 

липопротеинов, содержащих апоB. Однако последние данные, касающиеся ингибиторов 

PCSK9, указывают на возможную роль снижения уровня ЛП(a) в уменьшении ССР.76 
Эти противоречия в данных были устранены после получения результатов недавнего 

исследования с использованием метода менделевской рандомизации, которые показали, что 

влияние Лп(a) на риск развития АССЗ пропорционально абсолютному изменению уровня Лп(a) 

в плазме крови. Важно отметить, что данное исследование также показало, что у лиц с крайне 

высокими уровнями Лп(a) (свыше 180 мг/дл [430 нмоль/л]) пожизненный риск развития АССЗ 

может возрастать до уровня, характерного для лиц с гетерозиготной СГХС (ГеСГХС). С 

учетом того, что индивидуальный уровень Лп(a) приблизительно на 90 % обусловлен 

генетически, крайне высокий уровень Лп(a) может представлять собой новое наследственное 

нарушение обмена липидов, которое связано с крайне высоким пожизненным риском развития 

АССЗ и распространенность которого в два раза выше, чем ГеСГХС.77 Тем не менее данное 

исследование77 и другое исследование, основанное на данных HPS2-THRIVE (исследовании 

защиты сердца 2 — повышение уровня ЛПВП для снижения частоты сердечно-сосудистых 

событий),78 показали, что для достижения клинически значимого снижения риска развития 

АССЗ может потребоваться большое абсолютное изменение уровня Лп(a). 

5.4. Лабораторный анализ уровня липидов и липопротеинов 
Измерение уровня липидов и липопротеинов используется для оценки риска развития АССЗ и 

определения тактики лечения. Количественное определение плазменного уровня липидов 

может выполняться в цельной плазме крови, а количественная оценка уровня липопротеинов 

основана на измерении их белкового компонента. С технической точки зрения липопротеины 

классифицируются по гидратированной плотности (см. таблицу 6). 

5.4.1. Измерение уровня липопротеинов 

Учитывая центральную причинную роль липопротеинов, содержащих апоB, в развитии и 

прогрессировании атеросклероза, прямое измерение концентрации циркулирующих 

атерогенных липопротеинов, содержащих апоB, будет оптимальным как для оценки риска, так 

и для определения тактики лечения. Поскольку все липопротеины, содержащие апоB, в том 

числе ЛПОНП, богатые ТГ ремнантные частицы и ЛПНП, содержат одну молекулу апоB, 

количественное определение уровня апоB позволяет непосредственно оценить количество 

атерогенных частиц в плазме крови. 
Доступны стандартизированные, автоматизированные, точные и недорогие методы 

измерения уровня апоB. Измерение натощак не является обязательным, поскольку даже после 

приема пищи хиломикроны, содержащие апоB48, обычно составляют не более 1 % от общей 

концентрации циркулирующих липопротеинов, содержащих апоB. Более того, по 

аналитическим характеристикам методы измерения уровня апоB превосходят методы 

измерения или расчета уровня ХС-ЛПНП и ХС-не-ЛПВП.79 

5.4.2. Измерение уровня липидов 

В клинической практике концентрация липопротеинов в плазме крови обычно не измеряется 

напрямую, а рассчитывается на основе измерения содержания в них холестерина. В организме 

человека ОХС преимущественно распределен между тремя основными классами 

липопротеинов: ЛПОНП, ЛПНП и ЛПВП. В меньшем количестве холестерин также 

содержится в минорных липопротеинах двух классов: ЛППП и Лп(a). Стандартный липидный 

профиль сыворотки крови предполагает измерение концентрации ОХС и ХС-ЛПВП, а также 

ТГ. С помощью этих показателей может быть рассчитана концентрация ХС-ЛПНП. 
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Уровень ХС-ЛПНП в плазме крови может быть непосредственно определен с помощью 

ферментативных методов или метода препаративного ультрацентрифугирования, однако в 

клинической медицине этот показатель как правило рассчитывается по формуле Фридвальда: 

ХС-ЛПНП = ОХС — ХС-ЛПВП — (ТГ/2,2) (в ммоль/л) 
или 
ХС-ЛПНП = ОХС — ХС-ЛПВП — (ТГ/5) (в мг/дл). 

Несмотря на то что данный метод является удобным, расчет уровня ХС-ЛПНП по формуле 

Фридвальда имеет несколько хорошо известных ограничений: (1) могут накапливаться 

погрешности методик анализа, так как формула включает три независимо определяемых 

величины: уровень ОХС, ТГ и ХС-ЛПВП; и (2) предполагается постоянное соотношение 

холестерин/ТГ в ЛПОНП. При высоком уровне ТГ (> 4,5 ммоль/л или >400 мг/дл) данную 

формулу использовать нельзя. Эти ограничения особенно значимы при заборе образцов крови 

не натощак. 
Для преодоления проблем, связанных с расчетом уровня ХС-ЛПНП, были разработаны 

прямые ферментативные методы измерения ХС-ЛПНП. В настоящее время эти методы 

доступны на коммерческой основе в виде готовых к использованию инструментов для 

автоматического анализа. Как в формуле Фридвальда, так и при использовании прямого метода 

определение ХС-ЛПНП одно: ХС-не-ЛПВП — ХС-ЛПОНП, что отражает общее количество 

холестерина, переносимого субфракциями, которые биохимически определяются как ЛПНП, 

ЛППП и Лп(a). 
Для общей популяции значения уровня ХС-ЛПНП, определенные путем расчета по 

формуле или с помощью прямого метода, коррелируют в очень высокой степени.80–83 Тем не 

менее установлено, что расчет по формуле занижает уровень ХС-ЛПНП при концентрации ТГ 

≥ 2 ммоль/л (177 мг/дл).81,82 Аналогично, при очень низком уровне ХС-ЛПНП расчет по 

формуле дает неверный результат, в особенности при одновременном высоком уровне ТГ.81,84–

86 В целях предотвращения проблем, связанных с использованием формулы Фридвальда, был 

предложен ряд модификаций для расчета уровня ХС-ЛПНП, однако еще предстоит 

подтвердить преимущество использования этих модификаций для оценки ССР по сравнению с 

формулой Фридвальда. 81,85-87 Важно отметить, что прямой метод измерения уровня ХС-ЛПНП 

также имеет ограничения, включающие систематическую погрешность и неточность у 

пациентов с дислипидемией, особенно при высоком уровне ТГ.88–90 
В качестве альтернативы расчетному уровню ХС-ЛПНП может рассчитываться уровень 

ХС-не-ЛПВП как разница (ОХС — ХС-ЛПВП), отражающая содержание ОХС, переносимого 

всеми атерогенными липопротеинами, содержащими апоB, в том числе богатыми ТГ 

частицами ЛПОНП и их ремнантами.100 
В настоящее время доступно несколько методов определения уровня Лп(a). Сложная 

молекулярная структура Лп(a) и вариабельность размера частиц апо(a) создают трудности при 

разработке методов анализа. На результаты доступных методов в той или иной степени влияет 

изоформа апо(a).91 Кроме того, при использовании разных методов содержание Лп(a) 

выражается в виде молярной (нмоль/л) или массовой (мг/дл) концентрации, а преобразование 

молярной концентрации в массовую и наоборот зависит от размера и содержания частиц.91–93 
Таким образом, необходима стандартизация методов анализа 
с целью определения надежного и воспроизводимого метода для количественного определения 

массы или количества частиц Лп(a).92 

 
5.4.3 Анализ крови натощак или нет? 
 
Обычно забор образцов крови для анализа показателей липидного обмена рекомендуется 

проводить натощак. Последние систематические исследования по сравнению результатов 

анализа крови при заборе образцов натощак и не натощак показали, что в отношении 

большинства показателей липидного профиля различия незначительны.85,94–100 В крупных 

популяционных исследованиях забор образцов крови производился не натощак.100 В 
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большинстве исследований в образцах крови, полученных не натощак, уровень ТГ был 

приблизительно на 0,3 ммоль/л (27 мг/дл) выше.100,101 В среднем и для большинства пациентов 

такое завышение показателей не будет иметь какого-либо клинического значения. Более того, в 

ряде руководств рекомендуется проводить забор образцов крови не натощак.100,102,103 
В рамках скрининга общего риска результаты анализа образцов крови, полученных не 

натощак, имеют по меньшей мере такую же прогностическую ценность, как и результаты 

анализа образцов, полученных натощак.104 Практические преимущества анализа образцов 

крови, полученных не натощак, в том числе более высокая приемлемость для пациентов, 

перевешивают потенциальную погрешность у некоторых пациентов, однако в таком случае 

результаты по некоторым важным показателям, например уровень глюкозы в крови натощак, 

будут неточными. Кроме того, даже если в большинстве случаев можно проводить анализ 

образцов крови, полученных не натощак, у пациентов с метаболическим синдромом (МС), СД 

или гипертриглицеридемией (ГТГ) рассчитанный уровень ХС-ЛПНП следует 

интерпретировать с осторожностью. 

5.5. Рекомендации по измерению уровня липидов и липопротеинов для 

оценки риска развития атеросклеротического сердечно-сосудистого 

заболевания 
Измерение уровня ОХС в плазме крови необходимо для расчета риска с помощью системы 

SCORE, в то же время включение уровня ХС-ЛПВП в плазме крови может улучшить оценку 

риска с помощью онлайн калькулятора SCORE. Таким образом, следует измерять как уровень 

ОХС, так и уровень ХС-ЛПВП для оценки индивидуального риска АССЗ с помощью системы 

SCORE или одного из других калькуляторов риска (почти все из них также включают значения 

уровней ОХС и ХС-ЛПВП). 
Уровень ХС-ЛПНП в плазме крови следует измерять для оценки риска развития АССЗ, 

который можно модифицировать с помощью препаратов, снижающих уровень ХС-ЛПНП, а 

также для выявления значительно повышенного уровня ХС-ЛПНП, который может указывать 

на пожизненный высокий риск развития АССЗ, обусловленный совокупным воздействием в 

течение жизни высоких уровней атерогенных липопротеинов, например при СГХС. Уровень 

ХС-ЛПНП в плазме крови можно рассчитать или измерить напрямую. 
Уровень ТГ в плазме крови следует оценивать для выявления лиц с более высоким, чем 

установленный по уровню ХС-ЛПНП, модифицируемым риском развития АССЗ, 

обусловленным высокой концентрацией атерогенных апоB-содержащих липопротеинов, 

богатых ТГ, и их ремнантных частиц, а также для выявления лиц, у которых рассчитанный и 

измеренный напрямую уровень ХС-ЛПНП может занижать оценку риска развития АССЗ 

вследствие занижения концентрации циркулирующих частиц ЛПНП или содержания 

холестерина, переносимого этими частицами, такими как частицы с очень низким содержанием 

ЛПНП. Это может быть особенно важным у пациентов с СД или МС. 
В целом, концентрации ХС-ЛПНП, ХС-не-ЛПВП и апоB очень тесно коррелируют. Таким 

образом, в большинстве случаев они предоставляют практически одинаковую информацию о 

риске развития АССЗ.45,105–108 Однако при определенных обстоятельствах, в том числе у 

пациентов с повышенными уровнями ТГ, СД, ожирением или очень низкими достигнутыми 

уровнями ХС-ЛПНП, рассчитанный или измеренный напрямую уровень ХС-ЛПНП может 

занижать как общую концентрацию холестерина, переносимого частицами ЛПНП, так и, что 

еще более важно, общую концентрацию липопротеинов, содержащих апоB, в результате чего 

занижается оценка риска развития АССЗ. 
 Приблизительно у 20 % пациентов может наблюдаться несоответствие между уровнями ХС-
ЛПНП и апоB.85,109 

С учетом возможной неточности измерения уровня ХС-ЛПНП при дислипидемии, у 

пациентов с СД или высокими уровням ТГ, а также у пациентов с очень низкими уровнями 

ХС-ЛПНП, для оценки риска у пациентов с повышенным уровнем ТГ в плазме крови 

рекомендуется измерение как уровня апоB, так и уровня ХС-не-ЛПВП в рамках стандартного 

анализа показателей липидного обмена. Поскольку измерение апоB обеспечивает точную 
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оценку общей концентрации атерогенных частиц во всех случаях, оно является 

предпочтительным для дальнейшего уточнения риска развития АССЗ, который является 

модифицируемым при проведении гиполипидемической терапии. 
Лп(a) имеет сходную структуру с плазминогеном и связывается с рецептором 

плазминогена, что приводит к усилению тромбоза (протромботический фактор). Измерение 

Лп(a) следует проводить по меньшей мере один раз в течение жизни у каждого человека (при 

наличии такой возможности) для выявления лиц с наследственно обусловленным очень 

высоким уровнем Лп(a) ≥ 180 мг/дл (≥ 430 нмоль/л) и, как следствие, с очень высоким 

пожизненным риском АССЗ, который приблизительно эквивалентен риску, связанному с 

ГеСГХС. Кроме того, данная стратегия позволяет выявлять лиц с менее выраженным 

повышением уровня Лп(a), которые могут иметь более высокий риск развития АССЗ, не 

выявляемый системой SCORE или измерением уровня других липидов или липопротеинов. 

Было показано, что измерение уровня Лп(a) обеспечивает клинически значимое улучшение 

реклассификации риска в некоторых случаях, и поэтому его следует проводить у пациентов, у 

которых расчетный 10-летний риск развития АССЗ приближается к пороговому значению 

между высоким и умеренным.110–112 
Рекомендации по измерению уровня липидов и липопротеинов для оценки риска развития 

АССЗ представлены ниже. 

6. Цели лечения и целевые уровни факторов риска 
В предыдущих рекомендациях ЕОА/ЕОК по лечению дислипидемий,1,113 и в других важных 

рекомендациях по коррекции уровня холестерина в крови для уменьшения риска 

атеросклеротических ССЗ у взрослых40,114 особо подчеркивается важность снижения уровня 

ХС-ЛПНП для предотвращения АССЗ. Европейская рабочая группа считает, что рассмотрение 

только результатов РКИ из всех доступный на настоящий момент данных о предотвращении 

ССЗ ограничивает возможности профилактики АССЗ. Понимание причин АССЗ и разработка 

методов профилактики основаны в первую очередь на согласованности выводов, полученных 

при использовании нескольких различных подходов (фундаментальных, генетических, 

эпидемиологических исследований, клинических наблюдений, РКИ и т. д.). Рабочая группа 

знает ограничения некоторых источников данных и признает, что в РКИ разные целевые 

уровни ХС-ЛПНП систематически не оценивались, но считает, что целесообразно 

рассматривать всю совокупность имеющихся данных. Особое внимание было уделено 

результатам метаанализов, подтверждающим дозозависимое снижение риска АССЗ на фоне 

терапии препаратами, снижающими уровень ХС-ЛПНП: чем больше абсолютное снижение 

уровня ХС-ЛПНП, тем больше снижение ССР.35,36,50,115 Преимущества, связанные со 

снижением уровня ХС-ЛПНП, не являются специфическими для терапии статинами.33 Уровень 

ХС-ЛПНП, ниже которого исчезает положительный эффект или появляется отрицательный 

эффект, не определен. 
Отмечается значительная индивидуальная вариабельность в изменении уровня ХС-ЛПНП 

на фоне диетотерапии и медикаментозной терапии,31 что обычно используется в качестве 

аргумента в пользу индивидуального подхода к лечению. Степень снижения общего ССР 

следует определять индивидуально, при этом использование целевых уровней факторов риска 

позволит дать более точные ориентиры. Использование целевых показателей также улучшит 

взаимодействие пациент — врач. Считается, что целенаправленный подход позволит улучшить 

приверженность к лечению, однако это еще не было проверено в рамках клинических 

исследований. 
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Рекомендации по анализам показателей липидного обмена для оценки риска развития 

сердечно-сосудистых заболеваний 
Рекомендации Классa Уровеньb  
Уровень ОХС должен использоваться для оценки общего ССР с помощью системы SCORE. I C 
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Определение уровня ХС-ЛПВП рекомендуется для дальнейшего уточнения оценки риска с помощью 

электронной версии системы SCORE. 
I C 

Определение уровня ХС-ЛПНП рекомендуется в качестве основного показателя липидного профиля при 

проведении скрининга, диагностики и лечения. 
I C 

Определение уровня ТГ рекомендуется в рамках стандартного анализа показателей липидного обмена. I C 
Определение уровня ХС-не-ЛПВП рекомендуется для оценки риска, особенно у лиц с высоким уровнем 

ТГ, СД, ожирением или очень низким уровнем ХС-ЛПНП. 
I C 

Определение уровня апоB рекомендуется для оценки риска, особенно у лиц с высоким уровнем ТГ, СД, 

ожирением, метаболическим синдромом или очень низким уровнем ХС-ЛПНП. Данный показатель 

можно использовать в качестве альтернативы ХС-ЛПНП (при наличии такой возможности), как основной 

показатель липидного профиля при проведении скрининга, диагностики и лечения, также ему может 

отдаваться предпочтение в сравнении с ХС-не-ЛПВП у лиц с высоким уровнем ТГ, СД, ожирением или 

очень низким уровнем ХС-ЛПНП. 

I C 

Измерение Лп(a) следует проводить по меньшей мере один раз в течение жизни у каждого взрослого 

человека для выявления лиц с наследственно обусловленным очень высоким уровнем Лп(a) > 180 мг/дл 

(> 430 нмоль/л). Риск АССЗ в течение жизни у таких пациентов эквивалентен риску, связанному с 

гетерозиготной семейной гиперхолестеринемией. 

IIa C 

Измерение Лп(a) следует проводить у отдельных пациентов с семейным анамнезом преждевременного 

развития ССЗ, а также в целях реклассификации у лиц с пограничным (между умеренным и высоким) 

уровнем риска. 
IIa C 

Апо — аполипопротеин; АССЗ — атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболевание; ССР — сердечно-сосудистый риск; 

ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание; СД — сахарный диабет; ХС-ЛПВП — холестерин липопротеинов высокой 

плотности; ХС-ЛПНП — холестерин липопротеинов низкой плотности; Лп(a) — липопротеин(a); SCORE — Systematic 
Coronary Risk Estimation (систематическая оценка коронарного риска); ОХС — общий холестерин; ТГ — триглицерид. 

В силу всех этих причин Европейская рабочая группа придерживается целенаправленного 

подхода к лечению дислипидемий, при этом целевые уровни факторов риска зависят от уровня 

общего ССР. Имеются также данные, свидетельствующие о том, что снижение уровня ХС-
ЛПНП ниже целевых показателей, установленных в предыдущих рекомендациях ЕОК/ЕОА, 

связано со снижением частоты АССЗ.34,116,117 С учетом вышесказанного представляется 

целесообразным максимально возможное снижение уровня ХС-ЛПНП, по крайней мере у 

пациентов с очень высоким ССР, и поэтому в качестве ориентира предлагается использовать 

снижение уровня ХС-ЛПНП не менее чем на 50 % в сочетании с достижением 

индивидуального целевого показателя. 
Целевые показатели липидного профиля, являющиеся частью комплексной стратегии 

снижения ССР, представлены в таблице 7. Обоснование целевых уровней других показателей 

представлено в рекомендациях по профилактике ССЗ Объединенной рабочей группы ЕОК от 

2016 г.10 
Целенаправленный подход к лечению дислипидемий прежде всего направлен на снижение 

риска атеросклеротических событий посредством значительного снижения уровня ХС-ЛПНП 

до значений, достигнутых в недавних крупномасштабных исследованиях ингибиторов PCSK-9. 
В связи с этим у пациентов с очень высоким ССР при проведении вторичной или (редко) 

первичной профилактики рекомендуется снижение уровня ХС-ЛПНП не менее чем на 50 % 
относительно исходного и целевой уровень ХС-ЛПНП < 1,4 ммоль/л (< 55 мг/дл). У пациентов 

с АССЗ с развитием второго сосудистого события в течение 2 лет (не обязательно того же типа, 

что и первое событие) на фоне терапии статинами в максимально переносимых дозах в 

качестве целевого уровня ХС-ЛПНП можно рассматривать < 1,0 ммоль/л (< 40 мг/дл).119,120 
 У пациентов с высоким риском рекомендуется снижение уровня ХС-ЛПНП не менее чем на 

50 % относительно исходного при целевом уровне ХС-ЛПНП < 1,8 ммоль/л (< 70 мг/дл). У 

пациентов с умеренным ССР следует рассматривать целевой уровень ХС-ЛПНП < 2,6 ммоль/л 

(< 100 мг/дл), а у пациентов с низким риском можно рассматривать целевой уровень 

< 3,0 ммоль/л (< 116 мг/дл) (см. ниже рекомендации по целевым уровням холестерина 

липопротеинов низкой плотности на фоне лечения и дополнительную таблицу 2). 
Были также логически были установлены дополнительные целевые показатели для уровня 

ХС-не-ЛПВП и апоB, которым присвоен средний уровень доказательности, поскольку они 

подробно не рассматривались в РКИ. Индивидуальный целевой уровень ХС-не-ЛПВП должен 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz455%23supplementary-data
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быть на 0,8 ммоль/л (30 мг/дл) выше, чем соответствующий целевой уровень ХС-ЛПНП. У 

пациентов с очень высоким ССР можно рассматривать необходимость коррекции 

гиполипидемической терапии с учетом этих дополнительных целевых показателей после того, 
как у них достигнут целевой уровень ХС-ЛПНП. Однако клинические преимущества такого 

подхода в отношении исходов еще предстоит оценить. В отношении дополнительных целевых 

показателей применимы следующие рекомендации: (1) ХС-не-ЛПВП < 2,2 ммоль/л 

(< 85 мг/дл), < 2,6 ммоль/л (< 100 мг/дл) и < 3,4 ммоль/л (< 130 мг/дл) у пациентов с очень 

высоким, высоким и умеренным ССР соответственно;121–123 и (2) апоВ < 65 мг/дл, < 80 мг/дл и 

< 100 мг/дл у пациентов с очень высоким, высоким и умеренным общим ССР 

соответственно.
121,123,124 

На сегодняшний день в клинических исследованиях не были установлены какие-либо 

конкретные целевые показатели для уровней ХС-ЛПВП или ТГ. Однако повышение уровня 

ХС-ЛПВП связано с регрессией атеросклеротического процесса, а низкий уровень ХС-
ЛПВП — с увеличением риска неблагоприятных событий и смертности у пациентов с 

коронарным атеросклерозом (КА) даже при низком уровне ЛПНП. При рассмотрении 

необходимости дальнейшей интенсификации лечения у пациентов с высоким или очень 

высоким общим ССР клиницисты должны руководствоваться клиническим опытом. 

7. Изменение образа жизни для улучшения липидного профиля плазмы 

крови 
Крайне важная роль питания в профилактике АССЗ хорошо известна.125–129 Пищевые факторы 

влияют на развитие ССЗ напрямую или посредством воздействия на традиционные факторы 

риска, связанные с липидным профилем плазмы крови, АД или уровнем глюкозы. 

Рекомендации по целевым уровням холестерина липопротеинов низкой плотности на 

фоне лечения 
Рекомендации Классa Уровеньb  
При вторичной профилактике у пациентов с очень высоким рискомc рекомендуется снижение уровня ХС-
ЛПНП не менее чем на 50 % относительно исходногоd при целевом уровне ХС-ЛПНП < 1,4 ммоль/л 

(< 55 мг/дл).33–35’119’120 
I A 
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При первичной профилактике у лиц с очень высоким риском, но без СГХС,c рекомендуется снижение 

уровня ХС-ЛПНП не менее чем на 50 % относительно исходногоd при целевом уровне ХС-ЛПНП 

< 1,4 ммоль/л (< 55 мг/дл).34–36 
I C 

При первичной профилактике у пациентов с СГХС из группы очень высокого риска следует 

рассматривать снижение уровня ХС-ЛПНП не менее чем на 50 % относительно исходного при целевом 

уровне ХС-ЛПНП < 1,4 ммоль/л (< 55 мг/дл). 
IIa C 

У пациентов с АССЗ с развитием второго сосудистого события в течение 2 лет (не обязательно того же 

типа, что и первое событие) на фоне терапии статинами в максимально переносимых дозах в качестве 

целевого уровня ХС-ЛПНП можно рассматривать < 1,0 ммоль/л (< 40 мг/дл).119,120 
IIb B 

У пациентов с высоким рискомc рекомендуется снижение уровня ХС-ЛПНП не менее чем на 50 % 
относительно исходногоd при целевом уровне ХС-ЛПНП < 1,8 ммоль/л (< 70 мг/дл).34,35 

I A 

У пациентов с умеренным рискомc следует рассматривать целевой уровень ХС-ЛПНП < 2,6 ммоль/л 

(< 100 мг/дл).34 
IIa A 

У пациентов с низким рискомc можно рассматривать целевой уровень ХС-ЛПНП < 3,0 ммоль/л 

(< 116 мг/дл).36 
IIb A 

АССЗ — атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболевание; СГХС — семейная гиперхолестеринемия; ХС-ЛПНП — 
холестерин липопротеинов низкой плотности. 
aКласс рекомендаций. 
bУровень доказательности. 
cОпределения см. в таблице 4. 
dТермин «исходный уровень» означает уровень ХС-ЛПНП у пациента, не принимающего никаких препаратов для снижения 

уровня ХС-ЛПНП. У пациентов, принимающих препараты, снижающие уровень ХС-ЛПНП, предполагаемый исходный 

уровень ХС-ЛПНП (до лечения) должен быть рассчитан на основании усредненной эффективности данного препарата или 

комбинации препаратов в отношении снижения уровня ХС-ЛПНП. 
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Таблица 7 Цели профилактики сердечно-сосудистых заболеваний и целевые уровни факторов 

риска 

Курение Не допускается воздействие табака в любой форме. 
Диета Здоровое питание с низким содержанием насыщенных жиров с акцентом на 

цельнозерновые продукты, овощи, фрукты и рыбу. 
 

Физическая 

активность 3,5–7 часов умеренной физической нагрузки в неделю или 30–60 минут в день. 
 

Масса тела ИМТ 20–25 кг/м2, окружность талии < 94 см (мужчины) и < 80 см (женщины).  

Артериальное 

давление < 140/90 мм рт. ст.a 
 

ХС-ЛПНП Очень высокий риск при первичной или вторичной профилактике: 
Режим терапии, обеспечивающий снижение уровня ХС-ЛПНП не менее чем на 50 % 
относительно исходногоb при целевом уровне ХС-ЛПНП < 1,4 ммоль/л (< 55 мг/дл). При 

отсутствии текущей терапии статинами: вероятно, необходимо проведение 

высокоинтенсивной гиполипидемической терапии. 
При проведении текущей гиполипидемической терапии: требуется увеличение 

интенсивности терапии. 
Высокий риск: Режим терапии, обеспечивающий снижение уровня ХС-ЛПНП не менее 

чем на 50 % относительно исходногоb при целевом уровне ХС-ЛПНП < 1,8 ммоль/л 

(< 70 мг/дл). 
Умеренный риск: 
Целевой уровень < 2,6 ммоль/л (< 100 мг/дл). 
Низкий риск: 
Целевой уровень < 3,0 ммоль/л (< 116 мг/дл). 

 

ХС-не-ЛПВП Дополнительный целевой показатель: уровень ХС-не-ЛВП < 2,2, 2,6 и 3,4 ммоль/л (< 85, 
100 и 130 мг/дл) для пациентов с очень высоким, высоким и умеренным риском 

соответственно. 
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АпоB Дополнительный целевой показатель: уровень апоB < 65, 80 и 100 мг/дл для пациентов с 

очень высоким, высоким и умеренным риском соответственно. 
Триглицериды Не является целевым показателям, однако уровень < 1,7 ммоль/л (< 150 мг/дл) 

свидетельствует о низком риске, а высокие значения указывают на необходимость 

поиска других факторов риска. 
Сахарный диабет HbA1c: < 7 % (< 53 ммоль/моль). 

Апо — аполипопротеин; ИМТ — индекс массы тела; HbA1c — гликированный гемоглобин; ХС-ЛПВП — 
холестерин липопротеинов высокой плотности; ХС-ЛПНП — холестерин липопротеинов низкой плотности. 
aДля большинства пациентов, получающих антигипертензивную терапию, рекомендуются более низкие целевые 

показатели, при условии хорошей переносимости лечения.118 

bТермин «исходный уровень» означает уровень ХС-ЛПНП у пациента, не принимающего никаких 

гиполипидемических препаратов, или экстраполированное исходное значение у пациентов, получающих текущую 

гиполипидемическую терапию. 

Однако убедительные доказательства наличия причинно-следственной связи между диетой 

и риском АССЗ получены косвенно из рандомизированных исследований с метаболической 

камерой, согласно которым высокий уровень потребления насыщенных жиров приводит к 

увеличению уровня ХС-ЛПНП, а также из когортных, генетико-эпидемиологических и 

рандомизированных исследований, согласно которым более высокие уровни ХС-ЛПНП 

вызывают развитие АССЗ. 
Несоответствие между результатами исследований обусловлено как методологическими 

проблемами (в частности, недостаточным объемом выборки или короткой 

продолжительностью исследований), так и трудностями оценки влияния одного пищевого 

фактора независимо от любых других изменений в рационе.130 Фактически пищевые продукты 

представляют собой сочетание различных питательных веществ и других компонентов, 

поэтому нельзя объяснить влияние пищи на здоровье только лишь одним из ее компонентов. 

Кроме того, при условии, что поступление энергии в организм должно оставаться постоянным, 

уменьшение потребления одного питательного вещества обязательно означает увеличение 

потребления других. От качества замены (например, ненасыщенные жиры по сравнению с 

очищенными злаками) может зависеть наблюдаемый эффект и следовательно кажущееся 

влияние замещенного питательного вещества на здоровье. В связи с этими ограничениями 

необходимо проявлять осторожность при интерпретации результатов РКИ или даже 
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метаанализов РКИ, рассматривающих влияние отдельных изменений рациона на риск развития 

АССЗ.130 
Для решения, по крайней мере отчасти, этих проблем в последние годы исследования 

питания сфокусированы на изучении взаимосвязи между АССЗ с одной стороны и продуктами 

питания и рационом, а не отдельными питательными элементами, с другой стороны. 

Убедительные данные эпидемиологических исследований показывают, что более высокий 

уровень потребления фруктов, некрахмалистых овощей, орехов, бобовых, рыбы, растительных 

масел, йогурта и цельнозерновых злаков, наряду с меньшим потреблением красного и 

переработанного мяса, продуктов с высоким содержанием рафинированных углеводов и соли, 

связан со снижением частоты сердечно-сосудистых событий.131 Кроме того, отмечается, что 

замена животных жиров, в том числе молочных жиров, на растительные жиры и 

полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК) может снижать риск ССЗ.132 
Наиболее тщательно изученными рационами являются диета DASH (диетические подходы 

к предотвращению гипертензии), особенно в отношении контроля АД, и средиземноморская 

диета. Для обоих рационов доказана эффективность в отношении снижения уровня факторов 

ССР, и вероятный вклад в предотвращение АССЗ.133 Наиболее значимым различием между 

этими диетами является акцент на нерафинированное оливковое масло высшего качества в 

средиземноморской диете. По результатам эпидемиологических исследований, 

средиземноморская диета связана со снижением частоты ССЗ и других неинфекционных 

заболеваний,134,135 а в РКИ доказана ее эффективность в отношении снижения частоты 

сердечно-сосудистых событий в рамках первичной и вторичной профилактики.136 В частности, 

в исследовании PREDIMED (профилактика с помощью средиземноморской диеты) показано, 

что у участников, распределенных в группу средиземноморской диеты с добавлением 

нерафинированного оливкового масла высшего качества и орехов, частота больших сердечно-
сосудистых событий была значимо ниже (приблизительно на 30 %) по сравнению с 

участниками из группы диеты с низким содержанием жиров.137 
В целом, несмотря на то что результаты исследования PREDIMED и нескольких других 

интервенционных исследований с конечными точками, связанными с АССЗ, подтверждают 

роль здорового образа жизни для профилактики АССЗ, данные РКИ не являются единственной 

базой, на которую должны опираться рекомендации по питанию. Они также должны учитывать 

результатов крупных наблюдательных когортных исследований в сочетании с данными 

относительно краткосрочных рандомизированных исследований, включающих в качестве 

конечных точек факторы промежуточного риска (например, уровень липидов в крови). 

Таблица 8 Влияние определенных изменений образа жизни на уровень липидов 

 Выраженность эффекта Уровень Cсылка  
Мероприятия по изменению образа жизни для снижения уровня ОХС и ХС-ЛПНП  
Ограничение потребления транс-жиров ++ A 129,138  
Снижение потребления насыщенных жиров ++ A 129,139  
Увеличение потребления пищевых волокон ++ A 140,141  
Потребление функциональных продуктов, обогащенных 

фитостеролами 
++ A 142,143 

 

Применение нутрицевтиков, содержащих красный 

ферментированный рис 
++ A 144–146 

 

Снижение избыточной массы тела ++ A 147,148  
Снижение поступления холестерина с пищей + B 149,150  
Повышение уровня регулярной физической активности + B 151  
Мероприятия по изменению образа жизни для снижения уровня липопротеинов, богатых ТГ  
Снижение избыточной массы тела + A 147,148  
Снижение потребления алкоголя +++ A 152,153  
Повышение уровня регулярной физической активности ++ A 151,154  
Снижение общего количества углеводов, поступающих с пищей ++ A 147,155  
Применение добавок омега-3 полиненасыщенных жирных кислот ++ A 156,157 
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 Снижение потребления моно- и дисахаридов ++ B 158,159 

Замена насыщенных жиров на моно- и полиненасыщенные жиры + B 129,137 
Мероприятия по изменению образа жизни для повышения уровня ХС-ЛПВП 
Ограничение потребления транс-жиров ++ A 129,160 
Повышение уровня регулярной физической активности +++ A 151,161 
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Снижение избыточной массы тела ++ A 147,148 
Снижение количества углеводов, поступающих с пищей, и 

замена их на ненасыщенные жиры 
++ A 147,162 

Умеренное употребление алкоголя у пациентов, уже 

употребляющих алкоголь 
++ B 153 

Отказ от курения + B 163 

Выраженность эффекта (+++ = > 10 %, ++ = 5–10 %, + = < 5 %) и уровень доказательности отражают влияние каждого из 

изменений образа жизни на уровень липопротеинов определенного класса в плазме крови. 
ХС-ЛПВП — холестерин липопротеинов высокой плотности; ХС-ЛПНП — холестерин липопротеинов низкой плотности; 

ОХС — общий холестерин; ТГ — триглицериды. 

В таблице 8 представлены имеющиеся в настоящее время данные о влиянии изменений 

образа жизни и потребления функциональных продуктов питания на уровень липопротеинов с 

указанием выраженности эффектов и уровня доказательности в отношении влияния на уровень 

липопротеинов определенного класса. По перечисленным выше причинам уровни 

доказательности не основаны на данных РКИ с конечными точками, связанными с АССЗ. 

Кроме того, представленная в рекомендациях по лечению дислипидемий информация о 

возможном улучшении липидного профиля плазмы крови с помощью изменения рациона 

является клинически значимой, даже при отсутствии убедительного подтверждения 

преимуществ в отношении ССР. 

7.1. Влияние образа жизни на уровень общего холестерина и холестерина 

липопротеинов низкой плотности 
Насыщенные жирные кислоты (НЖК) являются пищевым фактором, оказывающим 

наибольшее влияние на уровень ХС-ЛПНП (увеличение уровня ХС-ЛПНП на 0,02–

0,04 ммоль/л или 0,8–1,6 мг/дл на каждый 1 % дополнительной энергии, поступающей из 

насыщенных жиров).164 В количественном отношении пищевые транс-жирные кислоты 

повышают уровень ХС-ЛПНП так же, как НЖК. Однако при этом НЖК вызывают повышение 

уровня ХС-ЛПВП, а транс-жиры его снижают.137 Транс-ненасыщенные жирные кислоты в 

ограниченном количестве (обычно < 5 % от общего содержания жиров) обнаруживаются в 

молочных продуктах и мясе жвачных животных. Основным источником транс-жиров, 

поступающих с пищей, являются искусственные «частично гидрогенизированные жирные 

кислоты». Усредненный уровень потребления транс-жирных кислот в разных группах 

населения варьирует в диапазоне от 0,2 до 6,5 % от общего поступления энергии.165 Было 

показано, что растительные масла, богатые ненасыщенными жирными кислотами (сафлоровое, 

подсолнечное, рапсовое, льняное, кукурузное, оливковое и соевое масла), при использовании 

вместо пищевых продуктов, богатых НЖК (например, сливочное масло или свиное сало) 

снижают уровень ХС-ЛПНП (–0,42...–0,20 ммоль/л).166 Данные о влиянии потребления 

углеводов на уровень ХС-ЛПНП представлены в разделе 7.4.3. 
Снижение массы тела также влияет на уровень ОХС и ХС-ЛПНП, однако выраженность 

этого эффекта незначительная. У пациентов с ожирением на каждые 10 кг потери массы тела 

происходит снижение уровня ХС-ЛПНП на 0,2 ммоль/л (8 мг/дл).147,167 Регулярная физическая 

нагрузка вызывает снижение уровня ХС-ЛПНП в еще меньшей степени.151,168 Положительный 

эффект снижения массы тела и физической нагрузки в отношении профиля ССР, вероятно, 

распространяется на другие факторы риска, прежде всего артериальную гипертензию и 

сахарный диабет. 
В таблице 9 представлены рекомендации по выбору продуктов питания для снижения 

уровня ОХС и ХС-ЛПНП. Учитывая культурные различия европейских народов, они должны 

внедряться в практику с учетом местных традиций и социально-экономических факторов. 

7.2. Влияние образа жизни на уровень триглицеридов 

Снижение массы тела повышает чувствительность к инсулину и способствует снижению 

уровня ТГ. Регулярные физические упражнения снижают уровень ТГ в плазме крови даже 
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больше, чем снижение массы тела.151,168,169 

Таблица 9 Рекомендации по выбору продуктов питания для снижения уровня холестерина 

липопротеинов низкой плотности и улучшения общего липидного профиля 

 Рекомендуется Ограничить Не рекомендуется 
 

Зерновые Цельнозерновые Белый хлеб, рис и макаронные 

изделия, печенье, кукурузные 

хлопья 

Выпечка (пирожные, кексы, 

пироги, круассаны) 
 

Овощи 
Сырые и термически 

обработанные овощи Картофель 
Овощи, приготовленные с 

маслом или сливками 
 

     
Бобовые Чечевица, фасоль (в том числе 

стручковая), горох, нут, соя 
   

Фрукты Свежие и замороженные фрукты Сушеные фрукты, желе, варенье, 

консервированные фрукты, 

шербет, фруктовый лед, 

фруктовый сок 

  

Сладости и 

сахарозаменители 
Низкокалорийные 

сахарозаменители 
Сахароза, мед, шоколад, 

конфеты 

Пирожные, мороженое, 

фруктоза, газированные 

напитки 

 

       

Мясо и рыба 
Постная и жирная рыба, мясо 

птицы без кожи 

Постная говяжья, баранья, 

свиная и телячья вырезка, 

морепродукты, моллюски и 

ракообразные 

Колбасы, салями, бекон, 

свиные ребрышки, хот-доги, 

мясные субпродукты 

 

        

Молочные продукты и 

яйца Обезжиренное молоко и йогурт 

Молоко пониженной жирности, 

маложирный сыр и другие 

молочные продукты, яйца 
Обычный сыр, сливки, 

цельное молоко и йогурт 

 

       

Кулинарные жиры и 

соусы Уксус, горчица, нежирный соус 

Оливковое масло, нетропические 

растительные масла, мягкий 

маргарин, заправка для салатов, 

майонез, кетчуп 

Транс-жиры и твердый 

маргарин (от них лучше 

отказаться), пальмовое и 

кокосовое масло, сливочное 

масло, свиное сало, бекон 
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Орехи/семечки  Все, несоленые (кроме кокоса) Кокос 

Приготовление пищи Гриль, варка, на пару 
Быстрая обжарка, запекание, на 

открытом огне Жарка 

Употребление алкоголя оказывает значительное влияние на уровень ТГ, в особенности у лиц с 

ГТГ.153,170 Отрицательные эффекты высокоуглеводной диеты в отношении уровня ТГ главным 

образом проявляются при потреблении продуктов, богатых рафинированными углеводами, и 

значительно меньше выражены при соблюдении диеты, основанной на богатых пищевыми 

волокнами продуктах с низким гликемическим индексом. Это относится прежде всего к 

пациентам с СД или МС.171,172 
Привычное употребление в пищу значительных количеств (> 10 % энергии) фруктозы 

способствует повышению уровня ТГ, в особенности у лиц с ГТГ или центральным ожирением. 

Эти эффекты носят дозозависимый характер. При привычном потреблении фруктозы в объеме 

15–20 % от общей калорийности рациона уровень ТГ в плазме крови увеличивается на 30–

40 %. Важным источником фруктозы в питании является сахароза — дисахарид, содержащий 

глюкозу и фруктозу.159,173,174 

7.3. Влияние образа жизни на уровень холестерина липопротеинов 

высокой плотности 

Снижение массы тела способствует повышению уровня ХС-ЛПВП. При стабильном снижении 

массы тела на каждый сброшенный килограмм происходит увеличение уровня ХС-ЛПВП на 

0,01 ммоль/л (0,4 мг/дл). Аэробная физическая активность, например быстрая ходьба на 

дистанцию 25–30 км в неделю (или любая равнозначная физическая нагрузка), может 
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способствовать повышению уровня ХС-ЛПВП на 0,08–0,15 ммоль/л (3,1–6 мг/дл).169 Отказ от 

курения также может способствовать повышению уровня ХС-ЛПВП, если не происходит 

прибавки массы тела.163 

7.4. Рекомендации по изменению образа жизни для улучшения липидного 

профиля плазмы крови 
Снижение уровня ХС-ЛПНП является основной целью при снижении ССР, поэтому 

заслуживает особого внимания при оценке рекомендаций по изменению образа жизни. Диета, 

рекомендуемая для населения в целом и в особенности для лиц с повышенным ССР, также 

позволяет влиять на уровень ТГ и ХС-ЛПВП в плазме крови (таблица 9) 
 В этом разделе рассматриваются диета и другие факторы образа жизни, на которые можно 

воздействовать для улучшения общего липидного профиля. 

7.4.1. Масса тела и физическая активность 

Поскольку избыточная масса тела, ожирение и в частности центральное ожирение часто 

связаны с развитием дислипидемии, пациентам с избыточной массой тела и/или центральным 

ожирением следует снизить потребление калорий и увеличить их расход. 
При избыточной массе тела даже умеренное (5–10 % от исходной массы тела) снижение 

массы тела улучшает липидный профиль и положительно влияет на другие факторы ССР, 

обычно присутствующие у лиц с дислипидемией.148 Несмотря на то что было 

продемонстрировано положительное влияние снижения массы тела на метаболические и 

суррогатные маркеры, преимущества в отношении смертности и исходов ССЗ менее 

очевидны.175 
Снижения массы тела можно добиться путем уменьшения потребления высококалорийных 

продуктов питания с созданием дефицита калорий, равного 300–500 ккал/сутки. Необходимо 

сочетать диету и физические упражнения. Данный подход также приводит к наибольшему 

улучшению физической работоспособности и качества жизни и замедляет снижение мышечной 

и костной массы, особенно у лиц пожилого возраста.176 Пациентам с дислипидемией 

целесообразно рекомендовать регулярные физические упражнения умеренной интенсивности 

как минимум 30 мин в день, даже если они не имеют избыточной массы тела.168 

7.4.2. Жиры в рационе 

Ключевой мерой диетической профилактики ССЗ является ограничение потребления транс-
жиров. Транс-жирные кислоты, полученные методом частичной гидрогенизации растительных 

масел, составляют 80 % жиров, применяемых в пищевой промышленности. Благодаря усилиям, 

предпринятым в разных странах мира, за последние 10–15 лет потребление транс-жирных 

кислот значительно сократилось. 
Потребление насыщенных жирных кислот не должно превышать 10 % от общей 

калорийности пищи, а при наличии гиперхолестеринемии должно быть еще меньше (< 7 % 
калорийности рациона). Для большинства людей приемлемым является широкий диапазон 

потребления жиров, который зависит от индивидуальных предпочтений и характеристик. 

Однако потребление жиров, превышающее 35–40 % калорийности рациона, в целом связано с 

повышенным потреблением как насыщенных жиров, так и калорий. С другой стороны, низкое 

потребление жиров и масел повышает риск недостаточного поступления в организм 

витамина E и эссенциальных жирных кислот и может привести к снижению уровня ХС-
ЛПВП.164 

Основным источником поступления жиров должны быть продукты, богатые 

мононенасыщенными жирными кислотами, включая омега-3 и омега-6 ПНЖК. На данный 

момент недостаточно данных для выработки рекомендаций относительно оптимального 

соотношения омега-3 и омега-6 жирных кислот в рационе.177,178 Следует ограничивать 

поступление холестерина с пищей (< 300 мг в сутки), особенно лицам с высоким уровнем 

холестерина в плазме крови. 
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7.4.3. Углеводы и клетчатка в рационе 

Поступающие с пищей углеводы «нейтрально» влияют на уровень ХС-ЛПНП, однако их 

чрезмерное потребление неблагоприятно влияет на уровень ТГ и ХС-ЛПВП в плазме крови.164 
Пищевые волокна (особенно растворимые), содержащиеся в бобовых, фруктах, овощах и 

цельнозерновых крупах (например, овес и ячмень), оказывают гипохолестеринемическое 

действие и оптимальны для замещения насыщенных жиров в рационе. Их потребление 

позволяет максимально усилить влияние диеты на уровень ХС-ЛПНП и свести к минимуму 

нежелательные эффекты диеты с высоким содержанием углеводов в отношении других 

липопротеинов.140,179 
Потребление углеводов должно составлять 45–55 % от общей калорийности рациона, 

поскольку диета как с более высоким, так и с более низким содержанием углеводов связана с 

повышенной смертностью.180,181 Диета с модифицированным соотношением жиров, 

обеспечивающая поступление 25–40 г пищевых волокон в сутки, в том числе минимум 7–13 г 

растворимых волокон, хорошо переносится и является эффективным и рекомендуемым 

способом контроля уровня липидов в плазме крови. С другой стороны, нет оснований 

рекомендовать диету с очень низким содержанием углеводов.182 
Потребление добавленного сахара не должно превышать 10 % от общей калорийности 

рациона (в дополнение к количеству, содержащемуся в натуральных продуктах, например в 

фруктах и молочных продуктах). Большее ограничение потребления сахара может быть 

полезным при необходимости снижения массы тела или при высоком уровне ТГ в плазме 

крови, МС или СД. Всем людям следует соблюдать умеренность в потреблении газированных 

напитков, а пациентам с повышенным уровнем ТГ или висцеральным ожирением следует 

значительно сократить их употребление.158,159,174 В крупном эпидемиологическом когортном 

исследовании PURE (проспективное эпидемиологическое исследование в городских и сельских 

поселениях) участвовало 135 335 лиц из 18 стран, которые заполняли анкеты с указанием 

частоты потребления различных пищевых продуктов. Не было установлено связи общего 

потребления жиров и различных типов жиров с ССЗ, ИМ или смертностью от ССЗ, в то же 

время отмечена обратная корреляция между потреблением насыщенных жиров и частотой 

инсульта.181Однако метаанализ результатов эпидемиологических исследований, включая 

исследование PURE, показал U-образную связь между потреблением углеводов и смертностью: 

диеты, связанные с наиболее высоким показателем смертности, характеризовались 

потреблением углеводов в количестве более 70 % и менее 40 % калорийности, при этом 

минимальный риск был отмечен при потреблении углеводов в пределах 45–55 % от общей 

калорийности рациона.180 

7.4.4. Алкоголь 

Умеренное употребление алкоголя (≤ 10 г/сутки [1 единица] для мужчин и женщин) является 

приемлемым для лиц, употребляющих алкогольные напитки, если уровень ТГ не повышен183,184 

7.4.5. Курение 

Отказ от курения оказывает очевидное положительное влияние на общий ССР и в частности на 

уровень ХС-ЛПВП.163 

7.5. Биологически активные добавки и функциональные продукты 

питания для коррекции дислипидемии 
Оценка питательных качеств функциональных продуктов включает в себя не только поиск 

клинических доказательств положительных эффектов, связанных с улучшением здоровья или 

снижением риска заболеваний, но и подтверждение хорошей переносимости. В целом, 

имеющиеся данные о функциональных продуктах питания до сих пор являются неполными. 

Серьезным пробелом является отсутствие достаточно продолжительных интервенционных 

исследований, которые могли бы продемонстрировать значимое влияние диеты на 

естественное течение дислипидемии и ССЗ. 
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7.5.1. Фитостеролы 

Основными фитостеролами являются ситостерол, кампестерол и стигмастерол. В природе они 

встречаются в растительных маслах и в меньшем количествах в овощах, свежих фруктах, 

орехах, зерновых и бобовых культурах. Потребление растительных фитостеролов с пищей 

колеблется в среднем от 250 мг/сут в Северной Европе до приблизительно 500 мг/сут в 

средиземноморских странах. Фитостеролы конкурируют с холестерином за всасывание в 

кишечнике и тем самым влияют на уровень ОХС. 
Ежедневное потребление 2 г фитостеролов способствует эффективному снижению уровня 

ОХС и ХС-ЛПНП на 7–10 % (с определенной степенью межиндивидуальной гетерогенности), 

но при этом оказывает лишь незначительное влияние на уровень ХС-ЛПВП и ТГ или вовсе не 

оказывает такового.143 Однако на сегодняшний день исследования последующего влияния на 

риск ССЗ не проводились. С учетом снижения уровня ХС-ЛПНП и отсутствия нежелательных 

эффектов можно рассматривать применение функциональных продуктов питания, содержащих 

растительные стерилы/станолы (не меньше 2 г/сут с основным приемом пищи): (1) у лиц с 

высоким уровнем холестерина и средним или низким общим ССР, которым не показана 

фармакотерапия; (2) в качестве дополнения к медикаментозной терапии у пациентов с высоким 

и очень высоким риском, у которых не удается достигнуть целевого уровня ХС-ЛПНП на фоне 

терапии статинами или при наличии противопоказаний к терапии статинами; и (3) у взрослых и 

детей (> 6 лет) с СГХС в соответствии с действующими рекомендациями.142 

7.5.2. Монаколин и красный ферментированный рис 

Красный ферментированный рис (КФР) является источником ферментированного пигмента, 

который на протяжении многих столетий используется в Китае в качестве пищевого красителя 

и усилителя вкуса. Гипохолестеринемический эффект КФР связан со статиноподобным 

механизмом действия (ингибирование гидроксиметилглутарил-кофермента А [ГМГ-КоА] 

редуктазы) монаколина, являющегося биологически активным ингредиентом. Различные 

коммерческие препараты на основе КФР содержат разные концентрации монаколина и 

соответственно снижают уровень ОХС и ХС-ЛПНП в разной степени, однако сами 

потребители не могут понять разницу.144,185 Более того, не имеется достаточного 

документального подтверждения долгосрочной безопасности регулярного употребления этих 

продуктов, а также подняты проблемы безопасности, касающиеся возможного содержания 

посторонних примесей в некоторых препаратах. Сообщалось также о побочных эффектах, 

аналогичных наблюдаемым при терапии статинами. 
В единственном РКИ с участием пациентов с АССЗ применение частично очищенного 

экстракта КФР привело к снижению рецидивов событий на 45 %.146 Клинически значимый 

гипохолестеринемический эффект (снижение на 20 %) препаратов на основе КФР наблюдался 

при ежедневном (1 р/сут) потреблении 5–10 мг монаколина K.145 Применение нутрицевтиков, 

содержащих очищенный КФР, может рассматриваться у лиц с повышенным уровнем 

холестерина в плазме крови, которым не показана терапия статинами с учетом их общего ССР. 

Тем не менее очевидно, что требуется совершенствование законодательного регулирования в 

сфере обращения биологически активных добавок, содержащих КФР. Необходимо подготовить 

информацию о точном качественном и количественном составе этих продуктов и степени 

чистоты.185 

7.5.3. Пищевые волокна 

Имеющиеся данные подтверждают эффект β-глюкана (вязкие волокна овса и ячменя) в 

отношении снижения уровня ОХС и ХС-ЛПНП. Пищевые продукты или пищевые добавки, 

обогащенные этими волокнами, хорошо переносятся, являются эффективными и 

рекомендуются для снижения уровня ХС-ЛПНП.186 Тем не менее доза, необходимая для 

достижения клинически значимого снижения уровня ХС-ЛПНП на 3–5 %, варьирует от 3 до 

10 г в сутки в зависимости от конкретного типа волокон.187 
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7.5.4. Соя 

Гипохолестеринемическое действие сои в целом объясняется содержанием изофлавонов и 

фитоэстрогенов, которое постепенно уменьшается с увеличением степени обработки сои. 

Также предполагалось, что замена животного белка соевым может вызывать умеренное 

снижение уровня ХС-ЛПНП. Однако когда во внимание были приняты другие компоненты 

пищи, данные наблюдения не подтвердилось..
187,188 

7.5.5. Поликозанол и берберин 

Поликозанол представляет собой природную смесь длинноцепочечных алифатических 

спиртов, выделенных преимущественно из воска сахарного тростника.189 Исследования 

показывают, что поликозанол, полученный из сахарного тростника, риса или проростков 

пшеницы, не оказывает существенного влияния на уровень ХС-ЛПНП, ХС-ЛПВП, ТГ, апоВ, 

Лп(а), гомоцистеина, С-реактивного белка (высокочувствительный метод), фибриногена или 

факторов свертывания крови.190 
Что касается берберина, его влияние на уровень липидов в плазме крови оценивали в 

рамках недавнего метаанализа.191 Сравнительная оценка берберина и мероприятий по 

изменению образа жизни или плацебо показала, что в группе берберина уровень ХС-ЛПНП и 

ТГ в плазме крови снизился более заметно, чем в контрольной группе. Тем не менее, в связи с 

отсутствием высококачественных рандомизированных клинических исследований 

эффективность берберина для лечения дислипидемии требует дополнительного 

подтверждения. Кроме того, биодоступность различных препаратов на основе берберина 

является предметом споров.
187 

7.5.6. Омега-3 ненасыщенные жирные кислоты 

Данные наблюдательных исследований показывают, что потребление рыбы (по крайней мере 

два раза в неделю) и растительных продуктов, богатых омега-3 жирными кислотами (α-
линолевая кислота, содержащаяся в грецких орехах, некоторых овощах и растительных 

маслах), снижает риск смерти от ССЗ и инсульта, но не оказывает существенного влияния на 

метаболизм липопротеинов плазмы крови.178,192 Длинноцепочечные омега-3 жирные кислоты в 

фармакологических дозах (2–3 г в сутки) снижают уровень ТГ приблизительно на 30 %, а 

также уменьшают постпрандиальный липемический ответ, но более высокая доза может 

способствовать увеличению уровня ХС-ЛПНП. Альфа-линоленовая кислота менее эффективна 

в отношении снижения уровня ТГ.156,193 Совсем недавно у пациентов с повышенным уровнем 

ТГ на фоне терапии статинами было отмечено значимое снижение риска ишемических 

событий, в том числе смерти от ССЗ, при приеме 2 г этилового эфира эйкозапентаеновой 

кислоты 2 р/сут (2 раза в сутки)..194 
Другие особенности здорового питания, способствующие профилактике ССЗ, изложены в 

дополнительных данных. 

8. Лекарственные средства, применяемые для лечения дислипидемий 

8.1. Статины 

8.1.1. Механизм действия 

Статины уменьшают синтез холестерина в печени путем конкурентного ингибирования 

активности фермента ГМГ-КоА-редуктазы — стадии, лимитирующей скорость биосинтеза 

холестерина. Снижение внутриклеточной концентрации холестерина способствует повышению 

экспрессии рецепторов ЛПНП (Р-ЛПНП) на поверхности гепатоцитов, что, в свою очередь, 

приводит к увеличению захвата ЛПНП из крови и снижению плазменных концентрации ХС-
ЛПНП и других липопротеинов, содержащих апоB, в том числе частиц, богатых ТГ. 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz455%23supplementary-data


Рекомендации ЕОК/ЕОА 47 

 З
агр

у
ж

ен
о

 п
о

 ссы
л
к
е: https://academ

ic.oup.com
/eurheartj/advance-article-abstract/doi/10.1093/eurheartj/ehz455/5556353 —

 п
о

л
ь
зо

в
ател

ем
 «

Г
о

сть
»

 1
1 сен

тя
б

р
я 2

0
1

9 го
д

а 

8.1.2. Влияние на уровень липидов 

8.1.2.1. Холестерин липопротеинов низкой плотности. Степень снижения ХС-ЛПНП носит 

дозозависимый характер и варьирует для разных статинов. Под высокоинтенсивным режимом 

понимается доза статина, вызывающая снижение уровня ХС-ЛПНП в среднем не менее чем на 

50 %, а под умеренно интенсивным режимом терапии — доза, вызывающая снижение уровня 

ХС-ЛПНП на 30–50 %. Следует отметить, что существует значительная межиндивидуальная 

вариабельность в степени снижения уровня ХС-ЛПНП при приеме одной и той же дозы 

лекарственного средства.31 Недостаточный ответ на терапию статинами в клинических 

исследованиях в некоторой степени связан с плохой приверженностью, но может быть также 

обусловлен генетическими факторами.195,196 В связи с межиндивидуальной вариабельностью 

ответа на терапию статинами следует осуществлять мониторинг ответа после начала терапии. 

Пациентам с плохой переносимостью рекомендованного режима терапии статином 

(развитие побочных эффектов) и пациентам, у которых не достигнут целевой уровень, 

рекомендуется добавление к максимально переносимой дозе статина липид-модифицирующего 

препарата не из группы статинов.197,198 

8.1.2.2. Триглицериды. Статины, как правило, снижают уровень ТГ на 10–20 % относительно 

исходных значений.199 Более мощные статины (аторвастатин, розувастатин и питавастатин) 

обеспечивают стойкое снижение уровня ТГ, в особенности при приеме высоких доз и у 

пациентов с повышенным уровнем ТГ (ГТГ), у которых выше абсолютный риск и, 

следовательно, больше снижение абсолютного риска. 

Механизм снижения уровня ТГ в полной мере не изучен, но, как предполагается, он не 

полностью зависит от сигнального пути Р-ЛПНП. Он может включать увеличение захвата 

ЛПОНП гепатоцитами, а также снижение скорости образования ЛПОНП. Предполагается, что 

эти эффекты зависят от концентрации ЛПОНП до начала лечения.200 

8.1.2.3. Холестерин липопротеинов высокой плотности. По результатам метаанализа,201 
степень увеличения уровня ХС-ЛПВП зависит от дозы соответствующих статинов и в целом 

варьирует в диапазоне 1–10 %. Однако, поскольку статины в значительной степени снижают 

уровень атерогенных липопротеинов, содержащих апоB, достаточно трудно установить, в 

какой степени такое минимальное изменение уровня ХС-ЛПВП способствует снижению 

общего ССР, неизменно наблюдаемому в интервенционных исследованиях статинов. 

8.1.2.4. Липопротеин(a). Статины лишь незначительно влияют на уровень Лп(a) в плазме 

крови. В предыдущих исследованиях было отмечено либо отсутствие влияния на уровень 

Лп(a), либо его увеличение на фоне терапии статинами.202,203 Механизмы, посредством которых 

статины увеличивают содержание окисленных фосфолипидов на поверхности частиц Лп(a), 

требуют дальнейшего изучения. 

8.1.3. Другие эффекты статинов 

Хотя снижение уровня ХС-ЛПНП является основным эффектом статинов, предполагается 

наличие ряда других потенциально важных эффектов (плейотропные эффекты статинов).204,205 
К тем из них, которые могут иметь отношение к профилактике ССЗ, относятся 

противовоспалительные и антиоксидантные свойства статинов. Эти эффекты были 

продемонстрированы in vitro и в экспериментальных системах, но их клиническая значимость 

остается спорной.18,206 
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8.1.3.1. Влияние на заболеваемость ССЗ и смертность от ССЗ. Для оценки эффектов 

статинов в различных популяциях и подгруппах было проведено большое количество 

метаанализов.34–36,38,51,207–214Объединенной группой исследователей лечения 

гиперхолестеринемий (CTT) был проведен метаанализ данных отдельных участников (IPD), 

полученных в рамках 26 РКИ по сравнению статинов с контрольными препаратами или более и 

менее интенсивных режимов терапии статинами более чем у 170 000 пациентов.34 Результаты 

данного анализа показали, что при снижении уровня ХС-ЛПНП на каждый 1 ммоль/л на фоне 

терапии статинами/более интенсивного режима терапии статинами наблюдалось снижение 

частоты больших сосудистых событий (ИМ, смерть, связанная с КА, любой инсульт или 

коронарная реваскуляризация) приблизительно на 22 %, больших коронарных событий на 

23 %, смерти, связанной с КА, на 20 %, всех инсультов на 17 % и общей смертности на 10 % в 

течение 5 лет. Удельный эффект (на каждый ммоль/л снижения уровня ХС-ЛПНП) в 

отношении частоты больших сосудистых событий был сходным во всех анализируемых 

подгруппах пациентов, поэтому снижение абсолютного риска было пропорционально 

исходному абсолютному риску. Относительные преимущества в первый год были вдвое 

меньше, чем в последующие годы. У пациентов, получавших статины, не наблюдалось 

увеличения риска смерти от причин, не связанных с ССЗ, включая онкологические 

заболевания. Абсолютное преимущество терапии статинами было менее значительным при 

проведении первичной профилактики, поскольку в этом случае пациенты, как правило, 

изначально имеют меньший риск.36,38,214,215 Проведенный CTT метаанализ данных по лечению 

лиц с низким риском развития сосудистого заболевания36 показал, что у лиц с низким риском 

(т. е. при проведении первичной профилактики) снижение относительного риска развития 

больших сосудистых событий на каждый ммоль/л снижения уровня ХС-ЛПНП было по 

меньшей мере таким же, как при вторичной профилактике. У пациентов, не имеющих в 

анамнезе сосудистого заболевания, терапия статинами снижала риск смерти по любой причине 

на 9 % на каждый ммоль/л снижения уровня холестерина ЛПНП. Сходные результаты были 

представлены в обзоре Кокрановского сотрудничества в 2013 г.213 Недавно были повторно 

проанализированы данные исследования WOSCOPS (профилактика коронарных событий в 

Западной Шотландии). Полученные результаты свидетельствовали о пользе терапии 

статинами, даже у лиц без СД и с 10-летним прогнозируемым риском АССЗ < 7,5 %. Был также 

подтвержден эффект в отношении смертности: снижение смерти по любой причине на 18 % в 

течение 20 лет.216 Статины эффективны для профилактики АССЗ у лиц пожилого возраста, в 

том числе у лиц старше 75 лет.217 Статины не эффективны лишь в нескольких конкретных 

группах, в частности у пациентов с сердечной недостаточность (СН) и у пациентов, 

находящихся на гемодиализе.214,218–222 

Имеющиеся в настоящее время данные метаанализов позволяют предположить, что 

улучшение клинических показателей на фоне терапии статинами является в основном 

классовым эффектом, обусловленным абсолютным снижением уровня ХС-ЛПНП. В связи с 

этим при выборе статина необходимо учитывать целевые показатели лечения для данного 

пациента. 
Рекомендуется придерживаться следующего алгоритма: 

 оценить общий ССР у данного пациента; 
 определить целевые показатели лечения (в зависимости от текущего уровня риска); 
 обсудить с пациентом меры по снижению ССР; 
 выбрать режим терапии статинами, при необходимости назначить дополнительные 

препараты (например, эзетимиб или ингибиторы PCSK9), способные обеспечить 

достижение целевых показателей (в процентах и абсолютном выражении); 
 ответ на терапию статинами различается, поэтому, прежде чем назначать 

дополнительные препараты, снижающие уровень ХС-ЛПНП, необходимо увеличить 

дозу статина. 
Это общие критерии выбора препарата. При окончательном выборе препарата и дозы будут 

играть важную роль такие факторы, как клиническое состояние пациента, сопутствующие 

препараты, переносимость препаратов, местные принятые схемы и стоимость лечения,. 
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Кроме того, были изучены эффекты статинов при ряде других клинических состояний. 

Результаты метаанализа IPD из рандомизированных исследований показали, что статины не 

оказывают какого-либо значимого эффекта при злокачественных новообразованиях, по 

крайней мере в течение около 5 лет.223 Были также изучены другие состояния, например 

деменция,224 стеатоз печени,225 венозная тромбоэмболия,226 фибрилляция предсердий227,228 и 

синдром поликистозных яичников,229 однако достоверных данных, подтверждающих 

эффективность статинов при этих состояниях, получено не было. 
Недавно Кокрановское сотрудничество провело систематический анализ исследований, 

оценивавших эффект статинов при болезни Альцгеймера, однако предполагаемое 

положительное влияние подтверждено не было.230 Кроме того, нейрокогнитивные функции 

были тщательно изучены в исследовании EBBINGHAUS (оценка влияния связывающих 

антител к PCSK9 на когнитивное здоровье у лиц с высоким сердечно-сосудистым риском).231  
Повышенного риска у пациентов, получающих статины и рандомизированных на получение 

мАТ к PCSK9, отмечено не было. 

8.1.4. Нежелательные эффекты и лекарственные взаимодействия 

Статины различаются по показателям всасывания, биодоступности, связывания с белками 

плазмы крови, выведения и липофильности. Обычно рекомендуется прием препаратов в 

вечерние часы. Ловастатин и симвастатин являются пролекарствами, а другие статины 

представляют собой активную лекарственную форму. Их биодоступность является 

относительно низкой в связи с эффектом первого прохождения через печень. Многие статины 

подвергаются значительному метаболизму в печени изоферментами системы цитохрома P450 

(CYP), за исключением правастатина, розувастатина и питавастатина. Эти ферменты в 

основном экспрессируются в печени и стенке кишечника. Несмотря на то, что статины, как 

правило, очень хорошо переносятся, они вызывают определенные нежелательные эффекты со 

стороны скелетной мускулатуры, гомеостаза глюкозы, а также могут повышать риск 

геморрагического инсульта. Тем не менее, широкое распространение также получила 

недостоверная информация о возможных побочных эффектах, описанная в недавних 

обзорах.232,233 

8.1.4.1. Нежелательные эффекты со стороны скелетной мускулатуры. Миопатия является 

наиболее значимым с клинической точки зрения нежелательным эффектом статинов. Среди 

факторов риска миопатии особенно важно учитывать возможность взаимодействия с 

препаратами сопутствующей терапии (см. ниже). Рабдомиолиз является наиболее тяжелой 

формой статин-индуцированного повреждения мышц и характеризуется сильной мышечной 

болью, некрозом мышц и миоглобинурией, что может привести к почечной недостаточности и 

смерти. При рабдомиолизе активность креатинкиназы (КК) повышается по меньшей мере в 

10 раз, а часто до 40 раз и более относительно верхней границы нормы (ВГН).234 По оценкам, 

частота рабдомиолиза составляет 1–3 случая на 100 000 пациенто-лет.235 Пациенты, 

получающие терапию статинами, часто сообщают о мышечных симптомах (так называемые 

«статин-ассоциированные мышечные симптомы» [САМС]). В нерандомизированных 

наблюдательных исследованиях терапия статинами связана с мышечной болью и 

болезненностью (миалгия) без сопутствующего повышения активности КК или существенной 

потери функции. Зарегистрированная в этих исследованиях частота САМС среди пациентов, 

получающих статины, варьирует в диапазоне 10–15 %.236-238 Однако результаты таких 

исследований не являются достоверными для оценки нежелательных эффектов статинов 

отчасти потому, что в наблюдательных исследованиях пациенты осведомлены о назначенном 

им лечении.233 Напротив, в слепых рандомизированных сравнительных исследованиях 

статинов отмечено лишь незначительное увеличение частоты мышечных симптомов по 

сравнению с плацебо или вовсе его отсутствие.239,240 В исследовании ASCOT-LLA (англо-
скандинавское исследование кардиальных исходов — группа гиполипидемической терапии) 

этот вопрос рассматривался путем сравнения частоты четырех отдельных нежелательных 

явлений, в том числе мышечных симптомов, зарегистрированных в ходе слепого плацебо-
контролируемого исследования и открытого исследования, являющегося его продолжением.238 
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Был сделан вывод, что более высокую частоту САМС в наблюдательных исследованиях по 

сравнению с другими исследованиями можно отчасти объяснить эффектом ноцебо (т.е. 

вызванным негативными ожиданиями субъективным ухудшением самочувствия).  
Предложенная тактика ведения пациентов с мышечными симптомами представлена на 

дополнительном рисунке 6.198,234,241 В нескольких исследованиях было продемонстрировано 

значительное снижение уровня ХС-ЛПНП при альтернирующем режиме приема аторвастатина 

или розувастатина, например через день или два раза в неделю.242 Несмотря на отсутствие 

исследований клинических исходов, данную стратегию следует рассматривать у пациентов с 

высоким риском, у которых ежедневный прием статинов невозможен. 

8.1.4.2. Нежелательные эффекты со стороны печени. Показатель активности 

аланинаминотрансферазы (АЛТ) в плазме крови обычно используется для оценки печеночно-
клеточного повреждения. На фоне терапии статинами незначительное повышение активности 

АЛТ наблюдается у 0,5–2,0 % пациентов, как правило, при применении мощных статинов или 

высоких доз. Общим определением клинически значимого повышения активности АЛТ 

является трехкратное превышение ВГН при двух последовательных измерениях. 

Незначительное повышение активности АЛТ достоверно не связано с истинной 

гепатотоксичностью или изменением функции печени. Прогрессирование до печеночной 

недостаточности происходит крайне редко, поэтому рутинный мониторинг активности АЛТ во 

время терапии статинами больше не рекомендуется.243 Терапия статинами изучалась у 

пациентов с незначительным повышением активности АЛТ, обусловленным стеатозом печени, 

и не было получено каких-либо свидетельств того, что статины усугубляют течение уже 

имеющегося заболевания печени.244–246 

8.1.4.3. Повышенный риск впервые выявленного сахарного диабета. Было показано, что 

пациенты, получающие терапию статинами, имеют повышенный риск развития дисгликемии и 

сахарного диабета 2 типа (СД2). Результаты нескольких исследований показали, что данный 

эффект является неизменным и дозозависимым.232 Было также отмечено небольшое, 

клинически незначимое повышение уровня гликированного гемоглобина (HbA1c). Расчетное 

число пациентов, которых необходимо лечить, чтобы развился один случай сахарного диабета, 

составляет 255 на 4 года терапии статинами.247 Однако риск выше при приеме более мощных 

статинов в высоких дозах,248 а также у лиц пожилого возраста и при наличии других факторов 

риска развития сахарного диабета, таких как избыточная масса тела или 

инсулинорезистентность.249 В целом, абсолютное снижение риска ССЗ у пациентов с высоким 

риском определенно перевешивает возможный нежелательный эффект в виде небольшого 

увеличения частоты развития сахарного диабета.233 Данный эффект, вероятно, связан с 

механизмом действия статинов, поскольку в исследованиях с использованием метода 

менделевской рандомизации был подтвержден повышенный риск развития СД у лиц с 

полиморфизмами гена ГМГ-КоА-редуктазы, связанными со снижением синтеза холестерина.250 

8.1.4.4. Повышенный риск геморрагического инсульта. В наблюдательных исследованиях 

установлена отрицательная связь между уровнем ОХС и развитием геморрагического 

инсульта. В метаанализе, проведенном CTT, было отмечено относительное увеличение частоты 

развития геморрагического инсульта на 21 % (95 % доверительный интервал [ДИ] 5–41 %; 
P = 0,01) на каждый ммоль/л снижения уровня холестерина ЛПНП.34,251,252 Тем не менее в 

других метаанализах были получены противоречивые данные, что указывает на необходимость 

дальнейшего изучения риска развития геморрагического инсульта в определенных группах 

пациентов. Однако, следует отметить, что общее преимущество в отношении других подтипов 

инсульта значительно перевешивает такой небольшой (и неопределенный) риск.34,36 

8.1.4.5. Нежелательные эффекты со стороны почек. Отсутствуют убедительные 

доказательства того, что статины оказывают клинически значимое положительное или 

неблагоприятное влияние на функцию почек.253 Увеличение частоты протеинурии отмечено 

для всех статинов, но более детально было проанализировано для розувастатина: для дозы 

80 мг зарегистрирована частота на уровне 12 %. Для одобренных доз (до 40 мг) частота 

значительно ниже и сопоставима с показателями частоты, зарегистрированными для других 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz455%23supplementary-data
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статинов. Протеинурия, индуцированная статинами, имеет канальцевое происхождение и, как 

правило, носит транзиторный характер. Предполагается, что она обусловлена снижением 

канальцевой реабсорбции, а не клубочковой дисфункцией.254,255 В клинических исследованиях 

частота протеинурии в целом низкая и в большинстве случаев не выше, чем в группе 

плацебо.256 

8.1.4.6. Лекарственные взаимодействия. Описан ряд важных лекарственных взаимодействий 

статинов, которые могут увеличивать риск развития нежелательных эффектов. Ингибиторы и 

индукторы ферментных путей, участвующих в метаболизме статинов, представлены в 

таблице 10. Все известные в настоящее время статины, за исключением правастатина, 

розувастатина и питавастатина, метаболизируются в печени с участием ферментов 

системы CYP. Эти изоферменты преимущественно экспрессируются в печени и кишечнике. 

Правастатин не метаболизируется системой CYP, но подвергается сульфатированию и 

конъюгации. Основную роль в процессах метаболизма играет изофермент CYP3A4, однако в 

также участвуют и такие изоферменты, как CYP2C8, CYP2C9, CYP2C19 и CYP2D6. Таким 

образом, другие фармакологические субстраты этих изоферментов системы CYP могут влиять 

на метаболизм статинов. И наоборот, терапия статинами может влиять на катаболизм других 

лекарственных средств, метаболизируемых с участием тех же ферментных систем. 

Сочетание статинов с гемфиброзилом увеличивает риск развития миопатии, поэтому 

следует избегать их совместного назначения. При совместном применении статинов с другими 

фибратами (например, фенофибрат, безафибрат, ципрофибрат) повышение риска развития 

миопатии является незначительным или не наблюдается.259,260 

Таблица 10 Лекарственные средства, при применении которых могут наблюдаться 

взаимодействия со статинами, метаболизируемыми с участием изофермента 3A4 цитохрома P450, 

что связано с повышенным риском развития миопатии и рабдомиолиза 
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8.2. Ингибиторы абсорбции холестерина 

8.2.1. Механизм действия 

Эзетимиб ингибирует всасывание холестерина, поступающего с пищей и из желчи, на уровне 

щеточной каемки кишечника (путем взаимодействия с белком 1, подобным белку Ниманна — 
Пика типа C1 [NPC1L1]), не влияя при этом на всасывание других жирорастворимых 

питательных веществ. Ингибируя всасывание холестерина, эзетимиб снижает количество 

холестерина, поступающего в печень. В ответ на снижение поступления холестерина на 

поверхности печени повышается экспрессия Р-ЛПНП, что, в свою очередь, приводит к 

увеличению клиренса ХС-ЛПНП из крови. 

8.2.2. Влияние на уровень липидов 

В клинических исследованиях монотерапия эзетимибом в дозе 10 мг/сут обеспечивает 

снижение уровня ХС-ЛПНП у пациентов с гиперхолестеринемией на 15–22 % при 

относительно высокой межиндивидуальной вариабельности.261Результаты метаанализа данных 

РКИ с участием свыше 2700 пациентов показали снижение уровня ХС-ЛПНП на 18,5 % по 

сравнению с плацебо.262 Кроме того, на фоне приема эзетимиба было отмечено значимое 

увеличение уровня ХС-ЛПВП на 3 %, значимое снижение уровня ТГ на 8 % и снижение уровня 

ОХС на 13 % по сравнению с плацебо. 
Добавление эзетимиба к проводимой терапии статинами обеспечивает дополнительное 

снижение уровня ХС-ЛПНП на 21–27 % по сравнению с плацебо у пациентов с 

гиперхолестеринемией с или без установленного диагноза ИБС. У пациентов, не получавших 

статины, комбинированная терапия эзетимибом и статинами приводила к дополнительному 

снижению уровня ХС-ЛПНП приблизительно на 15 % по сравнению с монотерапией теми же 

статинами в той же дозе. В других исследованиях данная комбинация обеспечивала значимо 

большее снижение уровня ХС-ЛПНП по сравнению с двукратным увеличением дозы статина 

(13–20 %), а также после перехода с монотерапии статином на комбинированную терапию 

эзетимибом и статином (11–15 %).263 
По имеющимся данным, совместное применение эзетимиба и секвестрантов желчных 

кислот (колесевелам, колестипол или холестирамин) обеспечивает дополнительное снижение 

уровня ХС-ЛПНП на 10–20 % по сравнению с применением только секвестрантов желчных 

кислот в постоянной дозе.264 Совместное применение эзетимиба и ингибиторов PCSK9 также 

обеспечивает дополнительный эффект.265 

8.2.3. Влияние на заболеваемость ССЗ и смертность от ССЗ 

В исследовании SEAS (симвастатин и эзетимиб при аортальном стенозе) оценивалась 

эффективность применения эзетимиба в сочетании с симвастатином у пациентов с аортальным 

стенозом,266 а в исследовании SHARP (исследование защиты сердца и почек) — у пациентов с 

ХБП.222 В обоих исследованиях было отмечено снижение частоты сердечно-сосудистых 

событий в группе комбинации симвастатин/эзетимиб по сравнению с группой плацебо.266,267 
В исследовании IMPROVE-IT (оптимизированное снижение частоты конечных точек: 

международное исследование эффективности препарата Виторин) эзетимиб добавляли к 

терапии симвастатином (40 мг) у пациентов после острого коронарного синдрома (ОКС).33 В 

общей сложности 18 144 пациента были рандомизированы на получение статина или статина в 

комбинации с эзетимибом. У 5314 пациентов в течение 7 лет возникло сердечно-сосудистое 

событие, при этом в группе симвастатина в комбинации с эзетимибом было зарегистрировано 

на 170 событий меньше (32,7 % относительно 34,7 %) (P = 0,016).  Усредненный уровень ХС-
ЛПНП в ходе исследования составил 1,8 ммоль/л (70 мг/дл) в группе симвастатина и 

1,4 ммоль/л (55 мг/дл) у пациентов, принимавших эзетимиб в комбинации с симвастатином. В 

данном исследовании также было отмечено снижение частоты ишемического инсульта на 21 % 
(P = 0,008). Доказательств вредного воздействия, обусловленного применением эзетимиба или 

дальнейшим снижением уровня ХС-ЛПНП, получено не было. В этой группе пациентов, уже 

принимавших статины для достижения целевых показателей, абсолютная польза от добавления 
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эзетимиба со стороны сердечно-сосудистой системы была небольшой, 
но значимой, и соответствовала прогнозам CTT.268 Таким образом, результаты данного 

исследования подтверждают предположение, что снижение уровня ХС-ЛПНП с помощью 

других лекарственных средств, помимо статинов, является эффективным и безопасным. 

Положительный эффект эзетимиба также подтверждается результатами генетических 

исследований мутаций в гене NPC1L1. Было установлено, что естественные мутации, 

инактивирующие белок, связаны со снижением уровня ХС-ЛПНП в плазме крови и снижением 

риска КА.55,269,270 
В совокупности с результатами других исследований271 данные исследования IMPROVE-IT 

подтверждают, что эзетимиб следует применять в сочетании со статинами в качестве второй 

линии терапии, если целевой показатель лечения не достигается на фоне максимально 

переносимой дозы статина, или при наличии противопоказаний к терапии статинами.
272,273 

8.2.4. Нежелательные эффекты и лекарственные взаимодействия 

Эзетимиб быстро всасывается и подвергается интенсивному метаболизму с образованием 

фармакологически активного глюкуронида эзетимиба. Рекомендуемая доза препарата 

составляет 10 мг/сут. Лекарственное средство можно принимать утром или вечером, 

независимо от приема пищи. Клинически значимого влияния возраста, половой или расовой 

принадлежности на фармакокинетику эзетимиба не выявлено. Пациентам с нарушением 

функции печени легкой степени или с почечной недостаточностью от легкой до тяжелой 

степени коррекции дозы не требуется. Представляющая угрозу для жизни печеночная 

недостаточность на фоне применения эзетимиба в качестве монотерапии или в комбинации со 

статинами встречается крайне редко. Добавление эзетимиба к терапии статинами 

дополнительно не увеличивает частоту повышения активности КК по сравнению с 

монотерапией статинами.261 

8.3. Секвестранты желчных кислот 

8.3.1. Механизм действия 

Желчные кислоты синтезируются в печени из холестерина и поступают в просвет кишечника, 

но большая их часть возвращается в печень из терминального отдела подвздошной кишки 

благодаря механизмам активного всасывания. Два наиболее ранних секвестранта желчных 

кислот — холестирамин и колестипол — представляют собой ионообменные смолы, 

связывающие желчные кислоты в кишечнике. В некоторых странах на рынке также 

представлено синтетическое лекарственное средство — колесевелам. Поскольку секвестранты 

желчных кислот не всасываются и не являются субстратом для пищеварительных ферментов, 

положительные клинические эффекты являются косвенными. Связываясь с желчными 

кислотами, лекарственные средства препятствуют их всасыванию и поступлению в системный 

кровоток, тем самым удаляя большую часть желчных кислот из цикла энтерогепатической 

рециркуляции. Печень, в которой истощаются запасы желчных кислот, начинает их активно 

синтезировать из собственного холестерина, в результате увеличивается потребность печени в 

холестерине и повышается экспрессия Р-ЛПНП, что приводит к снижению уровня 

циркулирующих частиц ЛПНП. 

8.3.2. Влияние на уровень липидов 

При приеме лекарственных средств в максимальных суточных дозах (24 г холестирамина, 20 г 

колестипола или 4,5 г колесевелама) наблюдалось снижение уровня ХС-ЛПНП на 18–25 %. 
Существенного влияния на уровень ХС-ЛПВП отмечено не было, в то же время уровень ТГ 

может повышаться у некоторых предрасположенных пациентов.274 Колесевелам также может 

снижать уровень глюкозы у пациентов с гипергликемией.275 

8.3.3. Влияние на заболеваемость ССЗ и смертность от ССЗ 

Результаты клинических исследований секвестрантов желчных кислот внесли значительный 
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вклад в подтверждение того, что снижения уровня ХС-ЛПНП эффективно снижает частоту 

сердечно-сосудистых событий у пациентов с гиперхолестеринемией, при этом положительный 

эффект пропорционален степени снижения уровня ХС-ЛПНП. Следует отметить, что эти 

исследования проводились еще до того, как стали доступны современные методы лечения.276–

278 

8.3.4. Нежелательные эффекты и лекарственные взаимодействия 

На фоне приема лекарственных средств данной группы, даже в низких дозах, часто 

развиваются нежелательные явления со стороны желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) (чаще 

всего метеоризм, запор, диспепсия и тошнота), что ограничивает их практическое применение. 

Эти нежелательные эффекты можно уменьшить, если начинать лечение с низких доз и 

запивать препарат достаточным количеством жидкости. Дозу препарата следует увеличивать 

постепенно. Имеются данные о снижении всасывания жирорастворимых витаминов. Более 

того, у некоторых пациентов на фоне приема лекарственных средств данной группы может 

наблюдаться увеличение уровня ТГ в крови. 
Секвестранты желчных кислот вступают в существенные лекарственные взаимодействия с 

рядом часто назначаемых лекарственных средств, поэтому их следует принимать за 4 ч до или 

через 1 ч после приема других лекарственных средств. Колесевелам переносится лучше и в 

меньшей степени взаимодействует с другими лекарственными средствами, его можно 

применять в комбинации со статинами и некоторыми другими препаратами.279 

8.4. Ингибиторы пропротеиновой конвертазы субтилизин/кексин типа 9 

8.4.1. Механизм действия 

В настоящее время появился новый класс лекарственных средств — ингибиторы PCSK9, 
целенаправленно действующие на белок (PCSK9), участвующий в контроле экспрессии Р-
ЛПНП.280 При повышении концентрации или усилении функции этого белка в плазме крови 

снижается экспрессия Р-ЛПНП (за счет активации лизосомального катаболизма рецептора 

путем их связывания) с последующим увеличением уровня ХС-ЛПНП в плазме крови, тогда 

как снижение концентрации или функции PCSK9 приводит к снижению уровня ХС-ЛПНП в 

плазме крови.281 Были разработаны методы лечения, воздействующие на данный белок, 

преимущественно с применением мАТ. Механизм их действия связан со снижением уровня 

белка PCSK9 в плазме крови, который в результате становится недоступным для связывания с 

Р-ЛПНП. Учитывая, что данное взаимодействие вызывает внутриклеточную деградацию Р-
ЛПНП, снижение уровня циркулирующего белка PCSK9 ведет к повышению экспрессии Р-
ЛПНП на клеточной поверхности и, следовательно, к снижению уровня циркулирующего ХС-
ЛПНП.281 В настоящее время зарегистрированы только два ингибитора PCSK9, которые 

являются полностью человеческими мАТ, — алирокумаб и эволокумаб. Терапия статинами 

приводит к увеличению уровня PCSK9 в сыворотке крови,282 поэтому наибольший эффект этих 

мАТ был продемонстрирован при применении в комбинации со статинами. 

8.4.2. Влияние на уровень липидов 

8.4.2.1. Холестерин липопротеинов низкой плотности. В клинических исследованиях было 

показано, что алирокумаб и эволокумаб в качестве монотерапии или в сочетании со статинами 

и/или другими гиполипидемическими препаратами значимо снижают уровень ХС-ЛПНП в 

среднем на 60 %, в зависимости от дозы. Эффективность в основном не зависит от базовой 

терапии. При применении в сочетании с высокоинтенсивным режимом терапии статинами или 

максимально переносимыми дозами статинов алирокумаб и эволокумаб снижали уровень ХС-
ЛПНП на 46–73 % больше, чем плацебо, и на 30 % больше, чем эзетимиб. У пациентов с 

наличием противопоказаний к назначению статинов ингибиторы PCSK9 снижали уровень ХС-
ЛПНП при применении в сочетании с эзетимибом.283 Было показано, что алирокумаб и 

эволокумаб также эффективно снижают уровень ХС-ЛПНП у пациентов с высоким ССР, в том 

числе у пациентов с СД.284 
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С учетом механизма действия эти лекарственные средства эффективно снижают уровень 

ХС-ЛПНП у всех пациентов с сохраненной экспрессией Р-ЛПНП в печени. В связи с этим 

данный терапевтический подход эффективен у подавляющего большинства пациентов, в том 

числе у пациентов с ГеСГХС и, хотя и в меньшей степени, у пациентов с ГоСГХС при наличии 

остаточной экспрессии Р-ЛПНП. При форме ГоСГХС, обусловленной дефицитом рецептором, 

ответ на лечение низкий.285 

8.4.2.2. Триглицериды и холестерин липопротеинов высокой плотности. Лекарственные 

средства этого класса, являясь высокоэффективными в отношении снижения уровня ЛПНП, 

также снижают уровень ТГ и увеличивают уровень ХС-ЛПВП и апоA-I, при этом эффект 

зависит от режима дозирования. В исследованиях II фазы эволокумаб снижал уровень ТГ на 

26 % и увеличивал уровень ХС-ЛПВП и апоA-I на 9 % и 4 % соответственно. Сходные данные 

были представлены для алирокумаба.286,287 Тем не менее требуется подтверждение эффекта в 

отношении уровня ТГ в группах пациентов с исходно более высокими уровнями ТГ в плазме 

крови. 

8.4.2.3. Липопротеин(a). В отличие от статинов ингибирование PCSK9 при применении мАТ 

также приводит к снижению уровня Лп(a) в плазме крови. Объединенные результаты 

исследований II фазы показали, что лечение приводит к снижению уровня Лп(a) 

приблизительно на 30–40 %.288,289 Несмотря на то, что недавние исследования были 

направлены на изучение механизма, обуславливающего такой эффект, установить его пока не 

удалось. Тем не менее, как представляется, он отличается от механизма действия статинов, 

которые также усиливают функцию Р-ЛПНП, но при этом не снижают уровень 

циркулирующего Лп(a) у человека. Относительный вклад этого эффекта в снижение риска еще 

предстоит изучить в исследованиях надлежащего дизайна. 

8.4.3. Влияние на заболеваемость ССЗ и смертность от ССЗ 

Ранние предварительные данные исследований III фазы свидетельствуют о снижение частоты 

сердечно-сосудистых событий в соответствии с достигнутым снижением уровня ХС-
ЛПНП.286,290,291 

Недавно было завершено два крупных исследования: FOURIER (дальнейшее изучение 

сердечно-сосудистых исходов при ингибировании PCSK9 у лиц с повышенным риском) и 

ODYSSEY Outcomes (оценка влияния алирокумаба на сердечно-сосудистые исходы у 

пациентов после перенесенного острого коронарного синдрома).119,120 Дизайны этих 

исследований в отношении режима вторичной профилактики и базовой терапии были 

схожими. Тем не менее включенные популяции характеризовались наличием стабильной ИБС, 

заболевания периферических артерий (ЗПА) и инсульта в первом исследовании и недавно 

перенесенного (медиана 2,6 месяца) ОКС во втором исследовании. Относительное 

преимущество, связанное со снижением риска по первичным конечным точкам, варьировало в 

диапазоне 15–20 %. Поскольку в обоих исследованиях периоды последующего наблюдения 

были относительно короткими, а результаты исследований статинов показывают, что 

клиническая польза снижения уровня ЛПНП становится заметной только лишь спустя 

примерно 1 год,51 эти исследования могут недооценивать потенциальное влияние более 

долгосрочного лечения.120,290 
В исследовании FOURIER119 27 564 пациента с атеросклеротическим ССЗ и уровнем ХС-

ЛПНП 1,8 ммоль (70 мг/дл) и выше на фоне терапии статинами были рандомизированы на 

получение эволокумаба или плацебо. В группе эволокумаба медиана уровня ХС-ЛПНП 

снизилась с 2,38 ммоль/л (92 мг/дл) исходно до 0,78 ммоль/л (30 мг/дл) через 48 недель. При 

медиане последующего наблюдения 2,2 года лечение эволокумабом значимо снижало риск 

событий первичной конечной точки (комбинация смерти от ССЗ, ИМ, инсульта, 

госпитализации по поводу нестабильной стенокардии или коронарной реваскуляризации) на 

15 % (отношение рисков [HR] 0,85, 95 % ДИ 0,79–0,92). Анализ времени до достижения 

положительного эффекта также показал, что в первый год он был меньше, чем в последующие 

годы. Эти данные соотносятся с результатами проведенного CTT метаанализа эффектов 

статинов.268 В исследовании FOURIER в группе эволокумаба не было отмечено снижения 
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риска смерти от ССЗ (HR 1,05, 95 % ДИ 0,88–1,25) или смерти по любой причине. 
В исследовании ODYSSEY Outcomes 18 924 пациента с недавней госпитализацией по 

поводу острого ИМ или нестабильной стенокардии и с уровнем ХС-ЛПНП ≥ 1,8 ммоль/л 

(≥ 70 мг/дл), ХС-не-ЛПВП ≥ 2,6 ммоль/л (≥ 100 мг/дл) или апоB ≥ 80 мг/дл на фоне терапии 

статинами были рандомизированы на получение инъекций алирокумаба или соответствующего 

плацебо. В группе алирокумаба средний уровень ХС-ЛПНП снизился с 2,38 ммоль/л (92 мг/дл) 

исходно до 1,24 ммоль/л (48 мг/дл) через 12 месяцев. При медиане последующего наблюдения 

2,8 года относительное снижение по первичной конечной точке (комбинация смерти от ИБС, 

нефатального ИМ, ишемического инсульта или нестабильной стенокардии, потребовавшей 

госпитализации) составило 15 % (HR 0,85, 95 % ДИ 0,78–0,93).120 Несмотря на то что в 

исследовании ODYSSEY наблюдалось значимое снижение смертности по любой причине, это 

была поисковая конечная точка, и полученный результат не подкреплялся значимым эффектом 

в отношении смерти от ССЗ. 

8.4.4. Нежелательные эффекты и лекарственные взаимодействия 

мАТ к PCSK9 вводятся подкожно один раз в две недели или один раз в месяц, доза зависит от 

применяемого препарата. Вероятность взаимодействия с пероральными лекарственными 

средствами отсутствует, так как они не оказывают влияния на фармакокинетику и 

фармакодинамику. К наиболее часто регистрируемым побочным эффектам относятся зуд в 

месте инъекции и гриппоподобные симптомы.292 В некоторых исследованиях было описано 

увеличение частоты изменений нейрокогнитивных функций, сообщаемых пациентами.293 

Однако результаты исследования EBBINGHAUS,231 специально разработанного для оценки 

изменений нейрокогнитивных функций, были обнадеживающими, как и данные по 

безопасности в исследованиях FOURIER и ODYSSEY. Результаты исследований с 

использованием метода менделевской рандомизации также предполагают, что ингибирование 

PCSK9 может повышать риск развития СД, наряду с влиянием на уровень ХС-ЛПНП, что, 

очевидно, имеет место при применении статинов.294 На сегодняшний день в РКИ каких-либо 

сигналов выявлено не было.295–297 Несмотря на то, что необходимы крупные долгосрочные 

исследования для исключения этих и других возможных побочных эффектов ингибирования 

PCSK9,298 7-летние данные исследования IMPROVE-IT показывают, что длительно низкий 

уровень ХС-ЛПНП не связан с какими-либо явными нежелательными эффектами.299 
Потенциальной проблемой длительного лечения антителами является образование 

аутоантител. Эволокумаб и алирокумаб представляют собой полностью человеческие антитела, 

поэтому теоретически вероятность образования аутоантител меньше. К настоящему времени 

зарегистрировано лишь несколько случаев образования антител к этим лекарственным 

средствам, при этом уменьшения степени снижения ХС-ЛПНП отмечено не было, однако при 

длительном лечении требуется проведение мониторинга. Более того, программа разработки 

третьего ингибитора PCSK9 бокоцизумаба (гуманизированное антитело) была прекращена из-
за образования нейтрализующих антител, что привело к уменьшению степени снижения 

уровня ХС-ЛПНП с течением времени, а также к увеличению частоты реакций в месте 

инъекции.300 Тем не менее несмотря на то, что ингибиторы PCSK9 являются очень 

эффективными лекарственными средствами, способствующими снижению уровня ХС-ЛПНП и 

частоты сердечно-сосудистых событий при добавлении к терапии статином и/или эзетимибом, 

с учетом стоимости такого лечения и ограниченных данных по долгосрочной безопасности эти 

лекарственные средства, вероятно, будут экономически эффективными только у пациентов с 

очень высоким риском АССЗ. Кроме того, их применение может быть невозможно в 

некоторых странах с ограниченными ресурсами здравоохранения. 

8.5. Ломитапид 
Микросомальный белок-переносчик ТГ (MTP) осуществляет перенос ТГ и фосфолипидов из 

эндоплазматического ретикулама на апоB — обязательный этап образования ЛПОНП. В связи 

с этим ингибирование MTP препятствует образованию ЛПОНП в печени и хиломикронов в 

кишечнике. 



Рекомендации ЕОК/ЕОА 57 

 З
агр

у
ж

ен
о

 п
о

 ссы
л
к
е: https://academ

ic.oup.com
/eurheartj/advance-article-abstract/doi/10.1093/eurheartj/ehz455/5556353 —

 п
о

л
ь
зо

в
ател

ем
 «

Г
о

сть
»

 1
1 сен

тя
б

р
я 2

0
1

9 го
д

а 

Ломитапид является ингибитором MTP, предназначенным для лечения ГоСГХС, с режимом 

приема 1 р/сут. В открытом неконтролируемом исследовании с увеличением дозы по оценке 

применения ломитапида в качестве дополнения к терапии статинами, в комбинации с аферезом 

и диетой с низким содержанием жиров или без них,301 было отмечено снижение уровня ХС-
ЛПНП на 50 % относительно исходного к 26-й неделе и на 44 % к 56-й неделе. Было также 

показано, что ломитапид обеспечивает снижение частоты проведения афереза у пациентов с 

ГоСГХС. Следует отметить, что влияние лекарственного средства на исходы ССЗ еще не 

установлено. 
Было показано, что применение ломитапида сопровождается повышением активности 

аминотрансфераз, связанным с его механизмом действия. Наиболее вероятно, что оно 

обусловлено увеличением содержания жира в печени, а также плохой переносимостью со 

стороны ЖКТ.301,302 Побочные эффекты со стороны ЖКТ были наиболее частой причиной, 

препятствующей дальнейшему увеличению дозы ломитапида в клинических исследованиях.301 
Однако было отмечено, что частота и выраженность побочных эффектов со стороны ЖКТ, как 

правило, уменьшаются с течением времени. В связи с этим назначение ломитапида требует 

тщательного информирования пациентов и проведения мониторинга функции печени. 

8.6. Мипомерсен 
Мипомерсен представляет собой антисмысловой олигонуклеотид, способный связываться с 

матричной РНК (мРНК) апоB-100, запуская тем самым деградацию молекул мРНК. После 

подкожного введения олигонуклеотид преимущественно транспортируется в печень, где 

связывается со специфической мРНК, предотвращая трансляцию белка апоB и тем самым 

снижая образование атерогенных липидов и липопротеинов, в том числе ЛПНП и Лп(a).303 
Мипомерсен показан в качестве дополнения к гиполипидемической терапии и диете для 

снижения уровня ХС-ЛПНП у пациентов с ГоСГХС. В настоящее время мипомерсен одобрен 

Управление США по контролю за качеством пищевых продуктов и лекарственных средств 

(FDA), но не Европейским агентством по лекарственным средствам (EMA). 
Наиболее распространенными нежелательными эффектами у пациентов, получающих 

мипомерсен, являются реакции в месте инъекции.304 Тем не менее основные проблемы, 

связанные с безопасностью мипомерсена, касаются печеночной токсичности. Мипомерсен 

может приводить к развитию стеатоза печени. У пациентов, получавших данный препарат, 

наблюдалось увеличение содержания жира в печени относительно исходного уровня по 

сравнению с пациентами, рандомизированными на получение плацебо.303 В настоящее время 

изучается эффективность и безопасность долгосрочного применения мипомерсена у пациентов 

с тяжелой формой ГеСГХС, а также у пациентов с «непереносимостью» статинов. 

8.7. Фибраты 

8.7.1. Механизм действия 

Фибраты являются агонистами рецептора-α, активируемого пролифератором пероксисом 

(PPAR-α), и действуют через факторы транскрипции, регулирующие, помимо прочего, 

различные этапы метаболизма липидов и липопротеинов. В результате фибраты эффективно 

снижают уровень ТГ в крови натощак, а также постпрандиальный уровень ТГ и ремнантных 

частиц липопротеинов, богатых ТГ (ТГЛП). 

8.7.2. Влияние на уровень липидов 

Клинические эффекты в отношении липидного профиля различаются между представителями 

класса фибратов, однако, по оценкам, достигается снижение уровня ТГ на 50 %, снижение 

уровня ХС-ЛПНП не более чем на 20 % (однако при высоких уровнях ТГ может наблюдаться 

парадоксальное небольшое увеличение уровня ХС-ЛПНП) и увеличение уровня ХС-ЛПВП не 

более чем на 20 %. Величина эффекта в значительной степени зависит от исходного уровня 

липидов.305 В долгосрочных интервенционных исследованиях с участием пациентов с СД2, но 

без повышенного уровня ТГ, эффект фибратов в отношении повышения уровня ЛПВП и 
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снижения уровня ТГ был гораздо ниже (около 5 и 20 % соответственно).306,307 

8.7.3. Влияние на заболеваемость ССЗ и смертность от ССЗ 

Клинические эффекты фибратов главным образом были продемонстрированы в шести РКИ: 

HHS (Хельсинское исследование сердца), VA-HIT (интервенционное исследование 

липопротеинов высокой плотности, проводимое Министерством по делам ветеранов), BIP 

(исследование безафибрата в профилактике инфаркта миокарда), LEADER (исследование 

снижения частоты атеросклероза артерий нижних конечностей), FIELD (исследование влияния 

фенофибрата на снижение частоты осложнений сахарного диабета) и ACCORD (меры по 

контролю сердечно-сосудистого риска при сахарном диабете). В последнем исследовании 

фенофибрат применяли в дополнение к терапии статинами.306–311 В исследованиях по оценке 

влияния фибратов на исходы ССЗ снижение риска было пропорционально степени снижения 

уровня ХС-не-ЛПВП.50 
Несмотря на то в исследовании HHS было отмечено значимое снижение частоты 

осложнений ССЗ на фоне лечения гемфиброзилом, исследования FIELD и ACCORD не 

подтвердили снижение общей частоты осложнений ССЗ при применении фенофибрата. В 

исследование LEADER включали мужчин с атеросклерозом артерий нижних конечностей. 

Полученные результаты не подтвердили, что безафибрат способен приводить к клинически 

значимому снижению по комбинированным конечным точкам, связанным с ССЗ. Сообщалось 

о снижении частоты нефатального ИМ, однако зачастую в результате проведения 

ретроспективных анализов. Эффект был наиболее отчетливо выражен у лиц с повышенным 

уровнем ТГ/низким уровнем ХС-ЛПВП. Тем не менее, данные по другим показателям исходов, 

остаются неоднозначными. Только в одном исследовании (ACCORD) оценивался эффект 

фибратов в качестве дополнение к терапии статинами. В двух последних метаанализах общего 

положительного эффекта отмечено не было.312,313 Результаты других метаанализов показывают 

снижение частоты больших сердечно-сосудистых событий у пациентов с высоким уровнем ТГ 

и низким уровнем ХС-ЛПВП на фоне лечения фибратами, но без снижения смертности от ССЗ 

или общей смертности.314–316 Таким образом, данные по общей эффективности фибратов в 

отношении исходов ССЗ являются намного менее надежными, чем для статинов. Недавно были 

представлены данные, подтверждающие значительную эффективность нового селективного 

модулятора PPAR-α (пемафибрата) в отношении снижения уровня ТГЛП.317Исследование 

PROMINENT (применение пемафибрата с целью снижения частоты сердечно-сосудистых 

осложнений путем снижения уровня триглицеридов у пациентов с сахарным диабетом) — это 

продолжающееся исследование исходов ССЗ, предназначенное для оценки эффективности 

пемафибрата приблизительно у 10 000 пациентов с сахарным диабетом из группы высокого 

риска, имеющих высокий уровень ТГ и низкий уровень ХС-ЛПВП.318 В целом, потенциальная 

польза фибратов в отношении исходов ССЗ требует дальнейшего подтверждения. 

8.7.4. Нежелательные эффекты и лекарственные взаимодействия 

Фибраты в целом хорошо переносятся и вызывают побочные эффекты легкой степени. 

Нарушения со стороны ЖКТ регистрируются менее чем у 5 % пациентов, а кожная сыпь у 

2 %.319 В целом, наиболее известными нежелательными явлениями, связанными с терапией 

фибратами, являются миопатия, повышение активности печеночных ферментов и 

холелитиаз.319 По имеющимся данным, риск развития миопатии в 5,5 раза выше при 

монотерапии фибратами (преимущественно гемфиброзилом) по сравнению с терапией 

статинами, и он различается для разных фибратов и статинов, применяемых в комбинации. Это 

объясняется фармакологическими взаимодействиями на уровне путей метаболизма разных 

фибратов и путей глюкуронирования статинов. Гемфиброзил ингибирует метаболизм статинов 

на уровне пути глюкуронирования, что приводит к значительному увеличению концентрации 

статинов в плазме крови.320 Так как метаболический путь фенофибрата отличается от такового 

гемфиброзила, риск развития миопатии при его комбинировании со статинами намного 

меньше.319 
Как класс лекарственных средств фибраты повышали сывороточный уровень креатинина и 



Рекомендации ЕОК/ЕОА 59 

 З
агр

у
ж

ен
о

 п
о

 ссы
л
к
е: https://academ

ic.oup.com
/eurheartj/advance-article-abstract/doi/10.1093/eurheartj/ehz455/5556353 —

 п
о

л
ь
зо

в
ател

ем
 «

Г
о

сть
»

 1
1 сен

тя
б

р
я 2

0
1

9 го
д

а 

гомоцистеина как в краткосрочных, так и в долгосрочных исследованиях. Повышение 

сывороточного уровня креатинина на фоне терапии фибратами является полностью обратимым 

после отмены препарата. Данные метаанализов указывают на то, что снижение расчетной 

скорости клубочковой фильтрации (СКФ) не связано с какими-либо нежелательными 

эффектами со стороны функции почек.315 Применение фибратов сопровождается 

незначительным повышением риска развития панкреатита.321 Увеличение уровня гомоцистеина 

на фоне лечения фибратами было признано относительно безопасным в отношении риска ССЗ. 

Тем не менее индуцированное фибратами увеличение уровня гомоцистеина может сдерживать 

рост уровней ХС-ЛПВП и апоA1, а это может ослаблять предполагаемый положительный 

эффект фибратов в отношении показателей исходов ССЗ.322 
  

8.8. Омега-3 жирные кислоты 

8.8.1. Механизм действия 

Омега-3 жирные кислоты (эйкозапентаеновая кислота [ЭПК] и докозагексаеновая кислота 

[ДГК]) могут применяться в фармакологических дозах для снижения уровня ТГ. В дозе 2–

4 г/сут они влияют на уровень липидов и липопротеинов в сыворотке крови, в особенности на 

уровень ЛПОНП. Механизм этого действия плохо изучен, однако он может быть, по крайней 

мере отчасти, связан с их способностью взаимодействовать с PPAR и уменьшать секрецию 

апоB. 

8.8.2. Влияние на уровень липидов 

Омега-3 жирные кислоты снижают уровень ТГ, но их влияние на другие липопротеины 

несущественно. Для обоснования широкого назначения омега-3 жирных кислот необходимы 

более подробные данные по клиническим исходам.323 Рекомендуемые дозы ЭПК и ДГК 

(суммарно) для снижения уровня ТГ варьируют в диапазоне 2–4 г в сутки. Результаты трех 

недавних исследований у лиц с высоким уровнем ТГ, получавших ЭПК, показали значительное 

снижение уровня ТГ в сыворотке крови (до 45 % в зависимости от дозы).324-326 В метаанализах 

также была отмечена эффективность омега-3 жирных кислот в отношении снижения уровня ТГ 

в сыворотке крови.157 Совсем недавно их эффективность была подтверждена в исследовании 

EVOLVE II (применение препарата Эпанова для лечения тяжелой гипертриглицеридемии).327 

8.8.3. Влияние на заболеваемость ССЗ и смертность от ССЗ 

В ходе проведенного Кокрановским сотрудничеством метаанализа, включавшего данные 

112 059 участников из 79 исследований, не было отмечено общего положительного эффекта 

омега-3 ПНЖК в отношении общей смертности (относительный риск 0,98, 95 % ДИ 0,90–1,03) 
или сердечно-сосудистых событий (относительный риск 0,99, 95 % ДИ 0,94–1,04) и было 

выдвинуто лишь предположение, что омега-3 жирные кислоты способствовали снижению 

частоты ИБС (относительный риск 0,93, 95 % ДИ 0,88–0,97).328 Совсем недавно в исследовании 

ASCEND (исследование сердечно-сосудистых событий при сахарном диабете),329 в рамках 

которого 15 480 пациентов с СД, но без АССЗ были рандомизированы на получение омега-3 
жирных кислот или плацебо, было показано отсутствие значимых различий в отношении риска 

развития серьезных сосудистых событий при средней длительности последующего 

наблюдения 7,4 года (относительный риск 1,00, 95 % ДИ 0,91–1,09). 
Данные по-прежнему являются неубедительными, и клиническая эффективность омега-3 

жирных кислот, по-видимому, связана с нелипидными эффектами.330,331 Кроме того, неудача 

исследований омега-3 жирных кислот объясняется тем, что применяемая доза (1 г/сут) в 

значительной мере не влияет на уровень липидов в плазме крови, поскольку для снижения 

уровня ТГ в плазме крови необходима дозы свыше 2 г/сут. Исследование REDUCE-IT 
(снижение частоты сердечно-сосудистых событий с применением эйкозапентаеновой 

кислоты — интервенционное исследование)195 было направлено на оценку потенциальных 

положительных эффектов омега-3 жирной кислоты (ЭПК) в отношении исходов АССЗ у лиц с 
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повышенным уровнем ТГ в сыворотке крови. В исследование было включено около 8000 лиц, 

получавших терапию статинами, с уровнем ХС-ЛПНП 1,0–2,6 ммоль/л (41–100 мг/дл) и 

наличием разных факторов ССР, включая стойкое повышение уровня ТГ в диапазоне 1,7–

5,6 ммоль/л (150–499 мг/дл), а также пациентов с установленным АССЗ или СД и наличием как 

минимум еще одного фактора ССР. Применение высоких доз (2 г 2 р/сут) ЭПК в сравнении с 

плацебо (минеральное масло) приводило к снижению относительного риска больших 

неблагоприятных сердечно-сосудистых событий (MACE) приблизительно на 25 % (P < 0,001). 
В настоящее время продолжается другое рандомизированное плацебо-контролируемое 

исследование (STRENGTH, исследование исходов по оценке снижения остаточного риска на 

фоне применения статинов в комбинации с препаратом Эпанова у пациентов с 

гипертриглицеридемией с высоким сердечно-сосудистым риском),332 цель которого 

заключается в оценке возможности дополнительного снижения риска АССЗ при снижении 

уровня ТГЛП и ремнантных частиц у пациентов, получающих терапию статинами. Недавно 

были представлены результаты исследования VITAL (исследование по оценке применения 

витамина D и омега-3 жирных кислот). В рамках этого исследования с факториальным 

дизайном 2 × 2 здоровые добровольцы были рандомизированы в соотношении 1:1 на 

получение витамина D3 (в дозе 2000 МЕ в сутки) в сравнении с соответствующим плацебо и 

омега-3 жирных кислот (1 г в сутки в виде рыбьего жира в капсулах, содержащих 840 мг омега-
3 жирных кислот, в том числе 460 мг ЭПК и 380 мг ДГК) в сравнении с соответствующим 

плацебо. Было показано, что применение омега-3 жирных кислот в дозе 1 г/сут или 

витамина D3 в дозе 2000 МЕ/сут было неэффективным для первичной профилактики ССЗ или 

злокачественных новообразований у здоровых мужчин и женщин среднего возраста в течение 

5 лет последующего наблюдения.333 

8.8.4. Безопасность и лекарственные взаимодействия 

Применение омега-3 жирных кислот является безопасным и характеризуется отсутствием 

клинически значимых взаимодействий. Наиболее частым побочным эффектом являются 

нарушения со стороны ЖКТ. Антитромботические эффекты могут усилить склонность к 

кровотечениям, особенно при применении в сочетании с аспирином/клопидогрелом. Недавно 

данные одного исследования показали, что высокое потребление омега-3 ПНЖК с пищей 

связано с риском развития рака предстательной железы.334 

8.9. Никотиновая кислота 

Основным местом действия никотиновой кислоты являются печень и жировая ткань. В печени 

никотиновая кислота ингибирует диацилглицерол-ацилтрансферазу-2, вызывая снижение 

секреции частиц ЛПОНП, что также приводит к снижению содержания частиц ЛППП и ЛПНП 

в плазме крови.335 Никотиновая кислота способствует повышению уровня ХС-ЛПВП и апоA1 

преимущественно путем стимуляции продукции апоA1 в печени.335 В двух крупных 

рандомизированных исследованиях действия никотиновой кислоты (одно с применением 

ниацина замедленного высвобождения66 и одно с применением ниацина в сочетании с 

ларопипрантом67) не было продемонстрировано ни положительного эффекта, ни увеличения 

частоты серьезных нежелательных эффектов. В настоящее время в Европе не зарегистрировано 

препаратов, содержащих никотиновую кислоту. 

8.10. Ингибиторы белка-переносчика эфиров холестерина 
В настоящее время наиболее эффективным медикаментозным подходом к увеличению уровня 

ХС-ЛПВП является прямое ингибирование CETP под действием низкомолекулярных 

ингибиторов, способных увеличивать уровень ХС-ЛПВП на 100 % и более в зависимости от 

дозы. Торцетрапиб изучался в рамках исследования ILLUMINATE (исследования воздействия 

на уровень липидов для понимания его влияния на атеросклеротические события), которое 

было досрочно прекращено из-за увеличения смертности.336 Дальцетрапиб вызывает 

увеличение уровня ХС-ЛПВП на 30–40 % и при этом не оказывает значительного влияния на 

уровень ХС-ЛПНП, что позволяет получить представление об эффектах изолированного 
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увеличения уровня ХС-ЛПВП. Однако в рамках исследования dal-OUTCOMES не 

продемонстрировано какого-либо положительного эффекта дальцетрапиба у пациентов с ОКС.   
В рамках исследования ACCELERATE изучался эвацетрапиб, который повышал уровень ХС-
ЛПВП на 130 % и снижал уровень ХС-ЛПНП на 37 %.63 Данное исследование было досрочно 

прекращено по причине нецелесообразности. Совсем недавно в исследовании REVEAL 

изучался анацетрапиб, который повышает уровни ХС-ЛПВП и апоA-I (на 104 и 36 % 
соответственно) и снижает уровни ХС-ЛПВП и апоB (на 17 и 18 % соответственно). 

Анацетрапиб способствовал снижению частоты больших коронарных событий на 9 % при 

медиане наблюдения 4,1 года.64 По всей видимости, величина снижения относительного риска 

пропорциональна величине снижения уровня ХС-ЛПНП или ХС-не-ЛПВП.337 Заявка на 

регистрацию данного лекарственного средства в регуляторные органы не подавалась. 

8.11. Дальнейшие перспективы 

8.11.1. Новые подходы к снижению уровня холестерина липопротеинов низкой 

плотности 

Альтернативный подход к целенаправленному воздействию на PCSK9 заключается во 

вмешательстве на уровне РНК. В исследовании I и II фазы молекула малой интерферирующей 

РНК (миРНК) инклисиран, ингибирующая синтез PCSK9, вызывала снижение уровня ХС-
ЛПНП практически на 50 % в зависимости от дозы. Снижение уровней PCSK9 и ХС-ЛПНП 

сохранялось вплоть до 6 месяцев.338,339 Специфических серьезных нежелательных явлений 

выявлено не было. В настоящее время в исследовании HPS4/TIMI65/ORION4 с 

запланированной средней продолжительностью 5 лет проводится сравнительная оценка 

инклисирана и плацебо у 15 000 пациентов с ИМ или инсультом в анамнезе. 
Бемпедоевая кислота представляет собой новый, первый в своем классе пероральный 

низкомолекулярный препарат, ингибирующий синтез холестерина путем подавления 

активности АТФ-цитратлиазы — цитозольного фермента, включающегося в каскад реакций 

раньше, чем 3-гидрокси-3-метилглутарил-кофермента A редуктаза.340 К настоящему времени 

были проведены исследования у пациентов с сахарным диабетом и у пациентов с 

«непереносимостью» статинов и без нее. Бемпедоевая кислота при монотерапии снижает 

уровень ХС-ЛПНП приблизительно на 30 %, а в комбинации с эзетимибом — приблизительно 

на 50 %. В настоящее время проводятся исследования III фазы, некоторые из них 

завершены.341,342 

8.11.2. Новые подходы к снижению уровня богатых триглицеридами липопротеинов и 

ремнантных частиц 

С учетом того, что генетические исследования показывают, что дефицит ангиопоэтин-
подобного белка 3 (ANGPTL3) защищает от развития атеросклеротического поражения, и эта 

связь является причинно-следственной,343 в настоящее время ведется разработка антител к 

ANGPTL3 (эвинакумаб). Было показано, что эвинакумаб снижает уровни ТГ, ХС-ЛПНП и 

Лп(a) у пациентов с ГоСГХС.344 Другой изучаемый в настоящее время подход заключается в 

ингибировании образования ANGPTL3 с помощью антисмысловых олигонуклеотидов.345 
Препарат IONIS-ANGPTL3-LRx (антисмысловой олигонуклеотид, целенаправленно 

действующий на ANGPTL3, еще один белок, играющий крайне важную роль в процессе 

клиренса ТГЛП) снижает уровень ТГ в плазме крови приблизительно на 85 %. Таким образом, 

в будущем могут появиться средства для увеличения клиренса ТГЛП, что снизит атерогенную 

нагрузку ремнантных частиц. 
Быстрое развитие технологии подавления экспрессии генов позволило целенаправленно 

воздействовать на белки (апоC-III), играющие важную роль в регуляции процессов клиренса 

ТГЛП. Был разработан антисмысловой олигонуклеотид второго поколения, целенаправленно 

воздействующий на мРНК апоC-III.346 В двух исследованиях III фазы оценивалась 

безопасность и эффективность воланесорсена у пациентов с повышенным уровнем ТГ.347,348 
Воланесорсен снижал уровень ТГ в плазме крови приблизительно на 70 %, а уровень апоC-III 
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на 80–90 %.349 Недавно EMA зарегистрировало препарат Вэйливра (Waylivra, воланесорсен) в 

качестве дополнения к диете у взрослых пациентов с подтвержденным результатами 

генетического тестирования синдромом семейной хиломикронемии (ССХ), имеющих высокий 

риск развития панкреатита, в тех случаях, когда ответ на диету и терапию, направленную на 

снижение уровня ТГ, оказывается недостаточным. 

8.11.3. Новые подходы к увеличению уровня холестерина липопротеинов высокой 

плотности 

Несмотря на то что результаты генетических исследований указывают на то, что низкие уровни 

ХС-ЛПВП не являются причиной АССЗ, ставя под сомнение перспективы будущих вариантов 

лечения для повышения уровней ХС-ЛПВП с целью снижения частоты ССЗ, намечается 

огромный прогресс в области поиска эффективных препаратов для повышения уровней ХС-
ЛПВП и апоA1 с сопутствующими положительными эффектами в отношении частоты развития 

атеросклероза и сердечно-сосудистых событий. С одной стороны, особое внимание уделяется 

апоA1-миметическим пептидам и рекомбинантным формам ЛПВП, обладающим потенциалом 

ремоделирования частиц ЛПВП in vivo и повышенной кардиопротективной активностью.350 С 

другой стороны, на стадии разработки находятся препараты, которые усиливают катаболизм 

липопротеинов, богатых ТГ (например, антисмысловых олигонуклеотидов к РНК апоC-III), и 

приводят к сопутствующему снижению уровня ТГ (~70 %) и значительному повышению 

уровня ХС-ЛПВП (~40 %) при гипертриглицеридемии.351 Однако важно отметить, что в 

настоящее время взаимосвязь между повышением уровней ЛПВП/апоA-I и возможным 

антиатерогенным действием частиц ЛПВП неясна. 

8.11.4. Новые подходы к снижению уровня липопротеина(a) 

Еще одним изучаемым подходом является селективное снижение уровня Лп(a). В настоящее 

время в клинических условиях изучаются методы лечения, основанные на воздействии на РНК. 

Результаты исследований антисмыслового олигонуклеотида у пациентов с нормальными 

значениями уровня Лп(a), а также у пациентов с повышенным уровнем Лп(a) показали 

снижение более чем на 90 %.352 В настоящее время эти подходы изучаются в рамках 

исследований II–III фазы, также запланировано проведение исследования исходов с целью 

определения возможности снижения риска при снижении уровня Лп(a). 

8.12. Стратегии контроля уровня холестерина в плазме крови 

Несмотря на то что у многих пациентов целевые уровни ХС-ЛПНП достигаются на фоне 

монотерапии, значительной доле пациентов с высоким риском или с очень высокими уровнями 

ХС-ЛПНП требуется дополнительное лечение. В данном случае целесообразной является 

комбинированная терапия. Пациентам с очень высоким риском и с сохраняющимся высоким 

риском, несмотря на терапию максимально переносимыми дозами статинов, рекомендуется 

комбинация с эзетимибом, а если целевой уровень по-прежнему не достигнут, рекомендуется 

добавление ингибитора PCSK9 (см. рисунок 4 и рекомендации по медикаментозному 

снижению уровня холестерина липопротеинов низкой плотности). Следует отметить, что 

также возможно добавление ингибитора PCSK9 непосредственно к статину120,290 (рисунок 4). 
Как показано на рисунке 3, ожидаемую клиническую пользу терапии, направленной на 

снижение уровня ХС-ЛПНП, можно оценить для любого пациента. Она зависит от 

интенсивности терапии, исходного уровня ХС-ЛПНП и исходного расчетного уровня риска 

АССЗ. Этот простой алгоритм может использоваться врачами в качестве основы для выбора 

соответствующей тактики лечения и количественной оценки ожидаемой пользы терапии, 

направленной на снижение уровня ХС-ЛПНП, с целью обеспечения информационной базы для 

обсуждения с пациентами. Для удобства использования в дополнительной таблице 3 в кратком 

виде представлена информация об абсолютном снижении уровня ХС-ЛПНП, которое может 

быть достигнуто при применении различных терапевтических подходов, в зависимости от 

конкретного исходного уровня ХС-ЛПНП. 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz455%23supplementary-data
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8.13. Стратегии контроля уровня триглицеридов в плазме крови 
Несмотря на повышение риска развития ССЗ в случае повышения уровня ТГ натощак 

> 1,7 ммоль/л (> 150 мг/дл),56 применение лекарственных средств для снижения уровня ТГ 

показано только пациентам с высоким риском при уровне ТГ > 2,3 ммоль/л (> 200 мг/дл), когда 

изменение образа жизни не позволяет добиться снижения уровня ТГ. Доступные в настоящее 

время фармакологические вмешательства включают статины, фибраты, ингибиторы PCSK9 и 

омега-3 ПНЖК.   

Рекомендации по медикаментозному снижению уровня холестерина липопротеинов 

низкой плотности 

Рекомендации Классa Уровеньb  

Рекомендуется назначать высокоинтенсивную терапию статинами до максимально 

переносимых доз для достижения целевых значений, установленных для конкретного уровня 

риска.32,34,38 
I A 

©
 Е

О
К

, 
2

0
1
9
 

Если целевые показателиc не достигнуты на фоне терапии статином в максимально 

переносимой дозе, рекомендуется добавить к лечению эзетимиб.33 
I B 

При первичной профилактике у пациентов с очень высоким риском, но без СГХС, у которых 

не достигнут целевой уровень ХС-ЛПНП на фоне терапии статином в максимально 

переносимой дозе в сочетании с эзетимибом, можно рассмотреть добавление к лечению 

ингибитора PCSK9. 

IIb C 

При вторичной профилактике у пациентов с очень высоким риском, у которых не достигнут 

целевой показательc на фоне терапии статином в максимально переносимой дозе в сочетании 

с эзетимибом, рекомендуется добавить к лечению ингибитор PCSK9.119,120 
I A 

У пациентов с СГХС из группы очень высокого риска (т.е. при наличии АССЗ или другого 

значимого фактора риска), у которых не достигнут целевой показательc на фоне терапии 

статином в максимально переносимой дозе в сочетании с эзетимибом, рекомендуется 

добавить к лечению ингибитор PCSK9. 

I C 

При плохой переносимости терапии статинами в любой дозе (даже после возобновления 

приема препарата) следует рассмотреть назначение эзетимиба.197,265,353 
IIa C 

При плохой переносимости терапии статинами в любой дозе (даже после возобновления 

приема препарата) также можно рассмотреть добавление ингибитора PCSK9 к 

эзетимибу.197,265,353 
IIb C 

Если целевой показательc не достигнут, можно рассмотреть вопрос о применении статина в 

комбинации с секвестрантом желчных кислот. 
IIb C 

АССЗ — атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболевание; СГХС — семейная гиперхолестеринемия; ХС-
ЛПНП — холестерин липопротеинов низкой плотности; PCSK9 — пропротеиновая конвертаза субтилизин/кексин 

типа 9. 
aКласс рекомендаций. 
bУровень доказательности. 
cОпределения см. в таблице 7.  
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Рисунок 3 Ожидаемая клиническая польза терапии, направленной на снижение уровня холестерина 

липопротеинов низкой плотности. Ожидаемую клиническую пользу терапии, направленной на 

снижение уровня холестерина липопротеинов низкой плотности, можно оценить для любого пациента. 

Она зависит от интенсивности терапии, исходного уровня холестерина липопротеинов низкой 

плотности, ожидаемого абсолютного снижения уровня холестерина липопротеинов низкой плотности и 

исходного расчетного уровня риска атеросклеротического сердечно-сосудистого заболевания. 

Интенсивность терапии должна выбираться таким образом, чтобы обеспечить рекомендованное 

пропорциональное снижение уровня холестерина липопротеинов низкой плотности с учетом расчетного 

индивидуального риска атеросклеротического сердечно-сосудистого заболевания. Путем умножения 

пропорционального снижения уровня холестерина липопротеинов низкой плотности на исходный 

индивидуальный уровень холестерина липопротеинов низкой плотности рассчитывается ожидаемое 

абсолютное снижение уровня холестерина липопротеинов низкой плотности, которое, вероятно, будет 

достигнуто при проведении данной терапии. Так как абсолютное снижение уровня холестерина 

липопротеинов низкой плотности на каждый 1,0 ммоль/л связано со снижением риска сердечно-
сосудистых событий на 20 %, большее абсолютное снижение приведет к большему пропорциональному 

снижению риска. Ожидаемое снижение абсолютного риска для данного пациента определяется путем 

умножения пропорционального снижения риска, ожидаемого для достигнутого абсолютного снижения 

уровня холестерина липопротеинов низкой плотности, на исходный расчетный индивидуальный риск 

атеросклеротического сердечно-сосудистого заболевания. ХС-ЛПНП — холестерин липопротеинов 

низкой плотности; PCSK9 — пропротеиновая конвертаза субтилизин/кексин типа 9.  

Интенсивность гиполипидемической терапии 
Лечение 

Умеренно интенсивная терапия статинами 

Высокоинтенсивная терапия статинами 

Высокоинтенсивная терапия статинами в сочетании с 

эзетимибом 

Ингибитор PCSK9 
Ингибитор PCSK9 в сочетании с высокоинтенсивной 

терапией статинами 
Ингибитор PCSK9 в сочетании с высокоинтенсивной 

терапией статинами и эзетимибом 

Усредненное снижение уровня ХС-ЛПНП 
≈ 30 % 
≈ 50 % 
≈ 65 % 

≈ 60 % 
≈ 75 % 

≈ 85 % 

% снижения уровня ХС-ЛПНП Исходный уровень ХС-ЛПНП 

Абсолютное снижение уровня 
ХС-ЛПНП 

Снижение относительного 
риска Исходный уровень риска 

Снижение абсолютного риска 
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Рисунок 4 (A) Алгоритм лечения для медикаментозного снижения уровня холестерина липопротеинов 

низкой плотности. (B) Целевые уровни холестерина липопротеинов низкой плотности на фоне лечения 

в зависимости от категории общего риска развития сердечно-сосудистых заболеваний. АССЗ — 
атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболевание; АД — артериальное давление; ХБП — 
хроническая болезнь почек; ССР — сердечно-сосудистый риск; СД — сахарный диабет; рСКФ — 
расчетная скорость клубочковой фильтрации; СГХС — семейная гиперхолестеринемия; ХС-ЛПНП — 
холестерин липопротеинов низкой плотности; PCSK9 — пропротеиновая конвертаза субтилизин/кексин 

типа 9; SCORE — Systematic Coronary Risk Estimation (систематическая оценка коронарного риска); 

СД1 — СД 1 типа; СД2 — СД 2 типа; ОХС — общий холестерин.  

Оценка общего ССР 
См. таблицу 4. 

Исходный уровень ХС-ЛПНП У отдельных пациентов с низким и умеренным 
риском 

Получение данных о модификаторах 

риска (субклинический атеросклероз) 

Требуется реклассификация риска? 
Имеется показание к назначению 

медикаментозной терапии? 
См. таблицу 5. 

Определить целевой уровень 
См. таблицу 7 

Изменение образа жизни / 
рекомендации по здоровому 

образу жизни 

Высокоинтенсивная терапия статином в 

максимально рекомендуемой/переносимой 

дозе для достижения целевого показателя 

Достигнут целевой уровень ХС-
ЛПНП? 

Наблюдение 
Один раз в год или чаще при 

наличии показаний Добавить эзетимиб 

Достигнут целевой уровень 
ХС-ЛПНП? 

Наблюдение 
Один раз в год или чаще при 

наличии показаний Добавить ингибитор PCSK9 
• Вторичная профилактика (очень высокий 

риск) 
• Первичная профилактика: пациенты с СГХС 

при наличии другого значимого фактора 

риска (очень высокий риск) 

Рассмотреть добавление 
ингибитора PCSK9 

• Первичная профилактика: пациенты с 

очень высоким риском, но без СГХС 

(см. таблицу 4) 

Целевой уровень 

ХС-ЛПНП на фоне 

лечения 
• SCORE < 1 % 

3,0 ммоль/л 

(116 мг/дл) Низкий 

2,6 ммоль/л 

(100 мг/дл) Средний 

• SCORE ≥ 1 % и < 5 % 
• Пациенты молодого возраста (СД1 

< 35 лет; 
СД2 < 50 лет) с длительностью СД < 10 лет 

при отсутствии других факторов риска 
• SCORE ≥ 5 % и < 10 % 
• Заметно повышенные единичные факторы риска, в 

частности ОХС > 8 ммоль/л (310 мг/дл), или 
ХС-ЛПНП > 4,9 ммоль/л (190 мг/дл), или 
АД ≥ 180/110 мм рт.ст. 

• СГХС без других значимых факторов риска 
• Умеренная ХБП (рСКФ 30–59 мл/мин) 
• СД без поражения органов-мишеней при длительности 

СД ≥ 10 лет или при наличии другого дополнительного 

фактора риска 
 АССЗ (клиническое 

обследование/визуализирующее 

исследование) 
 SCORE ≥ 10 % 
 СГХС при наличии АССЗ или другого 

значимого фактора риска 
 Тяжелая ХБП (рСКФ < 30 мл/мин) 
 СД или поражение органов-мишеней: 

≥ 3 значимых факторов риска или 
большая длительность (> 20 лет) 
СД1 с ранним началом 

Высокий 

Очень высокий 

1,8 ммоль/л 

(70 мг/дл) 

1,4 ммоль/л 

(55 мг/дл) 

и снижение 

≥ 50 % 
относительно 

исходного 

уровня 

Низкий Умеренный Высокий Очень высокий ССР 
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В метаанализ 10 исследований были включены данные пациентов, получавших различные 

препараты, снижающие уровень ТГ в сыворотке крови (фибраты, ниацин и омега-3 ПНЖК), и 

было отмечено снижение частоты осложнений ССЗ на 12 %.354 Полученные недавно 

результаты исследования REDUCE-IT194показали, что у пациентов с высоким ССР и с уровнем 

ТГ натощак в диапазоне 135–499 мг/дл (1,52–1,63 ммоль/л) на фоне терапии статинами 

этиловый эфир эйкозапентаеновой кислоты (высокоочищенная стабильная форма ЭПК) при 

приеме в дозе 2 г 2 р/сут обеспечивал значимое снижение риска ишемических событий, в том 

числе смерти от ССЗ, приблизительно на четверть при медиане последующего наблюдения 

4,9 года. Кроме того, в исследовании VITAL было показано, что добавление омега-3 жирных 

кислот в более низкой дозе 1 г/сут было неэффективным для первичной профилактики ССЗ или 

злокачественных новообразований у здоровых мужчин и женщин среднего возраста в течение 

5 лет последующего наблюдения.333 Рекомендации по лечению ГТГ представлены ниже. 

Рекомендации по медикаментозной терапии у пациентов с гипертриглицеридемией 

Рекомендации Классa Уровеньb 
 

Статины рекомендуются в качестве терапии выбора для снижения риска ССЗ у 

пациентов с гипертриглицеридемией из группы высокого риска (ТГ 

> 2,3 ммоль/л [> 200 мг/дл]).355 
I B 

©
 Е

О
К

, 
2

0
1
9
 

У пациентов из группы высокого риска (или выше) с уровнем триглицеридов 

от 1,5 до 5,6 ммоль/л (135–499 мг/дл) на фоне терапии статинами следует 

рассмотреть вопрос о применении омега-3 ПНЖК (этиловый эфир 

эйкозапентаеновой кислоты 2 × 2 г/сут) в комбинации со статинами.194 

IIa B 

При проведении первичной профилактики у пациентов с целевым уровнем 

ХС-ЛПНП и уровнем ТГ > 2,3 ммоль/л (>200 мг/дл) можно рассмотреть 

применение фенофибрата или безафибрата в комбинации со статинами.305–

307,356 

IIb B 

У пациентов из группы высокого риска с целевым уровнем ХС-ЛПНП и 

уровнем ТГ > 2,3 ммоль/л (>200 мг/дл) можно рассмотреть применение 

фенофибрата или безафибрата в комбинации со статинами.305–307,356 
IIb C 

ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание; ХС-ЛПНП — холестерин липопротеинов низкой плотности; ПНЖК — 
полиненасыщенные жирные кислоты; ТГ — триглицериды. 
 
aКласс рекомендаций. 
bУровень доказательности. 

9. Лечение дислипидемий в различных клинических ситуациях 

9.1. Наследственные дислипидемии 
Уровень липидов плазмы в значительной степени определяется генетическими факторами. В 

наиболее крайних случаях это проявляется наследственной дислипидемией. Было 

идентифицировано несколько моногенных нарушений липидного обмена. Среди них наиболее 

распространенной формой является СГХС, которая тесно связана с ССЗ (таблица 11). В целом, 

наследование дислипидемии чаще всего обусловлено не дефектом одного определенного гена 

(моногенный тип), а полиморфизмом нескольких генов, связанных с метаболизмом 

липопротеинов, каждый из которых сам по себе может не играть большой роли, но в 

комбинации с другими генами оказывает значительное влияние на уровень ОХС, ТГ и ХС-
ЛПВП.  Такой тип наследования называется полигенным.357 Очень часто высокий уровень ХС-
ЛПНП и ТГ или низкий уровень ХС-ЛПВП обнаруживается у нескольких членов семьи. 

9.1.1. Семейная комбинированная гиперлипидемия 

Семейная комбинированная гиперлипидемия (СКГЛ) — это широко распространенная 

смешанная дислипидемия (1:100—200), характеризующаяся повышением уровня ХС-ЛПНП 

и/или ТГ. Она является важной причиной преждевременного развития КА. СКГЛ является 

комплексным заболеванием, при котором фенотип определяется взаимодействием 

многочисленных генов предрасположенности и внешних факторов. Заболевание имеет 
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значительное фенотипическое сходство с дислипидемическими нарушениями при СД2 и МС. 

Даже у членов одной семьи фенотип характеризуется высокой меж- и внутрииндувидуальной 

вариабельностью показателей липидного профиля (ТГ, ХС-ЛПНП, ХС-ЛПВП и апоB). СКГЛ 

не имеет моногенного типа наследования и не связана с какой-либо одной генетической 

причиной, но при этом фенотипически проявляется высоким уровнем ХС-ЛПНП и/или 

ТГ.358,359 В клинической практике верный диагноз поставить достаточно сложно; сочетание 

повышенного уровня апоB > 120 мг/дл и ТГ > 1,5 ммоль/л (> 133 мг/дл) с семейным анамнезом 

преждевременного развития ССЗ может указывать на наличие у пациента СКГЛ.360 
Информация о наличии смешанной дислипидемии также имеет важное клиническое 

значения для оценки ССР. В данном случае подчеркивается необходимость учета семейного 

анамнеза при решении вопроса о тактике лечения дислипидемии, а также большая опасность 

повышения уровня ХС-ЛПНП в сочетании с ГТГ. Терапия статинами снижает риск развития 

ССЗ одинаково эффективно как у лиц с сопутствующей ГТГ, так и без нее. Учитывая, что у лиц 

с ГТГ абсолютный риск в десть раз выше, они могут получить огромную пользу от терапии, 

направленной на снижение ЛПНП. 

9.1.2. Семейная гиперхолестеринемия 

9.1.2.1. Гетерозиготная семейная гиперхолестеринемия. СГХС является распространенной 

моногенной дислипидемией, вызывающей преждевременное развитие ССЗ из-за пожизненного 

повышения уровня ХС-ЛПНП в плазме крови. При отсутствии лечения у мужчин и женщин с 

ГеСГХС обычно происходит раннее развитие КА в возрасте до 55 и 60 лет соответственно. По 

имеющимся оценкам, риск ИБС у лиц с подтвержденным или вероятным диагнозом ГеСГХС 

по меньшей мере в 10 раз выше. Тем не менее, при ранней диагностике и правильном лечении 

риск КА может быть значительно уменьшен. 
По оценкам, распространенность ГеСГХС в популяции составляет 1/200–250,361 что 

предполагает наличие этого заболевания в общей сложности у 14–34 миллионов лиц по всему 

миру.362,363 Лишь немногим из них ставится правильный диагноз и проводится надлежащее 

лечение. 

Таблица 11 Другие генетические нарушения метаболизма липопротеинов 

Заболевание Частота встречаемости Ген(-ы) Влияние на липопротеины  
ГеСГХС 1 на 200–250 LDLR ↑ХС-ЛПНП  
  APO B   
  PCSK9   
ГоСГХС 1 на 160 000–320 000 LDLR ↑↑ХС-ЛПНП  
  APO B   
  PCSK9   

СКГЛ 1 на 100/200 
USF1 + гены-
модификаторы 

↑ХС-ЛПНП ↑ХС-ЛПОНП 

↑апоB 
 

Семейная 

дисбеталипопротеинемия 
1 на 5000 APO E ↑↑ЛППП и остатки 

хиломикронов (βЛПОНП) 
 

Семейный дефицит 

липопротеинлипазы 2 на 106 LPL 
↑↑хиломикроны и ХС-
ЛПОНП 

 

(синдром семейной 

хиломикронемии) 
 APO C2 

ApoAV, GPIHBP1 
LMF1 
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Болезнь Танжера 

(анальфалипопротеинемия) 1 на 106 ABCA1 ↓↓ХС-ЛПВП 
Семейный дефицит ЛХАТ 1 на 106 LCAT ↓ХС-ЛПВП 

Апо — аполипопротеин; СКГЛ — семейная комбинированная гиперлипидемия; ХС-ЛПВП — холестерин 

липопротеинов высокой плотности; ГеСГХС — гетерозиготная семейная гиперхолестеринемия; ГоСГХС — 
гомозиготная семейная гиперхолестеринемия; ЛППП — липопротеин промежуточной плотности; ЛХАТ — 
лецитинхолестеринацилтрансфераза; ХС-ЛПНП — холестерин липопротеинов низкой плотности; ХС-ЛПОНП — 
холестерин липопротеинов очень низкой плотности. 
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Таблица 12 Диагностические критерии семейной гиперхолестеринемии Голландской сети 

клиник по лечению липидных нарушений 

Критерии Баллы  
1) Семейный анамнез  
Раннее развитие (мужчины < 55 лет, женщины < 60 лет) ИБС или другого сосудистого заболевания у 

родственника 1-й степени родства или уровень ХС-ЛПНП выше 95-го процентиля у родственника 1-
й степени родства 

1 
 

    
Наличие сухожильных ксантом и/или роговичной дуги у родственника 1-й степени родства или с 

уровень ХС-ЛПНП выше 95-го процентиля у детей младше 18 лет 
2 

 

2) История болезни  
Раннее развитие (мужчины < 55 лет, женщины < 60 лет) КА 2  
Раннее (мужчины < 55 лет, женщины < 60 лет) развитие атеросклеротического поражения 

церебральных/периферических артерий 
1 

 

3) Физикальное обследованиеa  
Сухожильные ксантомы 6  
Роговичная дуга у пациента в возрасте младше 45 лет 4  
4) Уровень ХС-ЛПНП (без лечения)  
ХС-ЛПНП ≥ 8,5 ммоль/л (≥ 325 мг/дл) 8  
ХС-ЛПНП 6,5–8,4 ммоль/л (251–325 мг/дл) 5  
ХС-ЛПНП 5,0–6,4 ммоль/л (191–250 мг/дл) 3 
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ХС-ЛПНП 4,0–4,9 ммоль/л (155–190 мг/дл) 1 
5) Анализ ДНК 
Функциональная мутация генов LDLR, apoB или PCSK9 8 
Выбирается только один максимальный балл внутри группы. Диагноз устанавливается на основании 

суммы баллов: 
 

«определенный» диагноз СГХС при > 8 баллах;  
«вероятный» диагноз СГХС при 6–8 баллах;  
«возможный» диагноз СГХС при 3–5 баллах.  

КА — коронарный атеросклероз; СГХС — семейная гиперхолестеринемия; ХС-ЛПНП — холестерин 

липопротеинов низкой плотности; PCSK9 — пропротеиновая конвертаза субтилизин/кексин типа 9. 
aИсключают друг друга (т.е. максимум 6 баллов при наличии обоих признаков). 

СГХС является моногенным заболеванием, вызываемым мутациями потери функции в 

генах LDLR или apoB или мутацией приобретения функции в гене PCSK9. Приблизительно 

95 %случаев СГХС связано с мутациями в гене LDLR. Было идентифицировано более 

1000 различных мутаций гена LDLR, вызывающих СГХС. Различные мутации вызывают 

снижение или полную потерю функции, при этом последняя связана с более тяжелым течением 

гиперхолестеринемии и ССЗ. 
Диагноз СГХС обычно ставится на основании клинической картины. Как правило 

используются критерии Голландской сети клиник по лечению липидных нарушений, 

приведенные в таблице 12. К другим критериям относятся критерии регистра Саймона Брума 

или критерии ВОЗ.364,365 
Кроме того, диагноз может быть подтвержден путем определения причинных мутаций в 

соответствующих генах. Однако в большинстве исследований частота выявления мутаций у 

пациентов с клинически определенным или вероятным диагнозом ГеСГХС составляет 60–

80 %. Из этого следует, что у достаточно большой части пациентов СГХС либо имеет 

полигенную природу, либо вызвана мутациями других, еще не идентифицированных, генов. 
Генетическое тестирование и каскадный скрининг. Пробанды (индексные случаи) должны 

быть определены в соответствии со следующими критериями: 

 уровень ОХС ≥ 8 ммоль/л (≥ 310 мг/дл) без лечения у взрослого пациента или взрослого 

члена его семьи (или > 95-го процентиля с учетом возраста и пола для конкретной 

страны); 
 преждевременное развитие ИБС у пациента или члена семьи; 
 наличие сухожильных ксантом у пациента или члена семьи; 
 внезапная преждевременная сердечная смерть члена семьи. 
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Наиболее эффективным способом выявления новых случаев является проведение 

каскадного скрининга членов семьи индексного пациента. Каскадный скрининг лучше всего 

проводить в клинике по лечению липидных нарушений. В большинстве семей случаи 

заболевания могут быть идентифицированы с помощью анализа ОХС или ХС-ЛПНП. Тем не 

менее, если причинная мутация известна, рекомендуется проведение генетического 

тестирования. 
Гиполипидемическая терапия должна быть начата сразу же после постановки диагноза. В 

целях улучшения оценки риска рекомендуется использовать методы визуализации для 

выявления бессимптомного атеросклероза. Понятие кумулятивного бремени холестерина 

описывает важность раннего лечения (для детей, см. ниже). Лечение следует начинать с 

высокоинтенсивной терапии статинами, в большинстве случаев в сочетании с эзетимибом. У 

пациентов с СГХС при очень высоком риске АССЗ в связи с наличием в анамнезе АССЗ или 

другого значимого фактора риска целями лечения являются снижение уровня ХС-ЛПНП не 

менее чем на 50 % относительно исходного и достижение уровня ХС-ЛПНП < 1,4 ммоль/л 

(< 55 мг/дл). При отсутствии АССЗ или другого значимого фактора риска пациенты с СГХС 

относятся к группе высокого риска, и у них целями лечения являются снижение уровня ХС-
ЛПНП не менее чем на 50 % относительно исходного и достижение уровня ХС-ЛПНП 

< 1,8 ммоль/л (< 70 мг/дл). 
На фоне терапии статинами ингибиторы PCSK9 снижают уровень ХС-ЛПНП на 60 % или 

менее. В двух РКИ был отмечен благоприятный эффект в отношении клинических конечных 

точек у пациентов с АССЗ, но без СГХС.119,120 Ингибиторы PCSK9 рекомендуется назначать 

пациентам с СГХС из группы очень высокого риска, если целевой показатель лечения не 

удается достигнуть при применении максимально переносимой дозы статина в сочетании с 

эзетимибом. Ингибиторы PCSK9 также рекомендуется применять у пациентов с СГХС при 

непереносимости статинов.366,367 
Рекомендации по выявлению и лечению пациентов с ГеСГХС представлены ниже. 

Рекомендации по выявлению и лечению пациентов с гетерозиготной семейной 

гиперхолестеринемией 

Рекомендации Классa Уровеньb  

Наличие СГХС следует заподозрить в случае развития ИБС у мужчин в возрасте до 

55 лет и женщин в возрасте до 60 лет, при наличии в семье случаев 

преждевременного развития фатального или нефатального ССЗ, сухожильных 

ксантом, у пациентов с резко повышенным уровнем ХС-ЛПНП (> 5 ммоль/л 

[190 мг/дл] у взрослых лиц, >4 ммоль/л [150 мг/дл] у детей) и при наличии СГХС у 

родственников 1-й степени родства. 

I C 

©
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К

, 
2

0
1
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Диагностику СГХС рекомендуется проводить с использованием клинических 

критериев и по возможности подтверждать результатами анализа ДНК. 
I C 

При выявлении индексного случая рекомендуется проведение обследования других 

членов семьи в форме каскадного скрининга. 
I C 

Пациентов с СГХС при наличии АССЗ или другого значимого фактора риска следует 

рассматривать как пациентов с очень высоким риском, а при отсутствии в анамнезе 

АССЗ или других факторов риска как пациентов с высоким риском. 
I C 

У пациентов с СГХС и АССЗ, имеющих очень высокий риск, рекомендуется 

проводить лечение до снижения уровня ХС-ЛПНП не менее чем на 50 % 
относительно исходного и достижения уровня ХС-ЛПНП < 1,4 ммоль/л (<55 мг/дл). 

При невозможности достигнуть целевых уровней рекомендуется применять 

комбинацию лекарственных средств. 

I C 

При первичной профилактике у пациентов с СГХС из группы очень высокого риска 

следует рассматривать снижение уровня ХС-ЛПНП не менее чем на 50 % 
относительно исходного при целевом уровне ХС-ЛПНП < 1,4 ммоль/л (< 55 мг/дл). 

IIa C 

Лечение ингибитором PCSK9 рекомендуется назначать пациентам с СГХС из группы 

очень высокого риска, если целевой показатель лечения не удается достигнуть при 

применении максимально переносимой дозы статина в комбинации с эзетимибом. 
I C 

У детей тестирование на предмет СГХС рекомендуется проводить начиная с 5-
летнего возраста или раньше при подозрении на ГоСГХС. 

I C 
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Дети с СГХС должны соблюдать соответствующую диету и получать терапию 

статинами начиная с возраста 8–10 лет. Целью лечения является снижение уровня 

ХС-ЛПНП < 3,5 ммоль/л (135 мг/дл) у детей старше 10 лет. 
IIa C 

АССЗ — атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболевание; ИБС — ишемическая болезнь сердца; ССЗ — 
сердечно-сосудистое заболевание; СГХС — семейная гиперхолестеринемия; ГоСГХС — гомозиготная СГХС; ХС-
ЛПНП — холестерин липопротеинов низкой плотности; PCSK9 — пропротеиновая конвертаза субтилизин/кексин 

типа 9. 
aКласс рекомендаций. 
bУровень доказательности. 

9.1.2.2. Гетерозиготная семейная гиперхолестеринемия. ГоСГХС является редким и опасным 

для жизни заболеванием. Клиническая картина характеризуется ксантоматозом, 

преждевременными и прогрессирующими ССЗ и уровнем ОХС > 13ммоль/л (> 500 мг/дл). У 

большинства пациентов КА и аортальный стеноз развивается в возрасте до 20 лет, что 

приводит к смерти до 30 лет. По оценкам, частота ГоСГХС составляет 1/160 000 — 1/320 000. 
Своевременное выявление таких детей и их быстрое направление в специализированную 

клинику имеет решающее значение. Пациентам следует назначить интенсивную ЛПНП-
снижающую терапию и, если есть такая возможность, аферез липопротеинов. Такое лечение 

(каждые 1–2 недели) может привести к снижению уровня ХС-ЛПНП на 55–70 %. Кратность 

проведения данной процедуры подбирается индивидуально в зависимости от изменения уровня 

липидов, симптомов и других показателей, связанных с заболеванием. Медикаментозную 

терапию следует проводить в максимально переносимых дозах.368 Более подробная 

информация о ГоСГХС представлена в консенсусных заключениях ЕОА.366,368 

9.1.2.3. Семейная гиперхолестеринемия у детей. Диагноз СГХС у детей ставится на 

основании фенотипических критериев, включающих повышенный уровень ХС-ЛПНП в 

сочетании с наличием в семейном анамнезе случаев повышенного уровня ХС-ЛПНП, 

преждевременного КА и/или положительных результатов генетического тестирования.369 Для 

дифференциальной диагностики СГХС и несемейной ГХС оптимальной является оценка 

уровня ХС-ЛПНП в детском возрасте. Для детей с наличием в семейном анамнезе указаний на 

высокий уровень холестерина или преждевременную ИБС принят пороговый уровень 

≥ 4,0 ммоль/л (≥ 160 мг/дл). При наличии у любого из родителей установленного генетического 

дефекта у детей в диагностических целях применяется уровень ≥ 3,5 ммоль/л (≥ 130 мг/дл). По 

возможности рекомендуется проведение генетического тестирования у ребенка. 
Несмотря на отсутствие плацебо-контролируемых исследований у детей, данные 

наблюдательных исследований свидетельствуют о том, что раннее лечение может уменьшить 

нагрузку ХС-ЛПНП, улучшить функцию эндотелия, существенно замедлить развитие 

атеросклероза и улучшить коронарные исходы.369–371 Лечение детей с СГХС включает в себя 

здоровый образ жизни и терапию статинами. Полезной для сердца диеты следует 

придерживаться с ранних лет жизни, а вопрос о назначении терапии статинами следует 

рассматривать с 6–10 лет. Терапию статинами следует начинать с низких доз с последующим 

увеличением до достижения целевых уровней ХС-ЛПНП:372 у детей старше 10 лет 

< 3,5 ммоль/л (135 мг/дл), а в более раннем возрасте снижение ХС-ЛПНП не менее чем на 

50 %. 

9.1.3. Семейная дисбеталипопротеинемия 

Семейная дисбеталипопротеинемия (т.е. гиперлипопротеинемия III типа, нарушение клиренса 

ремнантных частиц) является редким заболеванием и, как правило, наследуется по аутосомно-
рецессивному типу с различной степенью пенетрантности. Характерным клиническим 

синдромом является повышение уровня как ОХС, так и ТГ до начала лечения, обычно в 

пределах 7–10 ммоль/л. В тяжелых случаях у пациентов образуются туберозно-эруптивные 

ксантомы, особенно в области локтей и колен, а также ладонные ксантомы в складках кожи на 

ладонях и запястьях. Риск развития КА у этих пациентов очень высок, также часто встречается 

прогрессирующий атеросклероз бедренных и большеберцовых артерий. Синдром обычно не 

проявляется в молодом возрасте и у женщин пременопаузального возраста. В большинстве 

случаев пациенты являются гомозиготными по изоформе E2 апоE. АпоЕ играет важную роль в 
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процессах печеночного клиренса остатков хиломикронов и ЛППП. АпоE2 обладает меньшим 

сродством к рецепторам печени, чем изоформы E3 или E4. В то же время при отсутствии 

некоторых дополнительных причин развития дислипидемии, таких как ГТГ, СД, ожирение или 

гипотиреоз,373–375 гомозиготность по апоE2 сама по себе не вызывает развития семейной 

дисбеталипопротеинемии. 
Определение гомозиготности по апоE2 у пациентов с дислипидемией имеет 

диагностическое значение. В настоящее время анализ изоформ апоE выполняется в 

большинстве клинических лабораторий. Наличие ремнантных частиц холестерина, характерное 

для семейной дисбеталипопротеинемии, можно достоверно предугадать на основании уровня 

холестерина, ТГ и апоB в плазме крови.376 В случае подтверждения подозрения может 

выполняться генотипирование апоE. У пациентов пожилого возраста, которые достоверно не 

являются гомозиготными по апоE2, однако имеют ксантомы, напоминающие таковые при 

семейной дисбеталипопротеинемии, следует исключать парапротеинемию. Лечение семейной 

дисбеталипопротеинемии проводится в специализированных клиниках. В большинстве случаев 

хорошего эффекта можно добиться при терапии статинами, а в случае высокого уровня ТГ при 

терапии фибратами; часто требуется применение комбинации статина и фибрата. 

9.1.4. Генетические причины гипертриглицеридемии 

Несмотря на то что генетическая этиология ГТГ представляется очень сложной, последние 

данные расширяют наше представление о генетических механизмах ГТГ, в частности 

хиломикронемии.37,226,377 Умеренное повышение уровня ТГ (2,0–10,0 ммоль/л) обусловлено 

полигенным действием множества генов, влияющих как на образование, так и на клиренс 

ЛПОНП. Моногенная тяжелая ГТГ вызывает хиломикронемию, панкреатит и отложение 

липидов. В настоящее время известны мутации в шести генах (LPL, apoC2, apoA5, LMF1, 

GPIHBP1 и GPD1) с моногенными эффектами, которые приводят к значительному повышению 

уровня ТГ в сыворотке крови из-за нарушения в путях клиренса хиломикронов. Эти мутации 

наследуются как аутосомно-рецессивный признак и возникают редко. Тяжелый дефект в 

катаболизме хиломикронов и ЛПОНП приводит к хиломикронемии и повышению уровня ТГ 

> 11,2 ммоль/л (> 1000 мг/дл), при этом сыворотка крови является мутной и имеет молочный 

цвет. Тяжелая ГТГ наблюдается у пациентов, гомозиготных или гетерозиготных по мутациям в 

гене фермента ЛПЛ и в других генах, связанных с катаболизмом липопротеинов, богатых ТГ. У 

гетерозиготных носителей мутаций в этих генах обычно отмечается умеренное повышение 

уровня ТГ в сыворотке крови, что способствует увеличению риска развития ССЗ.378 В 

последнее время в рамках клинических исследований разрабатывалась и оценивалась генная 

терапия при дефиците ЛПЛ,379 а в 2013 году EMA был одобрен алипоген типарвовек. Однако 

данная терапия больше не проводится. Мутация приобретения функции в гене apoC3, 

вызывающая повышение уровня aпoC-III, также может привести к тяжелой ГТГ путем 

ингибирования активности ЛПЛ, в то же время мутации потери функции связаны с 

благоприятным липидным профилем с низким уровнем ТГ.380 Эти данные указывают на 

возможность использования aпoC-III в качестве новой мишени для гиполипидемической 

терапии. 

9.1.4.1. Меры профилактики острого панкреатита при тяжелой гипертриглицеридемии. 
Риск развития панкреатита становится клинически значимым при уровне ТГ > 10 ммоль/л 

(> 880 мг/дл), особенно при наличии семейной хиломикронемии, поэтому меры профилактики 

острого панкреатита являются обязательными.381,382 Следует отметить, что ГТГ является 

причиной острого панкреатита примерно в 10 % случаев, при этом панкреатит может развиться 

даже у пациентов с уровнем ТГ от 5 до 10 ммоль/л (440–880 мг/дл). Последние данные 

проспективного когортного исследования показали, что риск развития острого панкреатита 

значительно увеличивался в верхних квартилях сывороточного уровня ТГ. Это подчеркивает, 

что сывороточный уровень ТГ как фактора риска может быть недооценен.383 Любой фактор, 

способствующий увеличению образования ЛПОНП, может усугубить риск развития 

панкреатита, при этом потребление алкоголя является наиболее распространенным из них. При 

появлении симптомов заболевания пациента следует госпитализировать, кроме того следует 
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обеспечить тщательный контроль уровня ТГ. Обязательным условием является ограничение 

калорий и содержания жира в пище (рекомендуемый уровень 10–15 %) и полный отказ от 

алкоголя. Следует назначить фибраты (фенофибрат) с омега-3 жирными кислотами (2–4 г/сут) 

в качестве дополнительной терапии. В тяжелых случаях также может применяться 

ломитапид.37 Пациентам с СД следует назначить инсулин для достижения адекватного 

гликемического контроля. Как правило резкое снижение уровня ТГ наблюдается в течение 2–

5 дней. В тяжелых случаях для быстрого снижения уровня ТГ можно использовать 

плазмаферез.384 Недавно EMA был одобрен воланесорсен в качестве дополнения к диете у 

взрослых пациентов с генетически подтвержденным ССХ, имеющих высокий риск развития 

панкреатита. 

9.1.5. Другие генетические нарушения метаболизма липопротеинов 

Иногда у пациентов обнаруживают чрезвычайно низкий уровень ХС-ЛПНП или ХС-ЛПВП. 

Наиболее распространенной формой наследственной гиполипидемии является 

гипобеталипопротеинемия, которая наследуется по доминантному типу и обычно проявляется 

снижением уровня апоB. Сывороточный уровень ХС-ЛПНП обычно находится в диапазоне от 

0,5 до 1,5 ммоль/л (20–60 мг/дл). Более выраженный дефицит апоB наблюдается при 

абеталипопротеинемии, при которой стеаторея, неврологические и другие осложнения требуют 

специального лечения. ХС-ЛПВП практически отсутствует при болезни Танжера 

(анальфалипопротеинемия) и находится на очень низком уровне при дефиците 

лецитинхолестеринацилтрансферазы (ЛХАТ). Оба этих заболевания проявляются 

характерными клиническими синдромами и требуют специального обследования. Очень 

высокий уровень ХС-ЛПВП наблюдается у пациентов с дефицитом CETP. При гетерозиготной 

форме уровень ХС-ЛПВП обычно находится в диапазоне 2,0–2,3 ммоль/л (80–90 мг/дл), а при 

гомозиготной форме превышает 5 ммоль/л (≥ 200 мг/дл). Это не сопровождается развитием 

атеросклеротического поражения и может способствовать снижению риска. 
Дефицит лизосомной кислой липазы или болезнь накопления эфиров холестерина (у детей 

с болезнью Вольмана) является редкой причиной (рецессивное наследование) повышенного 

уровня ХС-ЛПНП и низкого уровня ХС-ЛПВП, сопровождающихся гепатомегалией и 

микровезикулярным гепатостеатозом. Терапия статинами приводит к снижению уровня ХС-
ЛПНП и, следовательно, позволяет предотвратить развитие ССЗ у этих пациентов, но она не 

может остановить прогрессирование повреждения печени. Назначение ингибитора PCSK9 

может привести к еще большей перегрузке лизосом.385 Ферментозаместительная терапия 

себелипазой альфа может стать перспективным методом лечения в ближайшем будущем.386 

9.2. Женщины 

Поскольку в основном женщины не были должным образом представлены в исследованиях 

статинов, лишь в нескольких рандомизированных исследованиях терапии статинами отдельно 

сообщалось о значимых преимуществах в отношении ССР у женщин387,389. 

9.2.1. Эффекты статинов в первичной и вторичной профилактике 

Ранее существовали разногласия относительно того, эффективны ли статины в качестве 

первичной профилактики у женщин. Анализ Кокрановского сотрудничества, проведенный в 

2013 году с использованием опубликованных данных, показал, что терапия статинами в 

качестве первичной профилактики приводила к снижению смертности по любой причине, 

частоты сосудистых событий и реваскуляризации, при этом эффекты у женщин были 

аналогичны таковым у мужчин.213 CTT была проведена более полная оценка данных в рамках 

комплексного анализа IPD из 22 исследований по сравнению статинов с контролем и пяти 

исследований по сравнению более и менее интенсивных режимов терапии статинами.35 В 

целом, 46 675 (27 %) из 174 149 участников были женщинами. После коррекции по различиям, 

не связанным с половой принадлежностью, удельное снижение риска больших сосудистых 

событий, больших коронарных событий, реваскуляризации коронарных артерий и инсульта на 

каждый ммоль/л снижения уровня ХС-ЛПНП было сходным у мужчин и женщин.35 
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9.2.2. Гиполипидемические препараты, не относящиеся к статинам 

В настоящее время имеются убедительные доказательства кардиопротективных эффектов 

препаратов, снижающих уровень ХС-ЛПНП, не относящихся к группе статинов, при этом 

благоприятные эффекты схожи у женщин и мужчин. В исследовании IMPROVE-IT33 
относительное преимущество добавления эзетимиба к симвастатину было схожим у женщин и 

мужчин.33В исследовании ACCORD-Lipid не было получено доказательств того, что 

фенофибрат усиливал эффекты симвастатина у пациентов с СД2,306  однако анализ результатов 

исследования FIELD показал сопоставимое снижение риска осложнений ССЗ у женщин и 

мужчин.389 На сегодняшний день в нескольких исследованиях исходов оценивали эффекты 

добавления ингибитора PCSK9 к высокоинтенсивной терапии статинами, при этом отмечено 

сходное удельное снижение риска больших сосудистых событий у женщин и мужчин.120,286,290 

9.2.3. Гормональная терапия 

Применяемые в настоящее время оральные контрацептивы третьего поколения, содержащие 

эстроген и прогестин в низких дозах, не увеличивают риск развития неблагоприятных 

коронарных событий390 и после оценки исходного липидного профиля могут применяться 

женщинами с приемлемым уровнем ОХС. Напротив, женщинам с гиперхолестеринемией 

(уровень ХС-ЛПНП > 4 ммоль/л [> 160 мг/дл]), или множественными факторами риска и 

женщинам с повышенным риском развития тромботических событий следует рекомендовать 

использование альтернативных методов контрацепции.391 Заместительная терапия с 

применением эстрогенов, несмотря на некоторое положительное влияние на липидный 

профиль, не снижает ССР и не может быть рекомендована для профилактики ССЗ у женщин.392 
Во время беременности и периода грудного вскармливания не следует назначать какие-либо 

гиполипидемические препараты, так как информации о возможных побочных эффектах 

недостаточно. Тем не менее, можно рассматривать возможность применения секвестрантов 

желчных кислот. 
В табличном перечне 6 представлены основные методы лечения дислипидемии у женщин. 

Табличный перечень 6 Лечение дислипидемии у женщин 

Терапия статинами рекомендуется в качестве первичной профилактики АССЗ женщинам из группы высокого 

риска.34,35 
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Терапия статинами в качестве вторичной профилактики рекомендуется женщинам при тех же показаниях и с 

такими же целевыми показателями, что и мужчинам.34,35 
Гиполипидемические препараты не следует применять при планировании беременности, во время 

беременности и в период грудного вскармливания. Однако у пациенток с тяжелой СГХС может 

рассматриваться возможность применения секвестрантов желчных кислот (которые не всасываются) и/или 

афереза ЛПНП. 

АССЗ — атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболевание; СГХС — семейная гиперхолестеринемия; 

ЛПНП — липопротеин низкой плотности. 

9.3. Лица пожилого возраста 
Число пожилых людей (в настоящем документе имеются в виду лица в возрасте старше 65 лет) 

в обществе с каждым годом увеличивается. Как следствие, более 80 % пациентов, умерших от 

ССЗ, были в возрасте старше 65 лет. Число пациентов с ИМ старше 85 лет возросло в 

несколько раз.393 
Результаты метаанализа наблюдательных исследований показали, что более высокий 

уровень ОХС связан с увеличением смертности, связанной с КА, в любом возрасте.62,394 Тем не 

менее, поскольку абсолютный риск КА выше у лиц пожилого возраста, сопутствующее 

абсолютное увеличение риска при определенном повышении уровня ОХС выше в более 

старших возрастных группах.217 

9.3.1. Эффекты статинов в первичной и вторичной профилактике 

Применение статинов снижается с увеличением возраста, что отражает различия как в 
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назначениях, так и в приверженности к лечению.395,396 Данная тенденция еще более выражена 

среди пациентов пожилого возраста, не имеющих признаков окклюзионного поражения 

сосудов.396 Одним из объяснений может быть неопределенность в отношении эффектов 

статинов у лиц пожилого возраста в связи с включением в исследования статинов 

относительно небольшого числа пациентов в возрасте старше 75 лет.233,397,398 Недавно CTT 

была проведена всесторонняя оценка данных рандомизированных исследований по эффектам 

терапии статинами в зависимости от возраста.217 Среди 186 854 участников в 28 исследованиях 

14 483 (8 %) были в возрасте старше 75 лет на момент рандомизации. В целом, терапия 

статинами обеспечивала относительное снижение риска больших сосудистых событий на 21 % 
(относительный риск 0,79; 95 % ДИ 0,77–0,81) на каждый 1,0 ммоль/л снижения уровня ХС-
ЛПНП, при этом имеются прямые доказательства положительного эффекта у лиц в возрасте 

старше 75 лет. Относительное снижение риска больших сосудистых событий было сходным, 

независимо от возраста, среди пациентов с наличием в анамнезе сосудистого заболевания, но 

оказалось меньшим у лиц более старшего возраста без наличия в анамнезе сосудистого 

заболевания. Таким образом, имеющиеся данные исследований свидетельствуют о том, что 

терапия статинами способствует значимому снижению риска больших сосудистых событий, 

независимо от возраста. Тем не менее существует меньше прямых доказательств 

положительного эффекта у пациентов в возрасте старше 75 лет, у которых еще не имеется 

признаков окклюзионного поражения сосудов. В настоящее время данный вопрос изучается в 

рамках исследования STAREE (терапия статинами для снижения неблагоприятных событий у 

лиц пожилого возраста) в Австралии. 

9.3.2. Побочные эффекты, лекарственное взаимодействие и приверженность к 

лечению 

Вопрос безопасности применения и развития побочных эффектов статинов у лиц пожилого 

возраста вызывает особую озабоченность, так как пожилые люди обычно имеют 

сопутствующую патологию и принимают несколько лекарственных препаратов, что влияет на 

фармакокинетику и фармакодинамику лекарственных средств. Лекарственные взаимодействия 

статинов прежде всего опасны увеличением статин-ассоциированных мышечных побочных 

эффектов, таких как миалгия без повышения активности КК, миопатия с повышением 

активности КК и редкое, но серьезное явление рабдомиолиза. При наличии значимого 

нарушения функции почек и/или возможности лекарственных взаимодействий терапию 

статином следует начинать с низкой дозы с последующим ее увеличением до достижения 

целевого уровня ХС-ЛПНП на фоне лечения. 
Рекомендации по лечению дислипидемий у лиц пожилого возраста представлены ниже. 

9.4. Сахарный диабет и метаболический синдром 

Число лиц с СД возрастет с текущих ~415 млн до 550 млн к 2030 году, однако ситуация может 

быть еще хуже.399 Несмотря на значительные достижения в лечении, способствующие 

снижению факторов риска развития АССЗ, ССЗ остаются ведущей причиной развития 

осложнений и смерти у пациентов с СД2. Хорошая новость состоит в том, что с 1998 г. по 

2014 г. значительно сократилось количество летальных исходов ССЗ как при СД1, так и при 

СД2.400 СД сам по себе является независимым фактором риска развития ССЗ, причем у женщин 

в большей степени, чем у мужчин. Несмотря на то, что за последние десятилетия разница в 

риске ССЗ между лицами с диабетом и без него существенно сократилась,401 существует 

прямая связь между СД и сосудистыми исходами.402,403 Последние данные свидетельствуют о 

том, что СД сам по себе увеличивает риск ССЗ в среднем примерно в два раза, но риск 

значительно варьирует в зависимости от популяции и принятых стратегий агрессивной 

профилактики.401,404 Важно отметить, что у пациентов с СД и КА существенно выше риск 

будущих сердечно-сосудистых осложнений. При СД2 риск АССЗ в значительной мере 

определяется наличием поражения органов-мишеней, включая нефропатию 

(микроальбуминурия), нейропатию или ретинопатию, при этом риски увеличиваются в 

зависимости от количества имеющихся состояний.405 Артериальная гипертензия, 
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дислипидемия, абдоминальное ожирение и неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) 

обычно сочетаются с СД2 и еще больше увеличивают риск развития ССЗ, который является 

максимальным у пациентов с СД2 и множественными кардиометаболическими факторами 

риска.406–408 Важно отметить, что СД увеличивает риск смерти при ОКС, несмотря на 

современные методы лечения, что указывает на неблагоприятный прогноз у пациентов с СД2 

при коронарной патологии и на необходимость проведения интенсивной терапии.409 
Вопрос оценки дополнительного риска помимо традиционных факторов риска в 

клинической практике остается открытым. Практический подход заключается в том, что если 

один компонент идентифицирован, следует проводить системный поиск других.410 

9.4.1. Специфические черты дислипидемии на фоне инсулинорезистентности и 

сахарного диабета 2 типа 

Диабетическая дислипидемия представляет собой сочетание нарушений содержания липидов и 

липопротеинов в плазме крови, которые взаимосвязаны на уровне метаболизма. Увеличение 

содержания крупных частиц ЛПОНП при СД2 запускает последовательность событий, 

приводящих к образованию атерогенных ремнантных частиц, мелких плотных ЛПНП и мелких 

плотных ЛПВП, богатых ТГ.411 Эти компоненты не являются изолированными нарушениями, 

они тесно связаны друг с другом. Частицы и ЛПНП, и ЛПВП характеризуются 

вариабельностью изменений состава, что отражается на их функциях. Следует отметить, что у 

пациентов с СД2 также повышен уровень апоC-III.412 

Рекомендации по лечению дислипидемий у лиц пожилого возраста (старше 65 лет) 
Рекомендации Классa Уровеньb  
Терапия статинами рекомендуется пациентам пожилого возраста с АССЗ точно так же, как и 

пациентам более молодого возраста.217 
I A 

 

Терапия статинами рекомендуется в качестве первичной профилактики, в зависимости от 

уровня риска, лицам пожилого возраста до 75 лет.217 
I A 

 

Назначение статинов в качестве первичной профилактики лицам в возрасте старше 75 лет 

может целесообразным при наличии у них как минимум высокого риска.217 
IIb B 

©
 Е

О
К

, 
2

0
1
9
 

При наличии значимого нарушения функции почек и/или возможности лекарственных 

взаимодействий терапию статином рекомендуется начинать с низкой дозы с последующим 

ее увеличением до достижения целевого уровня ХС-ЛПНП на фоне лечения. 
I C 

АССЗ — атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболевание; ХС-ЛПНП — холестерин липопротеинов низкой 

плотности. 
aКласс рекомендаций. 
bУровень доказательности. 

Высокая концентрация апоC-III препятствует клиренсу как ТГЛП, так и ремнантных частиц, в 

результате увеличивается время их циркуляции в кровотоке.413,414 На самом деле нарушение 

катаболизма ТГЛП в большей мере способствует увеличению уровня ТГ в плазме крови, чем 

повышение скорости образования, что ведет к избытку ремнантных частиц. В совокупности 

ремнантные частицы ТГЛП, мелкие плотные ЛПНП и мелкие плотные ЛПВП составляют 

атерогенный липидный профиль, который также характеризуется увеличением концентрации 

апоB в связи с повышенным содержанием частиц, в формировании которых он участвует. 

Важно, что ТГЛП, в том числе хиломикроны, ЛПОНП и их остатки, несут по одной молекуле 

апоB, как и частицы ЛПНП. Таким образом, злокачественный характер диабетической 

дислипидемии не всегда удается выявить при проведении рутинного анализа липидов, 

поскольку уровень ХС-ЛПНП может оставаться в пределах нормы. В этом случае более 

информативным может быть определение уровня ХС-не-ЛПВП.415 Повышенный уровень ТГ 

или сниженный уровень ХС-ЛПВП в условиях натощак или после приема пищи встречаются 

примерно у половины пациентов с СД2,416,417 а также часто наблюдаются у пациентов с 

абдоминальным ожирением, инсулинорезистентностью или нарушением толерантности к 

глюкозе.413 
В табличном перечне 7 обобщены данные по дислипидемии при МС и СД2. 
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Табличный перечень 7 Сводные данные по дислипидемии при метаболическом синдроме и 

сахарном диабете 2 типа 

Дислипидемия представляет собой сочетание нарушений содержания липидов и липопротеинов, в том числе 

повышенный уровень ТГ, апоB и мелких плотных ЛПНП и сниженный уровень ХС-ЛПВП и апоA1 как 

натощак, так и после приема пищи. 

 

ХС-не-ЛПВП и апоB представляют собой надежные маркеры ТГЛП и ремнантных частиц и являются 

дополнительными мишенями терапии. У пациентов с высоким риском желательно достижение уровня ХС-
не-ЛПВП < 2,6 ммоль/л (< 100 мг/дл) и апоB < 80 мг/дл, а у пациентов с очень высоким риском — 
достижение уровня ХС-не-ЛПВП < 2,2 ммоль/л (< 85 мг/дл) и апоB < 65 мг/дл. У пациентов с очень высоким 

риском при рецидивах АССЗ может рассматриваться целевой уровень ХС-не-ЛПВП < 1,8 ммоль/л 

(< 70 мг/дл) и апоB < 55 мг/дл. 
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Атерогенная дислипидемия является одним из значимых факторов риска развития ССЗ у пациентов с 

сахарным диабетом 2 типа и у лиц с абдоминальным ожирением и инсулинорезистентностью или 

нарушением толерантности к глюкозе. 

Апо — аполипопротеин; АССЗ — атеросклеротическое ССЗ; ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание; ХС-
ЛПВП — холестерин липопротеинов высокой плотности; ХС-ЛПНП — холестерин липопротеинов низкой 

плотности; ТГ — триглицерид; ТГЛП — богатый триглицеридами липопротеин. 

9.4.2. Данные по гиполипидемической терапии 

9.4.2.1. Холестерин липопротеинов низкой плотности. ХС-ЛПНП является основной 

мишенью гиполипидемической терапии у пациентов с СД. Результаты специальных 

исследований у пациентов с СД2, а также крупных исследований статинов с включением 

подгрупп пациентов с СД неизменно демонстрируют положительное влияние статинов на риск 

развития ССЗ у таких пациентов.418 Терапия статинами снижает 5-летнюю частоту больших 

сердечно-сосудистых событий на 23 % на каждый 1 ммоль/л снижения уровня ХС-ЛПНП, 

независимо от начального уровня ХС-ЛПНП и других исходных характеристик, что 

подтверждено результатами метаанализа.418 Метаанализ, проведенный CТT, также подтвердил 

снижение относительного риска у пациентов с СД2, сопоставимое с таковым у пациентов, не 

страдающих СД. Однако, учитывая более высокий абсолютный риск, абсолютное 

преимущество будет больше, что выражается меньшим числом больных, которых необходимо 

лечить (ЧБНЛ). Таким образом, статины являются терапией первой линии, направленной на 

снижения уровня ХС-ЛПНП и уменьшения бремени ССЗ.419 
Эзетимиб снижает уровень ХС-ЛПНП приблизительно на 24 %, а в сочетании со статинами 

уменьшает риск больших сосудистых событий.33 Снижение относительного риска больших 

сосудистых событий пропорционально абсолютному снижению уровня ХС-ЛПНП, аналогично 

взаимосвязи, установленной для статинов. В подгруппе пациентов с СД в исследовании 

IMPROVE-IT, как и ожидалось, была выше частота больших сосудистых событий по 

сравнению с пациентами без СД (7-летняя частота по методу Каплана — Мейера: 46 % 
относительно 31 % в группе плацебо).  Эзетимиб оказался особенно эффективным у пациентов 

с СД, при этом было отмечено снижение относительного риска на 15 % (95 % ДИ: 6–22 %) и 

снижение абсолютного риска на 5,5 %.299 
Ингибиторы PCSK9 мАТ эволокумаб и алирокумаб снижали уровень ХС-ЛПНП 

приблизительно на 60 %, а при сочетании со статинами уменьшали риск больших сосудистых 

событий.119 В исследовании FOURIER снижение относительного риска больших сосудистых 

событий было сопоставимым у пациентов с СД и без него. Однако, учитывая более высокий 

исходный риск у пациентов с СД, снижение абсолютного риска в целом было более 

выраженным у пациентов с СД (абсолютное снижение больших сосудистых событий в течение 

3 лет на 2,7 %).297 Следует отметить, что в группе эволокумаба был достигнут уровень ХС-
ЛПНП 0,8 ммоль/л. Сходные положительные эффекты были также недавно 

продемонстрированы у пациентов с сахарным диабетом, перенесших ОКС, в исследовании 

ODYSSEY.420 
Недавние исследования показали увеличение частоты СД у пациентов, принимавших 

статины.247 Эти результаты наблюдений были получены в исследованиях с использованием 

метода менделевской рандомизации и в клинических исследованиях, однако при этом влияние 
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оказалось наибольшим у пациентов с исходно высоким риском СД (т. е. у пациентов с 

предиабетом). Эти результаты не должны влиять на назначение статинов у этих пациентов, 

поскольку общие положительные эффекты в отношении снижения риска ССЗ сохраняются и 

значительно перевешивают увеличение частоты СД. В РКИ сообщается, что ни эзетимиб, ни 

ингибиторы PCSK9 не увеличивают риск СД.297 

9.4.2.2. Триглицериды и холестерин липопротеинов высокой плотности. Основным методом 

воздействия на атерогенную дислипидемию является изменение образа жизни, которое имеет 

разнообразные эффекты. Снижение массы тела в большинстве случаев является наиболее 

эффективной мерой, поскольку оказывает значительное влияние на уровни ТГ и ЛПВП в 

плазме крови, наряду с умеренным снижением уровней ОХС и ХС-ЛПНП. Аэробные 

упражнения умеренной и сильной интенсивности также связаны с улучшением липидного 

профиля плазмы крови за счет снижения уровня ТГ и повышения концентрации ХС-ЛПВП. 

Что касается рациона, помимо необходимости исключения транс-жиров, имеющиеся данные 

обосновывают сокращение потребления насыщенных жирных кислот и переход на 

ненасыщенные жирные кислоты, а также замену значительной части рафинированных 

крахмалистых продуктов и простых сахаров на продукты с высоким содержанием клетчатки, 

такие как фрукты, овощи и цельнозерновые злаки.179 
Клинические преимущества, достигаемые при лечении по поводу высокого уровня ТГ и 

низкого уровня ХС-ЛПВП (часто наблюдаются при СД), все еще остаются предметом 

обсуждения, поскольку в исследованиях FIELD и ACCORD с включением когорт пациентов с 

СД2 ожидаемые эффекты лечения фенофибратом в отношении больших неблагоприятных 

сердечно-сосудистых событий (MACE) не подтвердились.306,307 Ретроспективный анализ 

результатов исследования FIELD показал, что фенофибрат снижал частоту развития ССЗ на 

27 % у пациентов с повышенным уровнем ТГ (~2,3 ммоль/л [200 мг/дл]) и приводил к 

увеличению уровня ХС-ЛПВП (ЧБНЛ = 23).416 Результаты исследования ACCORD 

подтвердили следующее: положительные эффекты при лечении фенофибратом в сочетании с 

симвастатином наблюдались у пациентов с уровнем ТГ в верхней трети нормального 

диапазона (~2,3 ммоль/л [200 мг/дл]) и с уровнем ХС-ЛПВП в нижней трети нормального 

диапазона (≤0,4 ммоль/л [≤34 мг/дл]), на долю которых приходилось 17 % всех участников 

исследования.306 
Недавно в рамках последующего наблюдения за участниками исследования ACCORD-Lipid 

был выявлен положительный эффект лечения фенофибратом у лиц с исходной ГТГ и низким 

уровнем ХС-ЛПВП.421 Эти данные были подтверждены результатами метаанализа 

исследований по изучению фибратов в профилактике ССЗ с участием 11 590 пациентов с СД2: 

фибраты значительно снижали риск развития нефатального ИМ (на 21 %), однако не влияли на 

общую смертность и риск смерти от коронарной патологии.422 В исследованиях по изучению 

влияния фибратов на сердечно-сосудистые исходы снижение риска было прямо 

пропорционально степени снижения уровня ХС-не-ЛПВП.50 
В целом, имеющиеся данные показывают, что пациенты с атерогенной дислипидемией на 

фоне сахарного диабета могут получить клинические преимущества от лечения, направленного 

на снижение уровня ТГ, в качестве дополнения к терапии статинами.354 В продолжающемся 

исследовании PROMINENT изучается эффективность пемафибрата, нового селективного 

модулятора PPAR-α, в отношении снижения неблагоприятных исходов ССЗ примерно у 

10 000 пациентов с атерогенной дислипидемией на фоне сахарного диабета, получающих 

терапию статинами.317,423 
Имеются лишь ограниченные данные по влиянию добавления омега-3 жирных кислот к 

терапии статинами на развитие ССЗ у пациентов с высоким уровнем ТГ в плазме крови, 

принимающих статины. В исследовании REDUCE-IT изучали влияние этилового эфира 

эйкозапентаеновой кислоты в дозе 2 г 2 р/сут на развитие ССЗ у 8179 пациентов с ГТГ из 

группы высокого риска, принимающих статины. При медиане 4,9 года было отмечено 

значимое (p < 0,001) снижение на 25 % частоты событий комбинированной первичной 

конечной точки, включающей смерть от ССЗ, нефатальный ИМ, нефатальный инсульт, 

реваскуляризацию коронарных артерий или нестабильную стенокардию, что соответствует 

абсолютному снижению на 4,8 %, однако это компенсировалось увеличением на 1 % 
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абсолютного риска госпитализации по поводу фибрилляции или трепетания предсердий.194 В 

исследовании STRENGTH изучается влияние омега-3 жирных кислот при добавлении к 

терапии статинами у лиц с ГТГ и низким уровнем ХС-ЛПВП, имеющих высокий риск развития 

ССЗ. Исследование ASCEND — это рандомизированное исследование с факториальным 

дизайном 2 × 2 по изучению применения аспирина и добавок омега-3 жирных кислот в 

качестве первичной профилактики ССЗ у лиц с СД, независимо от наличия ГТГ. Среди 

15 480 пациентов, рандомизированных на получение добавок омега-3 жирных кислот, при 

медиане наблюдения 7,4 года не было отмечено значимого эффекта относительно плацебо (HR 

0,97, 95 % ДИ 0,87–1,08) в отношении серьезных сосудистых событий (нефатальный ИМ, 

нефатальный инсульт, транзиторная ишемическая атака [ТИА] или смерть от сосудистых 

причин).329,424-426 

9.4.3. Сахарный диабет 1 типа 

СД1 связан с высоким риском развития ССЗ, особенно у пациентов с микроальбуминурией и 

заболеванием почек.427 Были получены убедительные свидетельства того, что гипергликемия 

усугубляет течение атеросклероза. Имеющиеся данные свидетельствуют о частом сочетании 

МС и СД1, что приводит к так называемому двойному сахарному диабету, увеличивая риск 

ССЗ.428 
Липидный профиль у пациентов с СД1 и хорошим гликемическим контролем является 

«сверхнормальным» и характеризуется сниженным уровнем ТГ и ХС-ЛПНП при уровне ХС-
ЛПВП в пределах верхней части нормального диапазона или даже несколько выше. Это 

объясняется подкожным введением инсулина, что способствует увеличению активности ЛПЛ в 

жировой ткани и скелетной мускулатуре и, как следствие, повышению метаболизма частиц 

ЛПОНП.429 Однако в то же время присутствуют потенциально атерогенные изменения состава 

частиц ЛПВП и ЛПНП. 
Имеются последовательные данные об эффективности статинов в профилактике ССЗ и 

снижении смертности от ССЗ у пациентов с СД при отсутствии какого-либо подтверждения 

половых различий.430,431 Метаанализ с включением данных 18 686 пациентов с СД показал, что 

индуцированное статинами снижение уровня ХС-ЛПНП на каждый 1,0 ммоль/л (40 мг/дл) 

приводило к снижению смертности по любой причине на 9 % и к снижению частоты больших 

сердечно-сосудистых событий на 21 %.418 У пациентов с СД1 и СД2 наблюдались сходные 

положительные эффекты. У пациентов с сахарным диабетом, перенесших ОКС, интенсивная 

терапия статинами приводила к снижению смертности по любой причине и смертности от ССЗ, 

а также способствовала замедлению прогрессирования атеросклероза.432 

9.4.4. Лечение дислипидемии у беременных женщин с сахарным диабетом 

Имеется недостаточно данных относительно того, в каком возрасте следует начинать терапию 

статинами как при СД1, так и при СД2 с началом в молодом возрасте. В рамках общего 

подхода статины не показаны во время беременности,433 и их не следует назначать пациенткам 

с СД1 и СД2, планирующим беременность. У пациентов с сахарным диабетом в возрасте до 

30 лет, не имеющих признаков поражения сосудов и, в частности, микроальбуминурии, 

представляется целесообразным отложить терапию статинами до 30-летнего возраста. До 

указанного возраста вопрос о проведении терапии статинами должен рассматриваться в 

индивидуальном порядке, с учетом наличия микроальбуминурии, поражения органов мишеней 

и уровня ХС-ЛПНП. 
Рекомендации по лечению дислипидемий при СД приведены в представленной ниже 

таблице. 

Рекомендации по лечению дислипидемий при сахарном диабете 
Рекомендации Классa Уровеньb  
У пациентов с СД2 из группы очень высокого рискаc рекомендуется снижение уровня 

ХС-ЛПНП не менее чем на 50 % относительно исходного при целевом уровне ХС-
ЛПНП < 1,4 ммоль/л (< 55 мг/дл).34,418,432 

I A 
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У пациентов с СД2 из группы высокого рискаc рекомендуется снижение уровня ХС-
ЛПНП не менее чем на 50 % относительно исходного при целевом уровне ХС-ЛПНП 

< 1,8 ммоль/л (< 70 мг/дл).418 
I A 

Статины рекомендуется назначать пациентам с СД1, имеющим высокий или очень 

высокий риск.c,427 
I A 

Прежде чем назначать комбинированную терапию, следует рассмотреть возможность 

интенсификации терапии статинами. 
IIa C 

Если целевой уровень не достигнут, следует рассмотреть вопрос о применении статина в 

комбинации с эзетимибом.33,299 
IIa B 

Терапия статинами не рекомендуется пациенткам пременопаузального возраста с 

сахарным диабетом, которые планируют беременность или не используют надлежащие 

методы контрацепции. 
III C 

©
 Е

О
К

, 
2

0
1
9
 

Терапия статинами может назначаться пациенткам как с СД1, так и с СД2 в возрасте до 

30 лет при наличии у них признаков поражения органов-мишеней и/или уровня ХС-
ЛПНП > 2,5 ммоль/л лишь в том случае, если они не планируют беременность. 

IIb C 

ХС-ЛПНП — холестерин липопротеинов низкой плотности; СД1 — сахарный диабет 1 типа; СД2 — сахарный 

диабет 2 типа. 
aКласс рекомендаций. bУровень доказательности. 
cСм. таблицу 6. 

9.5. Пациенты с острым коронарным синдромом и пациенты, которым 

проводится чрескожное коронарное вмешательство 
У пациентов, недавно перенесших ОКС, повышен риск рецидивов сердечно-сосудистых 

событий. У этих пациентов лечение дислипидемии должно проводиться в рамках комплексной 

стратегии снижения общего риска, включающей изменение образа жизни, контроль факторов 

риска и применение кардиопротективных лекарственных препаратов. В идеале пациенты 

должны быть включены в программы кардиореабилитации для улучшения контроля липидного 

профиля434 и увеличения общей выживаемости после перенесенного ОКС.435 Несмотря на 

подтвержденные клинические преимущества снижения уровня ХС-ЛПНП у пациентов, 

перенесших ОКС,436 достижение целевых значений ХС-ЛПНП в этой группе очень высокого 

риска остается недостаточным.437 

9.5.1. Гиполипидемическая терапия у пациентов с острым коронарным синдромом 

Уровни ХС-ЛПНП имеют тенденцию к снижению в первые дни после развития ОКС, в связи с 

этим липидный профиль должен быть определен как можно скорее после госпитализации по 

поводу ОКС. При это состояние натощак необязательно, поскольку потребление пищи мало 

влияет на уровень ХС-ЛПНП.100 Гиполипидемическую терапию следует назначать как можно 

раньше для увеличения приверженности пациента к лечению после выписки из больницы. 

Анализ уровня липидов следует повторно проводить через 4–6 недель после развития ОКС для 

оценки достижения целевых показателей лечения и наличия каких-либо проблем по 

безопасности. Схема лечения может быть соответствующим образом скорректирована. 

9.5.1.1. Статины. Данные РКИ и метаанализов показывают, что рутинное раннее назначение 

высокоинтенсивной терапии статинами обеспечивает быстрое достижение стойких 

клинических преимуществ.438–442 Мы рекомендуем назначать высокоинтенсивную терапию 

статинами всем пациентам с ОКС, ранее не получавшим статины, при отсутствии 

противопоказаний, независимо от начального уровня ХС-ЛПНП. Цель лечения заключается в 

снижении уровня ХС-ЛПНП на 50 % относительно исходного и достижении целевого уровня 

ХС-ЛПНП < 1,4 ммоль/л (< 55 мг/дл). У пациентов с рецидивом событий в течение 2 лет на 

фоне терапии статинами в максимально переносимых дозах в качестве целевого уровня ХС-
ЛПНП следует рассматривать < 1,0 ммоль/л (< 40 мг/дл). У пациентов, на момент 

госпитализации получающих терапию статинами низкой или умеренной интенсивности, 

должна быть увеличена ее интенсивность, кроме случаев, когда в анамнезе имеются четкие 

указания на непереносимость высокоинтенсивной терапии статинами. Целесообразность 

назначения менее интенсивной терапии статинами следует рассматривать у пациентов с 

высоким риском развития побочных эффектов, например у лиц пожилого возраста, у 
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пациентов с нарушением функции печени или почек или в случае возможного лекарственного 

взаимодействия с другими жизненно необходимыми сопутствующими препаратами. 
Что касается сроков начала терапии статинами, недавно в рамках рандомизированного 

плацебо-контролируемого исследования SECURE-PCI (оценка эффективности статинов при 

проведении коронарных вмешательств) оценивался эффект применения нагрузочной дозы 

аторвастатина в периоперационном периоде (две нагрузочные дозы по 80 мг, за 24 ч и спустя 

24 ч после планового чрескожного коронарного вмешательства [ЧКВ]) в отношении развития 

MACE в течение 30 дней у 4191 пациента, перенесшего ОКС и получившего плановое 

инвазивное лечение.443 Все пациенты получали аторвастатин в дозе 40 мг/сут, начиная через 

24 ч после приема второй нагрузочной дозы. Авторы не обнаружили значимого 

положительного эффекта лечения в общей исследуемой популяции. В ходе предварительно 

запланированного анализа было отмечено значимое снижение относительного риска MACE на 

28 % у пациентов, которым проводили ЧКВ (65 % всех пациентов).   
Еще больший положительный эффект (снижение относительного риска на 46 %) был отмечен 

при проведении ретроспективного анализа, включающего данные 865 пациентов с ИМ с 

подъемом сегмента ST (ИМСПST), которым была выполнена реперфузия методом первичного 

ЧКВ.443 На основании имеющихся данных мы рекомендуем начинать высокоинтенсивную 

терапию статинами в течение первых 1–4 дней после госпитализации по поводу индексного 

случая ОКС.438–442 Более того, следует рассматривать целесообразность предварительной 

высокоинтенсивной терапии статинами (или нагрузочной дозы у пациентов, уже 

принимающих статины) у пациентов с ОКС при плановом инвазивном лечении.443 

9.5.1.2. Эзетимиб. В исследовании IMPROVE-IT добавление эзетимиба к терапии 

симвастатином обеспечивало дополнительный положительный эффект (снижение 

относительного риска на 6,4 % по комбинированной клинической конечной точке) у 

пациентов, перенесших ОКС.33 Клиническое преимущество, связанное с добавлением 

эзетимиба, было сопоставимым между подгруппами пациентов,299,444 а также приводило к 

снижению общей частоты сердечно-сосудистых событий,445 частоты инсульта,446 и повторных 

госпитализаций.447 Пациенты с более высоким атеротромботическим риском (на основании 

оценки риска по шкале TIMI [тромболизис при инфаркте миокарда, Thrombolysis In Myocardial 

Infarction] с целью вторичной профилактики) получали наибольшую пользу от добавления 

эзетимиба.448 В другом рандомизированном открытом исследовании с участием 

1734 пациентов с ОКС добавление эзетимиба к терапии статинами умеренной интенсивности 

(питавастатин 2 мг) не приводило к улучшению исходов в целом, но обеспечивало снижение по 

комбинированной первичной конечной точке (смерть, ИМ, инсульт, нестабильная стенокардия 

и реваскуляризация, связанная с ишемией) в течение 3,9 года наблюдения у пациентов с 

повышенным всасыванием холестерина в кишечнике (на основании повышенного уровня 

ситостерола).449 Однако этот результат требует дополнительного подтверждения. 

9.5.1.3. Ингибиторы пропротеиновой конвертазы субтилизин/кексин типа 9. В исследовании 

FOURIER с участием 27 564 пациентов с атеросклеротическим ССЗ добавление эволокумаба к 

терапии статинами (69 % высокоинтенсивная терапия) привело к снижению относительного 

риска комбинированной первичной конечной точки на 15 % в течение 2,2 года наблюдения. 

Сопоставимые результаты были получены в подгруппе пациентов с ИМ в анамнезе (81 % всех 

пациентов).119,450 Субанализ данных исследования FOURIER показал, что у пациентов, у 

которых было достигнуто максимальное снижение уровня ХС-ЛПНП на фоне лечения 

ингибиторами PCSK9, также был минимизирован риск будущих MACE.451 В исследовании 

ODYSSEY Outcomes с участием 18 924 пациентов, недавно перенесших ОКС (за 1–12 месяца 

до включения, медиана 2,6 месяца), добавление алирокумаба к терапии статинами (89 % 
высокоинтенсивная терапия) также привело к снижению относительного риска 

комбинированной первичной конечной точки на 15 % и было связано с относительным 

снижением смертности по любой причине на 15 % в течение 2,8 года наблюдения.120 В этих 
двух крупных исследованиях о серьезных побочных эффектах или проблемах по безопасности 

не сообщалось. Еще предстоит определить оптимальные сроки начала лечения ингибиторами 

PCSK9 после ОКС и его влияние на клинические исходы. Что касается сроков начала терапии, 
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ретроспективные анализы результатов исследования FOURIER показали, что лучше всего 

начинать лечение в максимально ранние сроки после развития неблагоприятного события. В 

настоящее время в рамках исследования EVOPACS (эволокумаб для раннего снижения уровня 

холестерина ЛПНП у пациентов с острым коронарным синдромом) оценивается начало 

лечения ингибиторами PCSK9 в острой фазе ОКС.452 На основании имеющихся данных мы 

рекомендуем начинать лечение ингибиторами PCSK9 у пациентов с ОКС, у которых не 

достигнуты соответствующие целевые уровни ХС-ЛПНП (см. таблицу 7) спустя 4–6 недель на 

фоне терапии статинами в максимально переносимой дозе в сочетании с эзетимибом. У 

пациентов с ОКС, у которых уровень ХС-ЛПНП не соответствует целевому еще до развития 

неблагоприятного события, несмотря на прием статина в максимально переносимой дозе в 

сочетании с эзетимибом, следует рассматривать возможность назначения ингибитора PCSK9 в 

ранние сроки после развития данного события (во время госпитализации по поводу ОКС при 

наличии такой возможности). 

9.5.1.4. Омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты. В одном исследовании (исследование, 

проведенное итальянской группой по изучению выживаемости после инфаркта миокарда 

[GISSI-P]) прием высокоочищенных омега-3 ПНЖК способствовал снижению смертности у 

пациентов, перенесших ИМ, но в последующих исследованиях с использованием современных 

подходов к медикаментозной вторичной профилактике влияния на клинические исходы 

отмечено не было. В недавнем метаанализе имеющихся данных РКИ не было отмечено 

снижения смертности, частоты ИМ или больших сосудистых событий на фоне приема омега-3 
ПНЖК, в том числе в подгруппе пациентов с известным КА.453 В связи с этим рутинное 

назначение омега-3 ПНЖК не рекомендуется. 

9.5.1.5. Ингибиторы белка-переносчика эфиров холестерина. В 2007 году в крупном 

проспективном исследовании с применением ингибитора CETP торцетрапиба было 

продемонстрировано отсутствие какого-либо клинического преимущества более чем у 

15 000 пациентов с высоким риском, и он даже был признан был потенциально вредным.336 
Исследования ингибиторов CETP дальцетрапиба (более чем у 30 000 пациентов, недавно 

перенесших ОКС65) и эвацетрапиба (более чем у 12 000 пациентов с высоким риском63) 
проводились в 2012 г. и 2017 г. соответственно. Ни в одном из них не удалось 

продемонстрировать какие-либо клинические преимущества применения ингибиторов CETP.65 
Совсем недавно в исследовании REVEAL оценивали применение анацетрапиба более чем у 

30 000 пациентов с атеросклеротическим поражением сосудов, и было отмечено снижение 

частоты MACE по сравнению с плацебо спустя 4 года при отсутствии каких-либо проблем по 

безопасности.64 Тем не менее заявка на регистрацию этого лекарственного средства не 

подавалась. 

9.5.2. Гиполипидемическая терапия у пациентов, которым проводится чрескожное 

коронарное вмешательство 

В метаанализе результатов 13 рандомизированных исследований с участием 3341 пациента, 

которому планировалось проведение ЧКВ, было показано, что предварительная терапия 

высокими дозами статинов (у пациентов, ранее не принимавших статины, 11 исследований) 

либо применение высокой нагрузочной дозы статинов обеспечивали снижение риска MACE 

(смерть, ИМ или реваскуляризация целевого сосуда) на 44 % в отношении как 

периоперационного ИМ, так и MACE через 30 дней.454 Во всех исследованиях, кроме одного, 

ЧКВ выполнялось на фоне стабильной стенокардии или в плановом порядке при ОКС без 

подъем сегмента ST (ОКСБПST). В одном из исследований, включенном в метаанализ, было 

отмечено улучшение коронарного кровотока при проведении первичного ЧКВ для лечения 

ИМСПST.455 Стандартная стратегия непродолжительной предварительной терапии высокими 

дозами статинов или применения высокой нагрузочной дозы статинов (на фоне уже 

применяемой терапии) до ЧКВ должна рассматриваться при плановом ЧКВ или 

ОКСБПST.454,456,457 
Кроме того, было показано, что предварительная терапия статинами также эффективна в 

снижении риска контраст-индуцированного острого повреждения почек после коронарной 
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ангиографии или ЧКВ.458 
Рекомендации по гиполипидемической терапии у пациентов с ОКС и у пациентов, которым 

проводится ЧКВ, приведены ниже. 

Рекомендации по гиполипидемической терапии у пациентов с острым коронарным 

синдромом из группы очень высокого риска 

Рекомендации Классa Уровеньb 
 

Рекомендуется как можно раньше начинать или продолжать терапию высокими 

дозами статинов у всех пациентов с ОКС при отсутствии противопоказаний или 

четких указаний в анамнезе на непереносимость, независимо от начального 

уровня ХС-ЛПНП.438,440,442 

I A 

 

Анализ липидного профиля следует повторно проводить через 4–6 недель после 

развития ОКС для определения того, было ли достигнуто снижение уровня ХС-
ЛПНП не менее чем на 50 % относительно исходного и целевой уровень ХС-
ЛПНП < 1,4 ммоль/л (< 55 мг/дл). Параллельно необходимо оценивать наличие 

каких-либо проблем по безопасности. Дозы статинов могут быть 

соответствующим образом скорректированы. 

IIa C 

 

Если целевой уровень ХС-ЛПНП не достигнут спустя 4–6 недель на фоне 

терапии статином в максимально переносимой дозе, рекомендуется добавить к 

лечению эзетимиб.33 
I B 

 

Если целевой уровень ХС-ЛПНП не достигнут спустя 4–6 недель на фоне 

терапии статином в максимально переносимой дозе в сочетании с эзетимибом, 

рекомендуется добавить к лечению ингибитор PCSK9.119,120 
I B 

У пациентов с подтвержденной непереносимостью статинов или при наличии 

противопоказаний к применению статинов следует рассматривать возможность 

назначения эзетимиба. 
IIa C 

©
 Е

О
К

, 
2

0
1
9
 У пациентов с ОКС, у которых уровень ХС-ЛПНП не соответствует целевому, 

несмотря на предшествующий прием статина в максимально переносимой дозе 

в сочетании с эзетимибом, следует рассматривать возможность назначения 

ингибитора PCSK9 в ранние сроки после развития данного события (во время 

госпитализации по поводу ОКС при наличии такой возможности). 

IIa C 

ОКС — острый коронарный синдром; ХС-ЛПНП — холестерин липопротеинов низкой плотности; PCSK9 — 
пропротеиновая конвертаза субтилизин/кексин типа 9. 
aКласс рекомендаций. 
bУровень доказательности. 

Рекомендации по гиполипидемической терапии у пациентов с очень высоким риском, 

которым проводится чрескожное коронарное вмешательство 

Рекомендации Классa Уровеньb 

©
 Е

О
К

, 
2
0
1
9
 Стандартная предварительная терапия высокими дозами статинов или применение 

высокой нагрузочной дозы статинов (на фоне постоянной терапии) должны 

рассматриваться у пациентов при проведении ЧКВ по поводу ОКС или при плановом 

ЧКВ.443,454,456 

IIa B 

ОКС — острый коронарный синдром; ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство. 
aКласс рекомендаций. 
bУровень доказательности. 

9.6. Инсульт 
Инсульт имеет гетерогенную этиологию, включающую тромбоэмболию сосудов большого 

круга кровообращения (часто связанную с фибрилляцией предсердий, но также и из 

неизвестного источника [эмболический инсульт из неопределенного источника]), атеросклероз 

и тромбоэмболию сонной артерии и проксимального отдела аорты, ССЗ, связанное с 

поражением мелких сосудов, и внутричерепное кровоизлияние (в том числе внутримозговое и 

субарахноидальное кровоизлияние). Дислипидемия может играть важную роль в патогенезе 

инсульта в зависимости от его этиологии. Взаимосвязь между наличием дислипидемии и 

развитием атеротромботических событий, включающих ишемический инсульт и ТИА, 

достоверно установлена, в то время как связь дислипидемии с другими типами инсульта 
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неоднозначна. Несмотря на это, сопутствующий контроль других этиологических факторов, 

таких как артериальная гипертензия, имеет первостепенное значение. 
У пациентов, перенесших ишемический инсульт или ТИА, повышен риск не только 

рецидива цереброваскулярных событий, но также и других больших сердечно-сосудистых 

событий, в том числе ИМ. Терапия статинами в рамках вторичной профилактики способствует 

снижению риска рецидива инсульта (на 12 % на каждый ммоль/л снижения уровня холестерина 

ЛПНП), ИМ и смерти от сосудистых причин.459,460 По результатам анализа объединенных 

данных, предварительная терапия статинами при развитии ТИА связана со снижением риска 

раннего рецидива инсульта у пациентов со стенозом сонной артерии, что обосновывает 

целесообразность как можно более раннего назначения статинов после развития инсульта.460–

462 Терапия статинами может привести к небольшому увеличению риска геморрагического 

инсульта, однако точных доказательств этого риска не имеется.34,36,251,252 

Рекомендации по гиполипидемической терапии для профилактики атеросклеротических 

сердечно-сосудистых событий у пациентов, перенесших ишемических инсульт 

Рекомендации Классa Уровеньb 
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Пациенты, перенесшие ишемический инсульт или ТИА, имеют очень высокий риск АССЗ, 

в особенности рецидива ишемического инсульта, в связи этим рекомендуется назначать 

им интенсивную терапию, направленную на снижение уровня ХС-ЛПНП.459,460 
I A 

АССЗ — атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболевание; ХС-ЛПНП — холестерин липопротеинов низкой 

плотности; ТИА — транзиторная ишемическая атака. 
aКласс рекомендаций. 
bУровень доказательности. 

9.7. Сердечная недостаточность и пороки сердца 

9.7.1. Профилактика сердечной недостаточности у пациентов ишемической болезнью 

сердца 

Снижение уровня холестерина при терапии статинами приводит к снижению частоты развития 

СН у пациентов с КА (стабильная ИБС или ОКС в анамнезе) без предшествующей СН. Это 

было последовательно продемонстрировано в РКИ, в рамках которых сравнивали терапию с 

применением статинов или без них463,464 а также более и менее интенсивные режимы терапии 

статинами.465–468 Результаты крупномасштабного метаанализа данных РКИ по оценке 

применения статинов для первичной и вторичной профилактики показали умеренное (10 %) 
снижение числа первых госпитализаций по поводу нефатальной СН на фоне терапии 

статинами, при этом не было выявлено влияния на смертность от СН в течение ограниченного 

периода РКИ.469 Нет доказательств того, что статины способны предотвращать развитие СН 

неишемической этиологии. 

9.7.2. Хроническая сердечная недостаточность 

В двух крупных РКИ466,470 (главным образом с участием пациентов с систолической СН), а 

также в ходе метаанализа результатов 24 РКИ не было обнаружено преимущества терапии 

статинами в отношении смерти от ССЗ и инсульта.471 При объединенном анализе результатов 

исследований CORONA (международное контролируемое исследование применения 

розувастатина при сердечной недостаточности) и GISSI-HF было отмечено снижение числа 

госпитализаций по поводу СН,218,471 а также небольшое снижение частоты ИМ.472 На 

основании имеющихся данных рутинное назначение статинов пациентам с СН при отсутствии 

других показаний к их применению (например, КА) не рекомендуется. Поскольку нет никаких 

доказательств причинения вреда здоровью пациентов с СН, начавших принимать статины, нет 

и необходимости в отмене статинов у пациентов, которые уже их принимают. 
Не имеется данных, подтверждающих положительное влияние ингибирования PCSK9 у 

пациентов с хронической СН. В недавних исследованиях клинических исходов (FOURIER119 и 

ODYSSEY Outcomes,120) ингибирование PCSK9 у пациентов с атеросклеротическим ССЗ или 

после перенесенного ОКС не снижало риск госпитализаций по поводу СН. В исследовании 
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BIOSTAT-CHF (исследование с использованием системного биологического подхода для 

оптимизации лечения хронической сердечной недостаточности) у 2174 пациентов с 

прогрессированием СН в рамках многофакторного анализа была выявлена положительная 

связь между уровнем PCSK9 и риском смерти, а также суммарным показателем смерти и 

внеплановой госпитализации по поводу СН.473 Аналогичным образом, была установлена 

отрицательная связь между уровнем Р-ЛПНП и смертностью. Это свидетельствует о наличии 

возможной взаимосвязи между осью PCSK9 — Р-ЛПНП и исходами у пациентов с СН, что 

требует дальнейшего изучения.473,474 
Прием омега-3 ПНЖК в дозе 1 г 1 р/сут может принести лишь небольшую пользу 

пациентам с хронической СН, о чем свидетельствует достоверное снижение относительного 

риска смертности на 9 % в РКИ GISSI-HF.475 

9.7.3. Пороки сердца 

Аортальный стеноз увеличивает риск сердечно-сосудистых событий и смерти от ССЗ и часто 

сочетается с АССЗ. В генетическом исследовании с использованием метода менделевской 

рандомизации высокие уровни ХС-ЛПНП476 и Лп(a)477 в течение жизни были связаны с 

развитием стеноза и кальциноза аортального клапана. Результаты наблюдательных 

исследований свидетельствуют о возможном благоприятном влиянии интенсивного снижения 

уровня липидов на замедление прогрессирования стеноза нативного аортального клапана.478 
Тем не менее это не было подтверждено в РКИ266,479–481 или в метаанализах наблюдательных и 

рандомизированных исследований.482,483 В трех небольших исследованиях479–481 и одном 

крупном рандомизированном исследовании (SEAS с участием 1873 пациентов, принимавших 

симвастатин в дозе 40 мг в сочетании с эзетимибом в дозе 10 мг или плацебо)266 не было 

отмечено замедления клинического прогрессирования аортального стеноза у пациентов со 

стенозом нативного аортального клапана легкой и средней степени. По результатам 

ретроспективного анализа данных исследования SEAS, эффективность гиполипидемической 

терапии в отношении замедления прогрессирования аортального стеноза была выше при 

исходно более высоких уровнях ХС-ЛПНП и более низкой максимальной скорости 

аортального кровотока (т. е. исходно наличие стеноза более легкой степени).484 Аналогично, в 

ретроспективном анализе трех РКИ с участием пациентов без исходного аортального стеноза 

(исследования TNT [терапия до достижения новых целевых значений], IDEAL [нарастающее 

уменьшение частоты конечных точек путем агрессивного снижения уровня липидов] и 

SPARCL [профилактика инсульта посредством агрессивного снижения уровня холестерина]) 

не было выявлено какого-либо влияния терапии статинами в высоких дозах по сравнению с 

обычной дозой на частоту развития аортального стеноза.485 В небольшом наблюдательном 

исследовании терапия статинами у пациентов, которым было выполнено транскатетерное 

протезирование аортального клапана, способствовала улучшению исходов.486 
Склероз аортального клапана (кальциноз створок аортального клапана без значительного 

трансклапанного градиента давления) связан с повышенным риском развития КА даже при 

отсутствии других факторов риска. Эффект статинов в отношении замедления 

прогрессирования аортального порока сердца и КА у таких пациентов требует дальнейшего 

изучения.487 
Рекомендации по гиполипидемической терапии у пациентов с СН и пороками сердца 

представлены ниже. 

Рекомендации по лечению дислипидемий при хронической сердечной недостаточности 

или пороках сердца 

Рекомендации Классa Уровеньb  

Назначение гиполипидемической терапии пациентам с СН при отсутствии других 

показаний не рекомендуется.466,470 
III A 
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Назначение гиполипидемической терапии пациентам с аортальным стенозом без КА с 

целью замедления прогрессирования аортального стеноза при отсутствии других 

показаний не рекомендуется.266,479–481 
III A 

КА — коронарный атеросклероз; СН — сердечная недостаточность. 
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aКласс рекомендаций. 
bУровень доказательности. 

9.8. Хроническая болезнь почек 

ХБП определяется как изменения структуры или функции почек, присутствующие в течение 3 

и более месяцев и влияющие на здоровье. ХБП классифицируется в зависимости от причины, 

категории СКФ и категории альбуминурии.488 У взрослых снижение СКФ связано с 

повышенным риском ССЗ, независимо от других факторов ССР.489–492 Существует 

повышенный риск как атеросклеротического поражения сосудов, так и структурного 

заболевания сердца.492 Среди пациентов с ХБП и установленным ССЗ гораздо выше уровень 

смертности по сравнению с пациентами с ССЗ и нормальной функцией почек.493 Поэтому 

пациентов с ХБП следует относить к группе высокого (стадия 3) или очень высокого (стадии 

4–5 или диализ) риска развития АССЗ. Для таких пациентов нет необходимости использовать 

модели оценки риска. 

9.8.1. Липидный профиль при хронической болезни почек 

Начальные стадии ХБП характеризуются повышением уровня ТГ и снижением уровня ХС-
ЛПВП. Среди подклассов ЛПНП наблюдается тенденция к увеличению мелких плотных 

частиц ЛНП. Исследования показывают, что почки играют важную роль в катаболизме Лп(a), и 

при болезни почек происходит увеличение уровня Лп(a). Такие приобретенные нарушения 

могут исчезать после трансплантации почек или ремиссии нефропатии. 

9.8.2. Доказательства снижения риска на фоне терапии статинами у пациентов с 

хронической болезнью почек 

В исследовании 4D (немецкое исследование у пациентов с сахарным диабетом, находящихся 

на диализе) с участием 1200 пациентов с сахарным диабетом, находящихся на гемодиализе, 

аторвастатин не оказывал значимого влияния на риск развития ССЗ.220 Схожие результаты 

были получены в исследовании AURORA (исследование по оценке применения розувастатина 

у пациентов, находящихся на регулярном гемодиализе: оценка выживаемости и сердечно-
сосудистых событий) с участием 2776 пациентов, находящихся на гемодиализе.221 

В исследовании SHARP222 комбинированная терапия симвастатином и эзетимибом снижала 

риск больших атеросклеротических событий (коронарная смерть, ИМ, негеморрагический 

инсульт или любая реваскуляризация) по сравнению с плацебо у лиц с ХБП 3А–5 стадии. 

Исследование не обладало достаточной мощностью для того, чтобы по отдельности оценить 

эффекты в отношении первичной конечной точки у пациентов, находящихся и не находящихся 

на диализе. Несмотря на то, что терапия статинами явно эффективна при ХБП легкой и 

умеренной степени, после публикации результатов исследований 4D, AURORA и SHARP 

осталось существенное разногласие в отношении эффективности терапии статинами при более 

поздних стадиях ХБП, особенно у пациентов, находящихся на диализе. Исследователи CTT 

объединили данные трех исследований при ХБП с результатами других исследований из 

существующей базы данных, внеся поправки на меньшее снижение уровня ХС-ЛПНП, 

достигнутое у пациентов на более поздних стадиях ХБП, а также на различия в определениях 

конечных точек между исследованиями с участием диализных пациентов. Они обнаружили, 

что даже после поправки наблюдалась тенденция к меньшему относительному снижению 

риска больших атеросклеротических событий на каждый ммоль/л снижения уровня ХС-ЛПНП 

по мере снижения расчетной СКФ (рСКФ) (при весьма незначительных доказательствах 

положительного эффекта у диализных пациентов).214 Такое уменьшение снижения 

относительного риска по мере снижения рСКФ означает, что по крайней мере у недиализных 

пациентов для достижения аналогичного преимущества требуются более интенсивные режимы 

снижения уровня ЛПНП. 
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9.8.3. Безопасность гиполипидемической терапии у пациентов с хронической 

болезнью почек 

Вопросы безопасности и коррекции дозы имеют важное значение для пациентов с ХБП (3–

5 стадии), поскольку нежелательные явления чаще всего носят дозозависимый характер и 

обусловлены повышением концентрации лекарственных средств в крови. Было высказано 

мнение, что предпочтение следует отдавать режимам и дозам, эффективность которых была 

доказана в РКИ именно с участием таких пациентов.494 Однако метаанализ, проведенный CTT, 

прямо указывает, что необходимо добиваться максимально возможного абсолютного снижения 

уровня ХС-ЛПНП безопасным способом (как и у пациентов без ХБП). Несмотря на то что в 

исследованиях 4D, AURORA или SHARP не было выявлено специфических проблем по 

безопасности, статины, метаболизируемые CYP3A4, могут вызывать побочные эффекты, 

обусловленные лекарственными взаимодействиями, поэтому необходимо проявлять 

осторожность. 
На основе имеющихся данных по лечению дислипидемии у пациентов с ХБП организация 

по улучшению глобальных результатов лечения заболеваний почек (KDIGO) разработала 

обновленные клинические рекомендации по лечению дислипидемии при ХБП.494  
Рекомендации ниже приводятся в соответствии с этим документов, но с акцентом на пациентов 

с высоким и очень высоким риском развития ССЗ. 

Рекомендации по гиполипидемической терапии у пациентов с хронической болезнью 

почек умеренной и тяжелой степени (3–5 стадии согласно Инициативе по улучшению 

качества исходов заболеваний почек) 
Рекомендации Классa Уровеньb  
Пациентов с ХБП 3–5 стадии согласно Инициативе по улучшению качества исходов 

заболеваний почекc следует относить к группе высокого или очень высокого риска 

развития АССЗ.489–493 
I A 
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Пациентам с ХБП 3–5 стадии, не требующей диализа, рекомендуется назначать статины 

или комбинацию статин/эзетимиб.214,222,495,496 
I A 

У пациентов, уже принимающих статины, эзетимиб или комбинацию статин/эзетимиб на 

момент начала диализа, следует рассмотреть возможность продолжения применения этих 

лекарственных средств, особенно при наличии АССЗ. 
IIa C 

У пациентов с ХБП, требующей диализа, и без АССЗ назначение терапии статинами не 

рекомендуется.220,221 
III A 

АССЗ — атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболевание; ХБП — хроническая болезнь почек; рСКФ — 
расчетная скорость клубочковой фильтрации. 
aКласс рекомендаций. 
bУровень доказательности. 
cОпределяется как рСКФ < 60 мл/мин/1,73 м2 при двух измерениях с интервалом более 3 месяцев. 

9.9. Трансплантация 
Дислипидемия весьма часто встречается у пациентов, которым была выполнена 

трансплантация сердца, легкого, печени, почки или аллогенная трансплантация 

гемопоэтических стволовых клеток, что предрасполагает к повышенному риску АССЗ и 

артериопатии трансплантата.497–501 У пациентов с ХБП, которым выполняется трансплантация 

почки, риск развития АССЗ может определяться, по крайней мере отчасти, повышенным 

риском вследствие наличия ХБП как таковой. 
Режимы иммуносупрессивной терапии могут оказывать неблагоприятное влияние на 

липидный обмен, вызывая увеличение уровня ОХС, ЛПОНП и ТГ, а также размера и плотности 

частиц ЛПНП. Эти эффекты могут отличаться для разных иммуносупрессивных 

лекарственных средств.497,498,502,506  
Тактика лечения дислипидемии у пациентов, перенесших трансплантацию, аналогична 

рекомендуемой для пациентов с высоким и очень высоким риском АССЗ, однако более 

пристальное внимание требуется уделять причинам нарушения липидного обмена и 

возможным побочным эффектам вследствие лекарственных взаимодействий (см. ниже 

рекомендации по гиполипидемической терапии у пациентов, перенесших трансплантацию 
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солидного органа). 
Клиническая эффективности статинов у пациентов, перенесших трансплантацию почки, не 

установлена из-за отсутствия рандомизированных исследований в этой популяции. В 

систематический обзор преимуществ и рисков применения статинов у пациентов с 

функционирующим почечным трансплантатом были включены данные 3465 пациентов, не 

страдающих ИБС, из 22 исследований. Несмотря на то, что авторы пришли к выводу, что 

статины могут снижать частоту сердечно-сосудистых событий, они также отметили 

необходимость проведения дополнительных исследований.253 Тем не менее может быть 

целесообразным экстраполировать на пациентов с функционирующим почечным 

трансплантатом, имеющих повышенный риск развития ССЗ, убедительные доказательства 

преимущества терапии статинами без каких-либо проблем по безопасности, полученные у 

пациентов с умеренным снижением СКФ.214 
Следует также учитывать вероятность лекарственных взаимодействий, особенно с 

циклоспорином, который метаболизируется CYP3A4, что может приводить к увеличению 

системной экспозиции статинов и риска развития миопатии. Циклоспорин увеличивает 

концентрацию всех статинов в крови. 
Флувастатин, правастатин, питавастатин и розувастатин метаболизируются другими 

изоферментами CYP, и поэтому риск развития лекарственного взаимодействия ниже.507 
В метаболизме такролимуса также участвует CYP3A4, однако он в меньшей степени 

подвержен вредному лекарственному взаимодействию со статинами, чем циклоспорин. По 

возможности следует избегать назначения других лекарственных средств, влияющих на 

активность CYP3A4, или же применять их с особой осторожностью у пациентов, получающих 

ингибиторы кальциневрина и статины. 
Для перенесших трансплантацию пациентов с дислипидемией эзетимиб можно 

рассматривать как альтернативу в случае непереносимости статинов или же можно добавлять к 

максимально переносимой дозе статина.507–509 В связи с отсутствием данных по результатам 

лечения этим препаратом, его следует применять в качестве второй линии терапии. 

Циклоспорин способен в 2–12 раз увеличивать концентрацию эзетимиба. 
Следует с осторожностью применять фибраты, так как они могут снижать концентрацию 

циклоспорина и способны вызывать миопатии. Необходимо крайне осторожно подходить к 

назначению фибрата в комбинации со статином. Холестирамин неэффективен в качестве 

монотерапии у пациентов, перенесших трансплантацию сердца. Кроме того, он способен 

снижать всасывание иммунодепрессантов, что можно свести к минимуму при их раздельном 

назначении. 

Рекомендации по гиполипидемической терапии у пациентов, перенесших 

трансплантацию солидного органа 
Рекомендации Классa Уровеньb  
У пациентов, перенесших трансплантацию, статины следует рассматривать в качестве 

первой линии терапии. Лечение следует начинать с низких доз с постепенным 

повышением дозы и с постоянным контролем возможных лекарственных 

взаимодействий, особенно у пациентов, получающих циклоспорин.507 

IIa B 
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У пациентов с непереносимостью статинов или при наличии значимой дислипидемии, 

несмотря на прием статинов в максимально переносимых дозах, целесообразно 

рассмотреть назначение эзетимиба в качестве альтернативы или дополнительной терапии. 
IIb C 

aКласс рекомендаций. 
bУровень доказательности. 

9.10. Заболевания периферических артерий 
ЗПА затрагивают сосуды всех локализаций, в том числе сонные, позвоночные, брыжеечные, 

почечные артерии, артерии нижних и верхних конечностей. Аорта также часто включается в 

определение этого термина.510 ЗПА являются частым проявлением атеросклероза. У пациентов 

с данной патологией повышен риск развития коронарных событий, при этом ЗПА 

представляют собой независимый фактор риска развития ИМ и смерти от ССЗ.510,511 Пациенты 

с ЗПА относятся к группе очень высокого риска, и тактика их ведения должна соответствовать 
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рекомендациям, приведенным в таблице 7. Повышенный ССР стал основанием для включения 

ЗПА в категорию «эквиваленты риска ССЗ», поэтому при их наличии необходима вторичная 

профилактика (см. ниже Рекомендации по гиполипидемической терапии у пациентов с 

заболеваниями периферических артерий [в том числе с поражением сонных артерий]). В то 

же время, несмотря на высокий риск развития ССЗ и смерти от ССЗ, пациенты с ЗПА зачастую 

получают неадекватное лечение по сравнению с пациентами с КА.511 

9.10.1. Атеросклероз артерий нижних конечностей 

Низкое значение ЛПИ (< 0,90) является диагностическим критерием атеросклероза нижних 

конечностей (АНК). И низкое (0,90), и высокое значение (1,40, связано с уплотнением артерий) 

ЛПИ является предиктором развития ССЗ и смерти от ССЗ. Снижение уровня ХС-ЛПНП 

уменьшает риск ишемических сердечно-сосудистых событий и прогрессирования 

перемежающейся хромоты, при этом также увеличивается дистанция безболевой ходьбы. Что 

касается сердечных событий, систематический обзор результатов 18 исследований с участием 

10 000 пациентов с уровнем холестерина в пределах от нормального до повышенного показал, 

что гиполипидемическая терапия у пациентов, страдающих атеросклерозом артерий нижних 

конечностей, приводила к снижению общей частоты сердечно-сосудистых событий на 20 %, 
что сопровождалось незначимым снижением смертности по любой причине на 14 %.512 В 

исследовании защиты сердца (Heart Protection Study) на фоне терапии статинами было 

отмечено снижение потребности в процедурах коронарной реваскуляризации на 16 %.513 
Было показано, что, наряду со статинами, ингибиторы PSCK9 также снижают частоту 

сердечно-сосудистых событий у пациентов с ЗПА. По результатам предварительно 

запланированного анализа в подгруппах в рамках исследования FOURIER, эволокумаб 

обеспечивал значимое снижение частоты событий первичной конечной точки у пациентов с 

ЗПА.514 При наличии ЗПА было отмечено большее снижение абсолютного риска по первичной 

конечной точке (3,5 % при наличии ЗПА и 1,6 % при отсутствии ЗПА). Эволокумаб также 

снижал риск больших неблагоприятных событий со стороны конечности на 42 %, при этом 

сходные эффекты наблюдались как при наличии, так и при отсутствии в установленного ЗПА. 

В исследовании FIELD фенофибрат снижал риск ампутаций, в особенности малых ампутации 

при отсутствии установленного поражения крупных сосудов, вероятно, через нелипидные 

механизмы.515 

9.10.2. Поражение сонных артерий 

Несмотря на то, что в настоящее время отсутствуют рандомизированные исследования по 

оценке влияния гиполипидемической терапии на частоту сердечно-сосудистых событий у 

пациентов с атеросклеротическим поражением сонных артерий, не имеющих в анамнезе ССЗ, в 

многочисленных исследованиях гиполипидемическая терапия снижала частоту инсульта. По 

результатам метаанализа результатов РКИ, включавших >90 000 пациентов, терапия статинами 

снижала частоту всех инсультов на 21 % в разных популяциях пациентов. Данный эффект в 

значительной мере зависел от степени снижения уровня ХС-ЛПНП.460 

9.10.3. Поражение сосудов сетчатки 

Атеросклеротические изменения сосудов сетчатки связаны с уровнем ОХС, ХС-ЛПНП, ТГ и 

апоB, а также с КА.516 Фенофибрат замедляет прогрессирование диабетической 

ретинопатии.517,518 

9.10.4. Вторичная профилактика у пациентов с аневризмой брюшного отдела аорты 

Аневризма брюшного отдела аорты представляет собой состояние из категории эквивалентов 

риска развития КА и связана с возрастом, мужским полом, наличием в анамнезе АССЗ, 

курения, артериальной гипертензии и дислипидемии.519 Напротив, у пациентов с СД отмечен 

пониженный риск. 
В настоящее время отсутствуют клинические исследования по оценке снижения ССР на 

фоне гиполипидемической терапии у пациентов с наличием данной патологии. В 
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систематических обзорах,520 главным образом основанных на данных ретроспективных 

нерандомизированных исследований, было показано, что на настоящий момент имеются лишь 

неубедительные доказательства, что терапия статинами снижает частоту периоперационных 

сердечно-сосудистых осложнений и смертность. В РКИ по сравнению аторвастатина в дозе 

20 мг и плацебо было отмечено значимое снижение по комбинированной конечной точке, 

включающей сердечную смерть, ИМ, инсульт и нестабильную стенокардию, у 100 пациентов, 

которым выполнялись внесердечные сосудистые вмешательства, в том числе протезирование 

абдоминального отдела аорты.521 В другом двойном слепом плацебо-контролируемом 

исследовании с участием 497 пациентов, которым были выполнены сосудистые операции, 

периоперационная терапия флувастатином (80 мг/сут) способствовала уменьшению частоты 

сердечных осложнений, развивающихся в послеоперационном периоде.522 

9.10.5. Атеросклероз почечных артерий 

Гиполипидемическая терапия у пациентов с атеросклерозом почечных артерий не изучалась в 

РКИ. Тем не менее недавнее нерандомизированное популяционное исследование показало, что 

у лиц старше 65 лет с атеросклерозом почечных артерий такая терапия может обеспечивать 

кардиоренальные преимущества. Риск больших кардиоренальных событий, входящих в состав 

комбинированной конечной точки (ИМ, инсульт, СН, острая почечная недостаточность, диализ 

и смерть), был достоверно ниже на фоне приема статинов.523 

Рекомендации по гиполипидемической терапии у пациентов с заболеваниями 

периферических артерий (в том числе с поражением сонных артерий) 
Рекомендации Классa Уровеньb 
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У пациентов с ЗПА с целью снижения риска АССЗ рекомендуется проведение 

гиполипидемической терапии, в том числе прием максимально переносимой дозы статина и 

комбинация с эзетимибом или с ингибитором PCSK9 при наличии показаний.512,524 
I A 

АССЗ — атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболевание, ЗПА — заболевания периферических артерий; 

PCSK9 — пропротеиновая конвертаза субтилизин/кексин типа 9. 
aКласс рекомендаций. 
bУровень доказательности. 

9.11. Другие особые группы пациентов с высоким риском развития 

атеросклеротического сердечно-сосудистого заболевания 
В целом, эффекты снижения уровня ХС-ЛПНП определяются абсолютным риском развития 

АССЗ и достигнутым снижением уровня ХС-ЛПНП, поэтому важно выявлять и лечить всех 

пациентов с повышенным риском развития АССЗ. Выделено несколько конкретных групп 

пациентов, у которых основное заболевание сопряжено с таким повышенным риском, и, кроме 

того, у которых стандартные методы лечения могут сами вызвать дислипидемию, 

способствующую риску развития АССЗ. К ним относятся: (1) пациенты с хроническим 

иммуноопосредованным воспалительным заболеванием; (2) пациенты, инфицированные 

вирусом иммунодефицита человека (ВИЧ); и (3) пациенты с тяжелым психическим 

заболеванием. Принципы лечения в этих группах пациентов одинаковые, но в процессе 

лечения может потребоваться рассмотреть конкретные проблемы, связанные с 

индивидуальным типом дислипидемии и лекарственной безопасностью. Более подробная 

информация представлена в Дополнительных данных. 

10. Воспаление 
Последние достижения в области фундаментальной науки показали важнейшую роль 

хронического воспаления низкой интенсивности на всех стадиях атеросклероза — от 

возникновения и прогрессирования атеросклеротического процесса до, в конечном итоге, 

разрыва бляшки и последующих тромботических осложнений атеросклероза. Клеточные и 

молекулярные взаимодействия, вовлеченные в процесс атерогенеза, принципиально не 

отличаются от таковых при хронических воспалительных/фибропролиферативных 

заболеваниях, например ревматоидном артрите (РА), гломерулосклерозе или 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz455%23supplementary-data
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пневмосклерозе.525 Практически все типы клеток, участвующих в иммуновоспалительном 

процессе (макрофаги, T- и B-лимфоциты), а также многие про- и противовоспалительные 

цитокины и хемокины были обнаружены в зонах атеросклеротического поражения.526 
Интересно отметить, что накопление холестерина в клетках запускает воспалительную 

реакцию и приводит к продукции медиаторов воспаления, таких как интерлейкин (ИЛ)-1β. В 

многочисленных исследованиях на животных с использованием нокаутных моделей было 

показано, что воспаление и иммунная система играют решающую роль в процессе 

атерогенеза.527 
При воспалительных процессах было идентифицировано большое количество белков 

острой фазы, а в нескольких клинических исследованиях сообщалось, что С-реактивный 

белок528 является наиболее важным сывороточным маркером воспаления, даже несмотря на 

свою низкую специфичность в отношении какого-либо конкретного воспалительного процесса, 

в том числе атеросклероза. Был разработан высокочувствительный диагностический тест на С-
реактивный белок для определения очень низких уровней этого белка, который, следовательно, 

позволяет более точно и достоверно оценивать хроническое воспаление по сравнению со 

стандартным тестом.529 Этот диагностический метод отличается только диапазоном уровней С-
реактивного белка, которые можно определить с его помощью. В нескольких исследованиях 

было обнаружено, что повышенный уровень С-реактивного белка в крови по данным 

высокочувствительного метода связан с повышенным риском развития ССЗ, и поэтому его 

можно использовать для прогнозирования клинических исходов, независимо от уровня 

холестерина.530,531 В других исследованиях не удалось установить какую-либо взаимосвязь 

между хроническим воспалением низкой интенсивности, определенным по уровню С-
реактивного белка, и повышенным риском ССЗ.532–535 Наконец, генетические исследования на 

крупных популяционных когортах не подтвердили, что при постоянно повышенном уровне С-
реактивного белка, определенном высокочувствительным методом, увеличивается риск 

развития атеросклеротических событий.536 Тем не менее в некоторых рекомендациях данный 

показатель добавлен к традиционным факторам риска в целях получения прогностической 

информации, в особенности у пациентов с промежуточным риском.537,538 
Было показано, что статины снижают секрецию C-реактивного белка гепатоцитами.539 В 

сериях клинических исследований и ретроспективных анализов было обнаружено, что 

благоприятные результаты при терапии статинами обусловлены как снижением уровня 

холестерина, так и уменьшением воспаления.540–544 В исследовании JUPITER (обоснование 

применения статинов для профилактики: интервенционное исследование по оценке 

розувастатина)542 было показано, что терапия статинами с целью первичной профилактики у 

лиц с постоянно повышенным уровнем C-реактивного белка (> 2 мг/л) привела к 

существенному снижению частоты ССЗ.545 Следует отметить, что другие гиполипидемические 

препараты, такие как эзетимиб, а в последнее время и мАТ к PCSK9, не влияют на уровень С-
реактивного белка, определенный высокочувствительным методом,546,547 но при этом 

обеспечивают дополнительное существенное снижение частоты ССЗ при добавлении к терапии 

статинами. 
Специфическая противовоспалительная терапия изучалась в рамках исследования CANTOS 

(исследование противовоспалительного действия канакинумаба при тромбозе).548 У пациентов 

с перенесенным ИМ и постоянно повышенным уровнем С-реактивного белка, определенным 

высокочувствительным методом, получавших оптимальное медикаментозное лечение, в том 

числе статины, мАТ к ИЛ-1b канакинумаб дозозависимым образом понижало уровень данного 

маркера воспаления и достоверно снижало частоту рецидивов сердечно-сосудистых событий 

по сравнению с плацебо, независимо от степени снижения уровня липидов. Неудивительно, что 

было отмечено незначительное увеличение риска тяжелых и смертельных инфекций, 

связанных с применением канакинумаба. Это исследование было первым, которое показало 

положительную связь между уровнем С-реактивного белка, определенным 

высокочувствительным методом, и риском сердечно-сосудистых событий: более низкие 

достигнутые значения уровня С-реактивного белка напрямую коррелировали с более низким 

риском будущих ССЗ.548 Тем не менее FDA отклонило заявку на регистрацию канакинумаба в 

качестве лекарственного средства для снижения ССР, основанную на данных исследования 
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CANTOS. Поскольку лечение канакинумабом не изучалось в сравнении с применением мАТ к 

PCSK9 и/или эзетимиба в сочетании с терапией статинами, по-прежнему остается вопрос по 

поводу остаточного риска для пациентов с повышенным уровнем С-реактивного белка, 

несмотря на достижение очень низких (ниже целевых) значений уровня ХС-ЛПНП, а также 
относительно пользы от лечения анти-ИЛ-1β или другими противовоспалительными 

препаратами для пациентов с очень низким уровнем ХС-ЛПНП. Кроме того, для всех 

рекомендованных на данный момент гиполипидемических препаратов, включая мАТ к PCSK9, 

продемонстрированы положительные эффекты в отношении состава атеросклеротических 

бляшек, а также регрессии их объема. В отношении противовоспалительной терапии данные 

подобного рода все еще отсутствуют. Другой режим противовоспалительной терапии с 

применением метотрексата оценивался в исследовании CIRT (исследование уменьшения 

воспаления при сердечно-сосудистых заболеваниях).549 7000 пациентов со стабильным КА 

были распределены на получение метотрексата в очень низкой дозе (10 мг еженедельно) —
надежный режим противовоспалительной терапии, снижающий уровни фактора некроза 

опухоли (ФНО), ИЛ-6 и C-реактивного белка и широко применяемый при лечении РА, — или 

плацебо. Данное исследование было преждевременно прекращено по причине 

нецелесообразности. Следует отметить, что этот режим терапии с применением метотрексата 

не влиял на уровень ИЛ-6 или С-реактивного белка в крови в данной популяции пациентов, что 

может объяснить нейтральные результаты данного исследования.550 На основе текущего 

уровня доказательств дальнейшие рекомендации по применению противовоспалительных 

препаратов не могут быть представлены.551 

11. Контроль уровня липидов и ферментов у пациентов, получающих 

гиполипидемическую терапию 
Достоверные данные относительно того, какие лабораторные исследования следует выполнять 

для контроля уровня липидов у пациентов, получающих гиполипидемическую терапию, 

ограничены. Аналогичным образом ситуация обстоит с лабораторными исследованиями для 

оценки токсичности, такими как анализ на АЛТ и КК. Рекомендации основываются на 

соглашениях экспертов, а не на данных клинических исследований. 
Ответ на лечение можно оценивать через 6–8 недель после начала терапии, однако 

результаты изменения образа жизни могут стать заметными значительно позже. Стандартная 

практика последующего мониторинга предполагает проведение обследования через 6–

12 месяцев, но выбор таких сроков является произвольным. Минимальный объем обследования 

должен включать определение уровня ХС-ЛПНП, но наиболее оптимальным для выбора 

дальнейшей тактики лечения будет определение полного липидного профиля, в том числе ХС-
ЛПВП и ТГ. Следует также определять уровень ХС-не-ЛПВП или апоB и использовать его в 

качестве дополнительного целевого показателя лечения. Отдельный вопрос касается влияния 

регулярного мониторинга уровня липидов на повышение приверженности пациентов к 

изменениям образа жизни или к назначенному режиму терапии, что, как было подтверждено в 

ряде исследований, оказывает положительное влияние на состояние их здоровья. Остается 

неясным, только ли процесс мониторинга имеет решающее значение в этом вопросе, или все 

же необходимым является сочетание информирования пациентов, регулярных контактов с 

врачом и оценки уровня приверженности. 
В случае проведения медикаментозной гиполипидемической терапии рекомендуется 

регулярно проводить анализы крови для оценки безопасности, в том числе анализ на АЛТ и КК 

перед началом лечения для выявления тех немногочисленных пациентов, которым лечение 

противопоказано. Активность КК следует определять у пациентов с повышенным риском 

миопатии, например у лиц престарелого возраста с сопутствующей патологией, у пациентов, у 

которых раньше наблюдались мышечные симптомы, или у пациентов, принимающих 

лекарственные средства, с которыми возможно лекарственное взаимодействие. Легкое и, как 

правило, транзиторное повышение активности АЛТ наблюдается приблизительно у 2 % 
пациентов, при этом нормализация происходит на фоне продолжающейся терапии.240,244,552 
Результаты последних обзоров являются обнадеживающими в отношении безопасности 
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долгосрочной терапии статинами. По имеющимся данным, статин-индуцированное поражение 

печени возникает крайне редко.243,244,553–555 До начала терапии статинами рекомендуется 

определять активность АЛТ. Рутинный контроль активности АЛТ во время лечения не 

рекомендуется и должен проводиться только по показаниям, на основании результатов 

клинического наблюдения. Во время лечения фибратами все же рекомендуется осуществлять 

регулярный контроль активности АЛТ. У пациентов с повышением показателей 

функциональных проб печени более чем в 3 раза относительно ВГН следует исключить другие 

причины, такие как употребление алкоголя или НАЖБП, и осуществлять мониторинг 

активности печеночных ферментов. Если активность печеночных ферментов остается 

повышенной, гиполипидемическую терапию следует прекратить, но после нормализации 

показателей она может быть с осторожностью возобновлена под медицинским наблюдением. 
Рутинное повторное определение активности КК не имеет прогностической ценности в 

отношении рабдомиолиза, так как она может повышаться по ряду причин, в том числе при 

травмах мышц или чрезмерной мышечной нагрузке. Тем не менее, оценка активности КК 

должна быть незамедлительно проведена у пациентов, в особенности пожилого возраста, с 

болью и слабостью в мышцах. При повышении активности КК более чем в 10 раз относительно 

ВГН лечение следует прекратить. Стратегии оценки повышения активности КК представлены в 

таблице 13. 
В связи с увеличением частоты развития СД на фоне терапии статинами247,249,556,557 следует 

рассматривать необходимость регулярного контроля уровня HbA1c у пациентов с высоким 

риском развития СД на фоне терапии высокими дозами статинов. К группам пациентов, 

подлежащих контролю уровня глюкозы, относятся лица пожилого возраста и пациенты с МС, 

ожирением или признаками инсулинорезистентности. 

12. Экономическая эффективность профилактики сердечно-сосудистых 

заболеваний путем модификации липидного профиля 
В 2015 г. в Европе насчитывалось свыше 85 млн людей с ССЗ.558 Основными факторами, 

способствующими росту заболеваемости, являются старение населения,559 нездоровое питание, 
курение, сидячий образ жизни, 

Таблица 13 Резюме рекомендаций по мониторингу уровня липидов и активности ферментов у 

пациентов до начала и во время проведения гиполипидемической терапии 

Контроль уровня липидов  
Как часто следует оценивать уровень липидов? 
 Перед началом гиполипидемической терапии следует как минимум дважды выполнить анализ с интервалом 1–12 нед., 

за исключением состояний, требующих немедленного назначения медикаментозной терапии, например при развитии 

ОКС или у пациентов с очень высоким риском. 

 

Как часто следует оценивать уровень липидов у пациента после начала гиполипидемической терапии? 
 После начала терапии: через 8 (±4) нед. 
 После коррекции схемы терапии: через 8 (±4) нед. до достижения целевых показателей. 

 

Как часто следует оценивать уровень липидов после достижения целевого или оптимального уровня липидов у 

пациента? 
 Один раз в год (за исключением случаев наличия проблем с приверженностью к лечению или других конкретных 

причин для более частого выполнения анализов). 

 

Мониторинг активности печеночных и мышечных ферментов  
Как часто следует определять активность печеночных ферментов (АЛТ) у пациентов, принимающих 

гиполипидемические препараты? 
 До начала лечения. 
 Однократно через 8–12 нед. после начала медикаментозной терапии или после любого повышения дозы 

лекарственного препарата. 
 В дальнейшем во время терапии статинами рутинный контроль активности АЛТ не рекомендуется, если только не 

развиваются симптомы поражения печени. Во время лечения фибратами все же рекомендуется осуществлять контроль 

активности АЛТ. 
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Что делать в случае повышения активности печеночных ферментов у пациентов, принимающих 

гиполипидемические препараты? 
Если АЛТ < 3 x ВГН: 
 продолжить терапию; 
 повторно проверить активность ферментов через 4–6 недель. 
Если АЛТ ≥ 3 × ВГН: 
 прекратить гиполипидемическую терапию или снизить дозу препаратов и повторно проверить активность ферментов 

через 4-6 нед.; 
 после нормализации активности АЛТ можно рассмотреть возможность осторожного возобновления терапии; 
 если активность АЛТ остается повышенной, следует исключить другие причины. 

 

Как часто следует определять активность КК у пациентов, принимающих гиполипидемические препараты? Перед 

началом лечения: 
 до назначения препарата; 
 если исходная активность КК > 4 × ВГН, медикаментозную терапию начинать нельзя, анализ следует повторить. 
Мониторинг: 
 в проведении рутинного мониторинга активности КК нет необходимости; 
 активность КК следует проверять при появлении у пациента миалгии. 

 

Следует проявлять настороженность в отношении миопатии и повышения активности КК у пациентов из групп риска: лиц 

пожилого возраста, пациентов, получающих сопутствующую терапию, принимающих несколько лекарственных 

препаратов, страдающих заболеванием печени или почек, и спортсменов. 
 

Что делать в случае повышения активности КК у пациентов, принимающих гиполипидемические препараты? 
Повторно оценить показание к назначению статина. 
Если ≥ 4 × ВГН: 
• если КК > 10 × ВГН: прекратить лечение, проверить функцию почек и контролировать активность КК каждые 2 недели; 
• если КК < 10 × ВГН: при отсутствии симптомов продолжить гиполипидемическую терапию с контролем активности КК 

через 2–6 недель; 
• если КК < 10× ВГН: при наличии симптомов прекратить прием статина и контролировать активность КК до 

нормализации, а затем возобновить прием статина с более низкой дозы; 
• рассмотреть возможность транзиторного повышения активности КК в связи с другими причинами, например физической 

нагрузкой; 
• если активность КК остается повышенной, рассмотреть возможность миопатии; 
• рассмотреть возможность назначения комбинированной терапии или альтернативного препарата. 
Если < 4 × ВГН: 
• при отсутствии мышечных симптомов продолжить прием статина (пациентов следует предупредить о необходимости 

сообщать о появлении симптомов; следует контролировать активность КК); 
• при наличии мышечных симптомов регулярно осуществлять мониторинг симптомов и активности КК; 
• если симптомы сохраняются, прекратить прием статина и повторно оценить симптомы через 6 недель; пересмотреть 

показание к назначению статина; 
• рассмотреть возможность возобновления лечения тем же или другим статином; 
• рассмотреть возможность назначения статина в низкой дозе, режима приема через день или 1–2 раза в неделю или 

комбинированной терапии. 
Для получения более подробной информации о повышении активности КК и лечении мышечных симптомов во время 

терапии статинами см. алгоритм на дополнительный рисунке 4. 
У каких пациентов следует контролировать уровень HbA1c или глюкозы в крови? 
• Регулярно контролировать уровень HbA1c или глюкозы в крови рекомендуется у пациентов с высоким риском развития 

сахарного диабета, получающих терапию высокими дозами статинов. 
• К группам пациентов, подлежащих контролю уровня глюкозы, относятся лица пожилого возраста и пациенты с 

метаболическим синдромом, ожирением или признаками инсулинорезистентности. ©
 Е

О
К

, 
2

0
1
9
 

ОКС — острый коронарный синдром; АЛТ — аланинаминотрансфераза; КК — креатинкиназа; ВГН — верхняя граница 

нормы. 

повышенная распространенность ожирения и сахарный диабет.560–563  В 2015 г. расходы, 

связанные с ССЗ, в Европейском союзе составили порядка 210 млрд евро: одна их половина 

приходилась на расходы на здравоохранение (~8 % общих расходов на здравоохранение), а 

вторая — на расходы, связанные со снижением производительности труда и неформальной 

помощью.558 
В этих рекомендациях объединенной рабочей группой предложен ряд мер по снижению 

частоты ССЗ путем целенаправленного воздействия на уровень липидов в плазме крови, 

начиная от общегосударственных инициатив по пропаганде здорового образа жизни и 

заканчивая индивидуальными вмешательствами по снижению факторов риска ССЗ, таких как 

нездоровое питание и высокие уровни липидов. Анализ экономической эффективности 

позволяет распределить ресурсы для вмешательств, при которых будет достигнута наибольшая 

выгода для здоровья на единицу использованных ресурсов. Данный подход становится все 

более востребованным в Европе.564 Тем не менее экономическая эффективность зависит от 

имеющихся ресурсов, стоимости услуг и популяционного риска развития заболевания, при 

этом результаты, полученные в одной стране, могут быть неприменимы в другой.565 Кроме 

того, в целях более полного учета долгосрочных эффектов вмешательств исследования 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz455%23supplementary-data
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экономической эффективности объединяют данные РКИ с результатами моделирования, и 

поэтому ограничения обоих этих подходов могут отрицательно повлиять на надежность 

результатов. В настоящем документе обобщены доказательства экономической эффективности 

мер, направленных на профилактику АССЗ путем модификации липидного профиля. 

Рекомендовано дополнительно учитывать местные обстоятельства. 
Данные о соответствующих мерах в контексте воздействия на здоровье представлены в 

виде пирамиды воздействия на здоровье (рисунок 5), в основании которой находятся меры, 

оказывающие наибольшее воздействие на популяционном уровне, а на вершине — меры, 

требующие значительных индивидуальных усилий.566 Существует единое мнение, что следует 

ориентироваться на все уровни пирамиды, но особый упор следует делать на нижние уровни. 

Это позволило бы устранить социально-экономический разрыв в отношении здоровья 

сердечно-сосудистой системы, который сохраняется несмотря на значительные улучшения в 

лечении АССЗ.558 
  

 

Рисунок 5 Пирамида воздействия на здоровье. 

Более чем наполовину снижение смертности от ССЗ за последние три десятилетия обусловлено 

изменениями факторов ССР на популяционном уровне, прежде всего снижением уровня 

холестерина в плазме крови, АД и распространенности курения.560–563,567 Изменения образа 

жизни на популяционном уровне могут быть более экономически выгодными, чем изменение 

образа жизни и медикаментозное лечение на индивидуальном уровне, особенно когда речь 

идет о популяциях с повышенным риском. За последние десятилетия увеличился уровень 

осведомленности и знаний о том, какие факторы риска, связанные с образом жизни, приводят к 

развитию ССЗ. Более того, по имеющимся данным, пропаганда здорового образа жизни на 

законодательном уровне, например снижение потребления соли и запреты на курение, является 

экономически эффективным средством профилактики ССЗ.568–573 Перспективными оказались и 

инициативы по улучшению инфраструктуры и пропаганде физической активности.574,575 
Сочетание целого ряда структурных стратегий на международном, национальном и 

региональном уровнях может существенно снизить заболеваемость ССЗ и смертность от 

ССЗ.576,577 Индивидуальные меры профилактики ССЗ, заключающиеся в улучшении 

рациона,578,579 повышении физической активности580 и отказе от курения581 также могут быть 

экономически эффективными.582 Однако недостаточная приверженность ограничивает 

положительные эффекты,583,584 поэтому меры, направленные на повышение приверженности, 

такие как напоминания с помощью электронных устройств для укрепления благоприятного для 

здоровья поведения, все чаще становятся предметом исследования.585 
В настоящее время все режимы терапии статинами и эзетимиб доступны во всех странах 

Европы. Имеются убедительные доказательства, что снижение уровня холестерина в крови с 

помощью недорогостоящих препаратов статинов является весьма экономически 
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эффективным586–590 во многих категориях пациентов. Что касается вторичной профилактики 

ССЗ, данные свидетельствуют о том, что терапия статинами обеспечивает высокую 

экономическую эффективность,586,590,591 а добавление недорогостоящего эзетимиба к 

высокоинтенсивной терапии статинами позволяет дополнительно снизить уровень ХС-ЛПНП и 

риск ССЗ экономически эффективным образом.592 В отношении первичной профилактики 

АССЗ данные показывают, что генерические препараты статинов являются экономически 

выгодными для лиц с ежегодным общим риском ССЗ по меньшей мере на уровне 1 % и могут 

быть экономически эффективными при еще более низком риске.589 Наибольшая переносимая 

доза статина, вероятно, обеспечивает наибольшую экономическую эффективность.591,593,594 
Важно отметить, что многие пациенты, принимающие статины, не соблюдают должным 

образом назначенную схему терапии и/или не достигают целевых показателей595 с 

соответствующими клиническими и экономическими последствиями.596,597 Усиление мер, 

направленных на улучшение приверженности к лечению, является экономически 

целесообразным. 598–600 

Исследования показали, что с учетом цен на середину 2018 г. ингибиторы PCSK9 были в 

основном экономически неэффективными.601–604 Более высокий уровень экономической 

эффективности этих препаратов отмечен у отдельных групп пациентов с высоким риском, 

например с наличием клинических проявлений ССЗ или СГХС, другой сопутствующей 

патологии и высоким уровнем ХС-ЛПНП.605,606 Тем не менее при более низких ценах 

ингибиторы PCSK9 могли бы быть экономически целесообразными у большего числа 

пациентов с высоким риском. В этой связи недавние снижения цен могут привести к 

увеличению их применения.607 Данных по экономической эффективности других липид-
модифицирующих препаратов пока не имеется. 

Эффективные меры профилактики АССЗ, включая терапию статинами, как правило, 

обеспечивают сопоставимое снижение относительного риска в разных категориях пациентов, в 

том числе с учетом риска АССЗ. В связи с этим польза для здоровья и экономическая 

эффективность выше у лиц с более высоким риском АССЗ (рисунок 6).36,233 Из этого следует, 

что более активные усилия и более интенсивные меры должны быть направлены на отдельных 

лиц и группы населения с более высоким риском АССЗ. 

 

Рисунок 6 Абсолютное снижение количества больших сосудистых событий на фоне терапии 

статинами.233 ЛПНП — липопротеин низкой плотности. Воспроизведено из The Lancet, 388/10059, 
Collins et al., «Interpretation of the evidence for the efficacy and safety of statin therapy», 2532-2561, 2016, с 
разрешения издательства Elsevier. 

В табличном перечне 8 приведена ключевая информация по экономической эффективности 
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профилактики ССЗ путем модификации липидного профиля, а в табличном перечне 9 указаны 

пробелы в данных. 

Табличный перечень 8 Ключевая информация 

Профилактика ССЗ путем изменения образа жизни, медикаментозно или с применением обоих способов 

является экономически целесообразной во многих случаях, включая популяционные подходы и меры, 

направленные на лиц с повышенным риском ССЗ. 
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Экономическая эффективность зависит от нескольких факторов, в том числе от исходного уровня ССР и 

уровня ЛПНП, стоимости лечения и применения стратегий профилактики. 
Меры профилактики ССЗ являются экономически более эффективными при более высоким риске ССЗ как на 

индивидуальном, так и на популяционном уровнях. 
Анализ экономической эффективности в значительной степени основывается на предположениях о 

долгосрочном прогнозе заболевания и эффектах лечения. Настоятельно рекомендуется укрепление 

доказательной базы для обоснования этих предположений. 
ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание; ЛПНП — липопротеин низкой плотности. 

Табличный перечень 9 Пробелы в данных 

Для анализа экономической эффективности требуются фактические данные о результатах принятых мер в 

отношении здоровья и здравоохранения за длительный период времени; имеющиеся пробелы заполняются с 

помощью методов моделирования. Необходимы дополнительные данные РКИ и наблюдательных 

исследований. 
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Отсутствуют прямые доказательства влияния липид-модифицирующих препаратов на общую смертность, в 

особенности у лиц с низким или умеренным риском ССЗ, лиц пожилого возраста, а также для новых 

вмешательств. При проведении РКИ следует рекомендовать долгосрочное последующее наблюдение после 

завершения исследования. 
Экономическая целесообразность использования пожизненного риска ССЗ и более точных оценок риска ССЗ 

для принятия целенаправленных мер требует дальнейшего изучения. 

ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание; РКИ — рандомизированное контролируемое исследование. 

13. Стратегии формирования здорового образа жизни и повышения 

приверженности к липид-модифицирующей терапии 
Помощь пациентам в переходе на более здоровый образ жизни является наиболее эффективной 

при проведении официальных программ профилактики, возможно, из-за предусмотренного 

ими интенсивного контроля и междисциплинарного подхода.608 Тем не менее в повседневной 

жизни соблюдение здорового образа жизни и режима лечения — сложная задача как для 

пациентов, так и для специалистов. 
Предпочтителен комплексный подход, ориентированный на пациента и его семью, на базе 

одного медицинского учреждения, а не контроль отдельных факторов риска с проведением 

нескольких вмешательств в различных учреждениях. В табличном перечне 10 приведены 

некоторые полезные методики консультирования пациентов по вопросу изменения образа 

жизни. 

Табличный перечень 10 Методы повышения приверженности к изменению образа жизни 

1. Изучить мотивацию и определить сомнения. Взвесить все за и против изменения образа жизни, оценить и укрепить 

самоэффективность и уверенность в собственных силах, избегая повторяющегося обсуждения. 
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2. Предложить поддержку и наладить связь с пациентом и его/ее семьей. 
3. Привлекать партнера, других членов семьи или опекуна, которые могут повлиять на образ жизни пациента. 
4. Использовать методику ОПОП (Открытые вопросы, Поощрение и поддержка, Отражающее слушание, 

Подытоживание) при обсуждении изменения поведения (www.smartrecovery.org/wp-
content/uploads/2017/03/UsingMlinSR.pdf). 
5. Предоставлять рекомендации с учетом культурных традиций, привычек и ситуации конкретного пациента. 
6. Использовать методику постановки целей SMART (согласовать цели изменения, которые должны быть конкретными 

[Specific], измеримыми [Measurable], достижимыми [Achievable], реалистичными [Realistic] и своевременными [Timely]). 
Отслеживать ход реализации целей и фиксировать достигнутый прогресс в доступном для пациента месте. 

Комплексный подход к улучшению приверженности к лечению описан в Дополнительных 

данных. 

http://www.smartrecovery.org/wp-content/uploads/2017/03/UsingMlinSR.pdf
http://www.smartrecovery.org/wp-content/uploads/2017/03/UsingMlinSR.pdf
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz455%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz455%23supplementary-data
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14. Ключевая информация 
(1) Холестерин и риск. Результаты проспективных исследований, рандомизированных 

исследований и исследований с использованием метода менделевской рандомизации 

показали, что повышенный уровень ХС-ЛПНП является причиной АССЗ. Утверждение 

«чем ниже, тем лучше» справедливо для всего диапазона уровней ХС-ЛПНП без нижнего 

порогового значения, по крайней мере до ~1 ммоль/л. Снижение уровня ХС-ЛПНП может 

принести значимую пользу пациентам со средним (или ниже среднего) уровнем ХС-
ЛПНП, которые уже получают лечение, направленное на снижение ХС-ЛПНП. 

Пропорциональное снижение риска АССЗ, достигаемое за счет снижения уровня ХС-
ЛПНП (например, на фоне приема статинов, эзетимиба или ингибитора PCSK9), зависит от 

абсолютного снижения уровня ХС-ЛПНП, при этом снижение на каждый 1 ммоль/л 

соотносится со снижением риска АССЗ примерно на 20 %. 
(2) Ингибиторы PCSK9. Результаты крупных исследований показали, что ингибиторы 

PCSK9 дополнительно снижают риск АССЗ при добавлении к терапии статинами, и их 

применение, возможно, необходимо ограничить пациентами с наиболее высоким риском 

АССЗ. 
(3) Использование методов визуализации сердца для стратификации риска. Индекс CAC, 

определенный с помощью КТ, может оказаться полезным при принятии решений 

относительно лечения у лиц с умеренным риском АССЗ. Определение такого показателя 

может помочь в обсуждении тактики ведения пациентов, у которых целевой уровень ХС-
ЛПНП не достигается с помощью только изменения образа жизни, и поэтому возникает 

вопроса о необходимости назначения терапии, направленной на снижение уровня ХС-
ЛПНП. В этих обстоятельствах может быть информативной оценка объема бляшек в 

артериальных сосудах (сонных или бедренных артериях) с помощью УЗИ. 
(4) Использование апоB для стратификации риска. АпоB может быть более точным 

показателем воздействия атерогенных липопротеинов на индивидуальном уровне, и 

поэтому использование данного показателя может быть особенно полезным для оценки 

риска у лиц, у которых измерение уровня ХС-ЛПНП не отражает фактическую 

атерогенную нагрузку, например у лиц с высоким уровнем ТГ, СД, ожирением и очень 

низким уровнем ХС-ЛПНП. 
(5) Использование Лп(a) для стратификации риска. Единичное измерение Лп(a) может 

помочь выявить людей с наследственно обусловленным очень высоким уровнем Лп(a), 

которые могут иметь существенный пожизненный риск АССЗ. Это также может быть 

полезным для дальнейшей стратификации риска у пациентов с высоким риском АССЗ, у 

пациентов с семейным анамнезом преждевременного развития ССЗ, а также для 

определения тактики ведения пациентов, у которых расчетный риск соответствует 

пограничным значениям категорий риска. 
(6) Ужесточение целевых показателей лечения. Важно обеспечить, чтобы при лечении 

пациентов с наиболее высоким риском достигалось максимально возможное снижение 

уровня ХС-ЛПНП. Настоящие рекомендации направлены на обеспечение этого путем 

установления значения минимального процентного снижения уровня ХС-ЛПНП (50 %) и 

абсолютного целевого уровня ХСЛПНП < 1,4 ммоль/л (< 55 мг/дл) на фоне лечения для 

пациентов с очень высоким риском и < 1,8 ммоль/л (< 70 мг/дл) для пациентов с высоким 

риском. Пациентов с СГХС при наличии АССЗ или другого значимого фактора риска 

следует рассматривать как пациентов с очень высоким риском, а при отсутствии в 

анамнезе АССЗ или других факторов риска как пациентов с высоким риском. 
(7) Лечение пациентов, недавно перенесших ОКС. Новые рандомизированные 

исследования поддерживают стратегию интенсификации терапии, направленной на 

снижение уровня ХС-ЛПНП, у пациентов с ОКС (ИМ или нестабильной стенокардией), 

имеющих очень высокий риск. Если определенный целевой уровень ХС-ЛПНП не 

достигнут спустя 4–6 недель на фоне терапии статином в максимально переносимой дозе в 

сочетании с эзетимибом, следует добавить к лечению ингибитор PCSK9. 
(8) Безопасность низких концентраций холестерина ЛПНП. Данных о неблагоприятных 
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эффектах очень низких концентраций ХС-ЛПНП (например, <1 ммоль/л [40 мг/дл]) не 

имеется. 
(9) Лечение при «непереносимости» статина. Хотя статины редко вызывают серьезное 

повреждение мышц (миопатию или рабдомиолиз в наиболее тяжелых случаях), существует 

большая обеспокоенность общественности по поводу того, что статины часто могут 

вызывать менее серьезные мышечные симптомы. С «непереносимостью» статинов 

подобного рода часто сталкиваются практикующие врачи, и эта проблема трудно 

поддается контролю. Тем не менее, плацебо-контролируемые рандомизированные 

исследования со всей очевидностью свидетельствуют о том, что истинная 

непереносимость статинов встречается редко, и что, как правило, подавляющему 

большинству пациентов с риском АССЗ можно назначить тот или иной вариант терапии 

статинами (например, путем смены статина или снижения дозы). 
(10) Терапия статинами у лиц пожилого возраста. Метаанализ рандомизированных 

исследований показал, что эффекты терапии статинами определяются абсолютным 

снижением уровня ХС-ЛПНП, а также исходным риском АССЗ и не зависят от всех 

известных факторов риска, включая возраст. В связи с этим вопрос о терапии статинами у 

лиц пожилого возраста следует рассматривать исходя из расчетного уровня риска и 

исходного уровня ХС-ЛПНП, но учитывая индивидуальное состояние здоровья и 

возможность лекарственных взаимодействий. Меньше определенности относительно 

эффектов статинов у лиц в возрасте старше 75 лет, особенно в качестве первичной 

профилактики. При наличии значимого нарушения функции почек и/или возможности 

лекарственных взаимодействий терапию статином рекомендуется начинать с низкой дозы 

с последующим ее увеличением до достижения целевого уровня ХС-ЛПНП на фоне 

лечения. 
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15. Пробелы в данных 
 Необходимы проспективные исследования для оценки актуальности реклассификации общего ССР и определения 

критериев для назначения гиполипидемической терапии на основе индекса CAC у лиц с умеренным и высоким риском. 
 Необходима основанная на исходах сравнительная оценка индекса CAC и ультразвукового определения объема бляшек 

в артериальных сосудах (сонных или бедренных артериях) для реклассификации ССР у лиц с умеренным и высоким 

риском. 
 Несмотря на то что версии системы SCORE, подготовленные для конкретных стран, доступны для многих стран 

Европы, таблицы риска, основанные на когортных данных конкретных стран, все еще отсутствуют для большинства 

стран. Необходимы региональные таблицы общей частоты событий (по сравнению с таблицами только смертности). 
 Оценка общего ССР с помощью системы SCORE и, соответственно, рекомендации по назначению статинов, а также 

целевые показатели лечения основаны на уровне ОХС, в то время как уровень ХС-ЛПНП является основным 

показателем липидного профиля при проведении скрининга, диагностики и лечения. 
 Отсутствует основанная на исходах сравнительная оценка определения уровня ХС-ЛПНП и апоB в качестве основного 

показателя в рамках скрининга, диагностики и лечения.  
 На фоне данных генетических и рандомизированных клинических исследований, свидетельствующих об отсутствии 

значимого влияния повышенного уровня ЛПВП на риск сердечно-сосудистых событий, клинические эффекты 

препаратов, влияющих на функцию частиц ЛПВП, неизвестны. Требуются дополнительные доказательства в 

отношении кажущейся неблагоприятной связи крайне высоких уровней ХС-ЛПВП с клиническими исходами. 
 Существует необходимость в специальных исследованиях по оценке исходов при применении конкретных препаратов, 

направленных на снижение уровня Лп(a). 
 Недостаточно данных о применении ингибиторов PCSK9 в особых группах пациентов, в том числе у пациентов с 

тяжелой ХБП и у пациентов на диализе, пациентов с ВИЧ-инфекцией, детей и подростков с СГХС, после 

трансплантации сердца и во время беременности. 
 Эффекты ингибирования PCSK9 в отношении всех компартментов организма (как в случае с миРНК или 

антисмысловой РНК) или только плазмы крови (как в случае с моноклональными антителами) еще предстоит 

установить. 
 В какие сроки следует назначать ингибиторы PCSK9 пациентам с ОКС или инсультом? С учетом доказательств 

долгосрочных клинических преимуществ, связанных с ранним началом терапии статинами в острой фазе ОКС или 

инсульта, необходимо оценить оптимальные сроки начала лечения ингибиторами PCSK9 у пациентов с ОКС и 

инсультом в рамках исследований исходов. 
 Вопрос о том, снижают ли очень низкие уровни ХС-ЛПНП, достигаемые при сочетании статина, эзетимиба и 

ингибитора PCSK9, потребность в проведении последующего ЧКВ, еще предстоит рассмотреть в рамках исследований 

исходов. 
 У пациентов с хронической СН в одном РКИ была продемонстрирована небольшая польза омега-3 ПНЖК, однако 

необходимо дальнейшее изучение. 
 Какова оптимальная программа скрининга на СГХС? 
 Ввиду ограниченной доступности генетического тестирования в ряде ситуаций, необходимы дополнительные данные 

об исходах при использовании только клинического в сравнении с генетическим методом скрининга и диагностики 

СГХС. 
 Требуются дополнительные данные РКИ для обоснования применения статинов у лиц старческого возраста (≥ 75 лет, 

но в особенности у лиц в возрасте ≥ 80 лет). 
 Требуются дополнительные данные РКИ в отношении терапии статинами у пациентов, перенесших трансплантацию 

почки. 
 Отсутствуют данные о влиянии статинов, эзетимиба и фибратов на частоту сердечно-сосудистых событий у ВИЧ-

инфицированных пациентов с дислипидемией. 
 Необходимы дополнительные доказательства достижения рекомендуемых целевых уровней ЛПНП у пациентов с очень 

высоким риском в условиях реальной клинической практики в эпоху все большего применения комбинированной 

терапии для снижения уровня ЛПНП. ©
 Е

О
К

, 
2

0
1
9
 

  



100 Рекомендации ЕОК/ЕОА 

 

З
агр

у
ж

ен
о

 п
о

 ссы
л
к
е: h

ttp
s://acad

em
ic.o

u
p

.co
m

/eu
rh

eartj/ad
v

an
ce-article-abstract/doi/10.1093/eurheartj/ehz455/5556353 —

 п
о

л
ь
зо

в
ател

ем
 «

Г
о

сть
»

 1
1 сен

тя
б

р
я 2

0
1

9 го
д

а 

16.  Основные позиции настоящих рекомендаций 
Рекомендации Классa Уровеньb 
Оценка риска ССЗ 
Оценка общего риска с помощью такой системы оценки риска, как SCORE, рекомендуется у 

бессимптомных взрослых лиц в возрасте старше 40 лет при отсутствии доказательств наличия ССЗ, СД, 

ХБП, СГХС или при уровне ЛПНП > 4,9 ммоль/л (> 190 мг/дл). 
I C 

Лица с высоким и очень высоким риском могут быть определены на основе документально 

подтвержденного ССЗ, СД, ХБП умеренной и тяжелой степени, очень высокого уровня индивидуальных 

факторов риска, СГХС или высокого риска по шкале SCORE; им в первоочередном порядке проводится 

консультирование с обсуждением мер в отношении всех факторов риска. 

I C 

Системы оценки риска, разработанные для общей популяции, не рекомендуются для оценки ССР у 

пациентов с СД или СГХС. 
III C 

Анализы показателей липидного обмена для оценки риска ССЗ 
Уровень ОХС должен использоваться для оценки общего ССР с помощью системы SCORE. I C 
Определение уровня ХС-ЛПВП рекомендуется для дальнейшего уточнения оценки риска с помощью 

электронной версии системы SCORE. 
I C 

Определение уровня ХС-ЛПНП рекомендуется в качестве основного показателя липидного профиля при 

проведении скрининга, диагностики и лечения. 
I C 

Определение уровня ТГ рекомендуется в рамках стандартного анализа показателей липидного обмена. I C 
Определение уровня ХС-не-ЛПВП рекомендуется для оценки риска, особенно у лиц с высоким уровнем 

ТГ, СД, ожирением или очень низким уровнем ХС-ЛПНП. 
I C 

Определение уровня апоB рекомендуется для оценки риска, особенно у лиц с высоким уровнем ТГ, СД, 

ожирением, МС или очень низким уровнем ХС-ЛПНП. Данный показатель можно использовать в 

качестве альтернативы ХС-ЛПНП (при наличии такой возможности), как основной показатель липидного 

профиля при проведении скрининга, диагностики и лечения, также ему может отдаваться предпочтение в 

сравнении с ХС-не-ЛПВП у лиц с высоким уровнем ТГ, СД, ожирением или очень низким уровнем ХС-
ЛПНП. 

I C 

Целевые уровни ХС-ЛПНП на фоне лечения 
При вторичной профилактике у пациентов с очень высоким риском рекомендуется снижение уровня ХС-
ЛПНП не менее чем на 50 % относительно исходного при целевом уровне ХС-ЛПНП < 1,4 ммоль/л 

(< 55 мг/дл). 
I A 

При первичной профилактике у лиц с очень высоким риском рекомендуется снижение уровня ХС-ЛПНП 

не менее чем на 50 % относительно исходного при целевом уровне ХС-ЛПНП < 1,4 ммоль/л (< 55 мг/дл). 
I C 

У пациентов с высоким риском рекомендуется снижение уровня ХС-ЛПНП не менее чем на 50 % 
относительно исходного при целевом уровне ХС-ЛПНП < 1,8 ммоль/л (< 70 мг/дл). 

I A 

Лекарственная терапия гиперхолестеринемии 
Рекомендуется назначать высокоинтенсивную терапию статинами до максимально переносимых доз для 

достижения целевых значений, установленных для конкретного уровня риска. 
I A 

Если целевые показатели не достигнуты на фоне терапии статином в максимально переносимой дозе, 

рекомендуется добавить к лечению эзетимиб. 
I B 

При вторичной профилактике у пациентов с очень высоким риском, у которых не достигнут целевой 

показатель на фоне терапии статином в максимально переносимой дозе в сочетании с эзетимибом, 

рекомендуется добавить к лечению ингибитор PCSK9. 
I A 

У пациентов с СГХС из группы очень высокого риска (т. е. при наличии АССЗ или другого значимого 

фактора риска), у которых не достигнут целевой показатель на фоне терапии статином в максимально 

переносимой дозе в сочетании с эзетимибом, рекомендуется добавить к лечению ингибитор PCSK9. 
I C 

Медикаментозная терапия у пациентов с ГТГ 
Статины рекомендуются в качестве терапии выбора для снижения риска ССЗ у пациентов с ГТГ из 

группы высокого риска (ТГ > 2,3 ммоль/л [> 200 мг/дл]). 
I B 

Ведение пациентов с ГеСГХС 
Наличие СГХС следует заподозрить в случае развития ИБС у мужчин в возрасте до 55 лет и женщин в 

возрасте до 60 лет, при наличии в семье случаев преждевременного развития фатального или 

нефатального ССЗ, сухожильных ксантом, у пациентов с резко повышенным уровнем ХС-ЛПНП 

(> 5 ммоль/л [190 мг/дл] у взрослых лиц, > 4 ммоль/л [150 мг/дл] у детей) и при наличии СГХС у 

родственников 1-й степени родства. 

I C 

Диагностику СГХС рекомендуется проводить с использованием клинических критериев и по возможности 

подтверждать результатами анализа ДНК. 
I C 

При выявлении индексного случая рекомендуется проведение обследования других членов семьи в форме 

каскадного скрининга. 
I C 

Пациентов с СГХС при наличии АССЗ или другого значимого фактора риска следует рассматривать как 

пациентов с очень высоким риском, а при отсутствии в анамнезе АССЗ или других факторов риска как 

пациентов с высоким риском. 
I C 

У пациентов с СГХС и АССЗ, имеющих очень высокий риск, рекомендуется проводить лечение до 

снижения уровня ХС-ЛПНП не менее чем на 50 % относительно исходного и достижения уровня ХС-
ЛПНП < 1,4 ммоль/л (< 55 мг/дл). При невозможности достигнуть целевых уровней рекомендуется 

применять комбинацию лекарственных средств. 

I C 

 

Лечение ингибитором PCSK9 рекомендуется назначать пациентам с СГХС из группы очень высокого 

риска, если целевой показатель лечения не удается достигнуть при применении максимально переносимой 

дозы статина в сочетании с эзетимибом. 
I C 
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У детей тестирование на предмет СГХС рекомендуется проводить начиная с 5-летнего возраста или раньше 

при подозрении на ГоСГХС. 
I C 

Лечение дислипидемий у лиц пожилого возраста  
Терапия статинами рекомендуется пациентам пожилого возраста с АССЗ точно так же, как и пациентам 

более молодого возраста. 
I A 

 

Лицам пожилого возраста до 75 лет в качестве первичной профилактики рекомендуется терапия статинами 

в зависимости от уровня риска. 
I A 

При наличии значимого нарушения функции почек и/или возможности лекарственных взаимодействий 

терапию статином рекомендуется начинать с низкой дозы с последующим ее увеличением до достижения 

целевого уровня ХС-ЛПНП на фоне лечения. 
I C 

Лечение дислипидемий при СД  
У пациентов с СД2 из группы очень высокого риска рекомендуется снижение уровня ХС-ЛПНП не менее 

чем на 50 % относительно исходного при целевом уровне ХС-ЛПНП < 1,4 ммоль/л (< 55 мг/дл). 
I A 

 

У пациентов с СД2 из группы высокого риска рекомендуется снижение уровня ХС-ЛПНП не менее чем на 

50 % относительно исходного при целевом уровне ХС-ЛПНП < 1,8 ммоль/л (< 70 мг/дл). 
I A 

Пациентам с СД1, имеющим высокий или очень высокий риск, рекомендуется назначать статины. I A 
Терапия статинами не рекомендуется пациенткам пременопаузального возраста с СД или без него, которые 

планируют беременность или не используют надлежащие методы контрацепции. 
III C 

Ведение пациентов с ОКС  
Рекомендуется как можно раньше начинать или продолжать терапию высокими дозами статинов у всех 

пациентов с ОКС при отсутствии противопоказаний или четких указаний в анамнезе на непереносимость, 

независимо от начального уровня ХС-ЛПНП. 
I A 

 

Если целевой уровень ХС-ЛПНП не достигнут спустя 4–6 недель на фоне терапии статином в максимально 

переносимой дозе, рекомендуется добавить к лечению эзетимиб. 
I B 

Если целевой уровень ХС-ЛПНП не достигнут спустя 4–6 недель на фоне терапии статином в максимально 

переносимой дозе в сочетании с эзетимибом, рекомендуется добавить к лечению ингибитор PCSK9. 
I B 

Гиполипидемическая терапия для профилактики АССЗ у пациентов, перенесших ишемических инсульт  
Пациенты, перенесшие ишемический инсульт или ТИА, имеют очень высокий риск АССЗ, в особенности 

рецидива ишемического инсульта, в связи этим рекомендуется назначать им интенсивную терапию, 

направленную на снижение уровня ХС-ЛПНП. 
I A 

 

Лечение дислипидемий при хронической СН или пороках сердца  
Назначение гиполипидемической терапии пациентам с СН при отсутствии других показаний не 

рекомендуется. 
III A 

 

Назначение гиполипидемической терапии пациентам с аортальным стенозом без КА с целью замедления 

прогрессирования аортального стеноза при отсутствии других показаний не рекомендуется. 
III A 

Гиполипидемическая терапия у пациентов с ХБП умеренной и тяжелой степени (3–5 стадии согласно Инициативе по 

улучшению качества исходов заболеваний почек) 
 

Пациентов с ХБП 3–5 стадии следует относить к группе высокого или очень высокого риска развития 

АССЗ. 
I A 

 

Пациентам с ХБП 3–5 стадии, не требующей диализа, рекомендуется назначать статины или комбинацию 

статин/эзетимиб. 
I A 

У пациентов с ХБП, требующей диализа, и без АССЗ назначение терапии статинами не рекомендуется. III A 
Гиполипидемическая терапия у пациентов с ЗПА (в том числе с поражением сонных артерий)  
У пациентов с ЗПА с целью снижения риска АССЗ рекомендуется проведение гиполипидемической 

терапии, в том числе прием максимально переносимой дозы статина и комбинация с эзетимибом или с 

ингибитором PCSK9 при наличии показаний. 
I A 

 

Гиполипидемическая терапия у пациентов с ХИВЗ  
Применение гиполипидемических препаратов только на основании наличия ХИВЗ не рекомендуется. III C  
Гиполипидемическая терапия у пациентов с ТПЗ 

©
 Е

О
К

, 
2

0
1
9
 Рекомендуется использовать ТПЗ в качестве модификаторов при оценке общего риска АССЗ. I C 

Для пациентов с ТПЗ рекомендуется использовать те же рекомендации по снижению общего риска АССЗ, 

что и для пациентов без такого заболевания. 
I C 

У пациентов с ТПЗ пристальное внимание следует уделять приверженности к изменениям образа жизни и 

соблюдению схемы лекарственной терапии. 
I C 

ОКС — острый коронарный синдром; апо — аполипопротеин; АССЗ — атеросклеротическое сердечно-сосудистое 

заболевание; КА — коронарный атеросклероз; ИБС — ишемическая болезнь сердца; ХИВЗ — хронические 

иммуноопосредованные воспалительные заболевания; ХБП — хроническая болезнь почек; ССР — сердечно-сосудистый риск; 

ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание; СД — сахарный диабет; СГХС — семейная гиперхолестеринемия; ХС-ЛПВП — 
холестерин липопротеинов высокой плотности; ГеСГХС — гетерозиготная СГХС; СН — сердечная недостаточность; 

ГоСГХС — гомозиготная СГХС; ГТГ — гипертриглицеридемия; ХС-ЛПНП — холестерин липопротеинов низкой плотности; 

МС — метаболический синдром; ЗПА — заболевания периферических артерий; PCSK9 — пропротеиновая конвертаза 

субтилизин/кексин типа 9; SCORE — Systematic Coronary Risk Estimation (систематическая оценка коронарного риска); ТПЗ — 
тяжелое психическое заболевание; ОХС — общий холестерин; ТГ — триглицериды; ТИА — транзиторная ишемическая атака; 

СД1 — СД 1 типа; СД2 — СД 2 типа. 
aКласс рекомендаций. 
bУровень доказательности. 



102 Рекомендации ЕОК/ЕОА 

 

З
агр

у
ж

ен
о

 п
о

 ссы
л
к
е: h

ttp
s://acad

em
ic.o

u
p

.co
m

/eu
rh

eartj/ad
v

an
ce-article-abstract/doi/10.1093/eurheartj/ehz455/5556353 —

 п
о

л
ь
зо

в
ател

ем
 «

Г
о

сть
»

 1
1 сен

тя
б

р
я 2

0
1

9 го
д

а 

17. Дополнительные данные 
Дополнительные данные, включающие дополнительные таблицы, табличные перечни и текст в 

качестве дополнения к полнотекстовому документу, а также разделы, касающиеся других 

особенностей здорового питания, способствующих профилактике сердечно-сосудистых 

заболеваний, хронических иммуноопосредованных воспалительных заболеваний, ВИЧ-
инфицированных пациентов, тяжелых психических заболеваний и приверженности к 

лекарственной терапии, наряду с соответствующими ссылками, доступны на сайте European 
Heart Journal, а также размещены на сайте ЕОК по адресу: www.escardio.org/guidelines. 

18. Приложение 
Принадлежность авторов/членов рабочей группы: 
Konstantinos C. Koskinas, Cardiology, Bern University Hospital (Inselspital), Берн, Швейцария; 
Manuela Casula, Epidemiology and Preventive Pharmacology Service (SEFAP), Department of 
Pharmacological and Biomolecular Sciences (DiSFeB), University of Milan, Милан, Италия и 
IRCCS MultiMedica, Sesto S. Giovanni (Милан), Италия; Lina Badimon, Cardiovascular Program-
ICCC and CiberCV, IR-Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, Барселона, Испания; M. John 
Chapman, National Institute for Health and Medical Research (INSERM), Париж, Франция; 
Sorbonne University, Париж, Франция; and Division of Endocrinology- Metabolism, Pitie-
Salpetriere University Hospital, Париж, Франция; Guy G. De Backer, Public Health and Primary 
Care, Faculty of Medicine and Health Sciences, Ghent University, Гент, Бельгия; Victoria Delgado, 
Cardiology, Leiden University Medical Center, Лейден, Нидерланды; Brian A. Ference, Centre for 
Naturally Randomized Trials, Department of Public Health and Primary Care, University of 
Cambridge, Кембридж, Великобритания; Ian M. Graham, Cardiology, Trinity College, Дублин, 
Ирландия; Alison Halliday, Nuffield Department of Surgery, University of Oxford, Оксфорд, 
Великобритания, и NIHR Oxford Biomedical Research Centre, Оксфорд, Великобритания; Ulf 
Landmesser, Department of Cardiology, Charite Universitätsmedizin Berlin, Берлин, Германия; 
Berlin Institute of Health (BIH), Берлин, Германия; and German Center of Cardiovascular Research 
(DZHK), Берлин, Германия; Borislava Mihaylova, Nuffield Department of Population Health and 
NIHR Oxford Biomedical Research Centre, University of Oxford, Оксфорд, Великобритания, и 
Barts and The London School of Medicine and Dentistry, Queen Mary University of London, 
Лондон, Великобритания; Terje R. Pedersen, Preventive Cardiology, Oslo University Hospital, 
Aker, Осло, Норвегия; Gabriele Riccardi, Clinical Medicine and Surgery, Federico II University, 
Неаполь, Италия; Dimitrios J. Richter, Cardiac Department, Euroclinic, Афины, Греция; Marc 
S. Sabatine, TIMI Study Group, Division of Cardiovascular Medicine, Brigham and Women's 
Hospital and Harvard Medical School, Бостон, Массачусетс, Соединенные Штаты Америки; 
Marja-Riitta Taskinen, Research Program for Clinical and Molecular Metabolism, University of 
Helsinki, Хельсинки, Финляндия; Lale Tokgozoglu, Cardiology, Hacettepe University, Анкара, 
Турция; Olov Wiklund, Institute of Medicine, The Sahlgrenska Academy at University of 
Gothenburg, Гётеборг, Швеция. 

Комитет по практическим рекомендациям (КПР) ЕОК: Stephan Windecker (председатель) 
(Швейцария), Victor Aboyans (Франция), Colin Baigent (Великобритания), Jean-Philippe Collet 
(Франция), Veronica Dean (Франция), Victoria Delgado (Нидерланды), Donna Fitzsimons 
(Великобритания), Chris P. Gale (Великобритания), Diederick E. Grobbee (Нидерланды), Sigrun 
Halvorsen (Норвегия), Gerhard Hindricks (Германия), Bernard lung (Франция), Peter Jüni 

(Канада), Hugo A. Katus (Германия), Ulf Landmesser (Германия), Christophe Leclercq (Франция), 
Maddalena Lettino (Италия), Basil S. Lewis (Израиль), Bela Merkely (Венгрия), Christian Mueller 
(Швейцария), Steffen Petersen (Великобритания), Anna Sonia Petronio (Италия), Dimitrios J. 
Richter (Греция), Marco Roffi (Швейцария), Evgeny Shlyakhto (Российская Федерация), Iain A. 
Simpson (Великобритания), Miguel Sousa-Uva (Португалия), Rhian M. Touyz (Великобритания). 

Национальные кардиологические общества ЕОК, которые были активно вовлечены в 

подготовку Рекомендаций ЕОК/ЕОА по диагностике и лечению дислипидемий 2019: 

https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz455%23supplementary-data
https://academic.oup.com/eurheartj/article-lookup/doi/10.1093/eurheartj/ehz455%23supplementary-data
http://www.escardio.org/guidelines
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коррекция нарушений липидного обмена для снижения сердечно-сосудистого риска. 

Алжир: Algerian Society of Cardiology, Djamaleddine Nibouche; Армения: Armenian 
Cardiologists Association, Parounak H. Zelveian; Австрия: Austrian Society of Cardiology, Peter 
Siostrzonek; Азербайджан: Azerbaijan Society of Cardiology, Ruslan Najafov; Бельгия: Belgian 
Society of Cardiology, Philippe van de Borne; Босния и Герцеговина: Association of Cardiologists 
of Bosnia and Herzegovina, Belma Pojskic; Болгария: Bulgarian Society of Cardiology, Arman 
Postadzhiyan; Кипр: Cyprus Society of Cardiology, Lambros Kypris; Чешская Республика: Czech 
Society of Cardiology, Jindrich Spinar; Дания: Danish Society of Cardiology, Mogens Lytken 
Larsen; Египет: Egyptian Society of Cardiology, Hesham Salah Eldin; Эстония: Estonian Society 
of Cardiology, Margus Viigimaa; Финляндия: Finnish Cardiac Society, Timo E. Strandberg; 
Франция: French Society of Cardiology, Jean Ferri'res; Грузия: Georgian Society of Cardiology, 
Rusudan Agladze; Германия: German Cardiac Society, Ulrich Laufs; Греция: Hellenic Society of 
Cardiology, Loukianos Rallidis; Венгрия: Hungarian Society of Cardiology, Laszlo Bajnok; 
Исландия: Icelandic Society of Cardiology, Thorbjörn Gudjonsson; Ирландия: Irish Cardiac 
Society, Vincent Maher; Израиль: Israel Heart Society, Yaakov Henkin; Италия: Italian Federation 
of Cardiology, Michele Massimo Gulizia; Казахстан: Association of Cardiologists of Kazakhstan, 
Aisulu Mussagaliyeva; (Республика) Косово: Kosovo Society of Cardiology, Gani Bajraktari; 
Кыргызстан: Kyrgyz Society of Cardiology, Alina Kerimkulova; Латвия: Latvian Society of 
Cardiology, Gustavs Latkovskis; Ливан: Lebanese Society of Cardiology, Omar Hamoui; Литва: 
Lithuanian Society of Cardiology, Rimvydas Slapikas; Люксембург: Luxembourg Society of 
Cardiology, Laurent Visser; Мальта: Maltese Cardiac Society, Philip Dingli; (Республика) 
Молдова: Moldavian Society of Cardiology, Victoria Ivanov; Черногория: Montenegro Society of 
Cardiology, Aneta Boskovic; Марокко: Moroccan Society of Cardiology, Mbarek Nazzi; 
Нидерланды: Netherlands Society of Cardiology, Frank Visseren; Северная Македония: North 
Macedonian Society of Cardiology, Irena Mitevska; Норвегия: Norwegian Society of Cardiology, 
Kjetil Retterstøl; Польша: Polish Cardiac Society, Piotr Jankowski; Португалия: Portuguese 
Society of Cardiology, Ricardo Fontes-Carvalho; Румыния: Romanian Society of Cardiology, Dan 
Gaita; Российская Федерация: Russian Society of Cardiology, Marat Ezhov; Сан-Марино: San 
Marino Society of Cardiology, Marina Foscoli; Сербия: Cardiology Society of Serbia, Vojislav Giga; 
Словакия: Slovak Society of Cardiology, Daniel Pella; Словения: Slovenian Society of 
Cardiology, Zlatko Fras; Испания: Spanish Society of Cardiology, Leopoldo Perez de Isla; 
Швеция: Swedish Society of Cardiology, Emil Hagstrom; Швейцария: Swiss Society of 
Cardiology, Roger Lehmann; Тунис: Tunisian Society of Cardiology and Cardio-Vascular Surgery, 
Leila Abid; Турция: Turkish Society of Cardiology, Oner Ozdogan; Украина: Ukrainian 
Association of Cardiology, Olena Mitchenko; Соединенное Королевство Великобритании и 
Северной Ирландии: British Cardiovascular Society, Riyaz S. Patel. 
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