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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являют-

ся основной причиной смертности в мире. Так, в 

2012 г., по данным Всемирной организации 

здравоохранения (ВОЗ), от ССЗ погибло 17 500 000 чело-

век, что составило 46% всех хронических неинфекцион-

ных заболеваний (ХНИЗ) [1]. Из этих смертей 7 400 000 

были связаны с коронарной болезнью сердца (КБС),

6 700 000 – с инсультом, 3 400 000 – с сердечной недо-

статочностью, аритмиями, гипертензией, кардиомиопати-

ями, хронической ревматической болезнью сердца и 

другой патологией клапанов [2]. 

В большинстве стран абсолютное количество смертей 

от ССЗ растет из-за увеличения продолжительности 

жизни и старения популяции [2]. Если скорректировать 

мировой тренд сердечно-сосудистой смертности на ста-

рение, то с 2000 по 2012 г. по прогнозам отмечалось 

снижение этого показателя на 16% [1]. Это связано со 

снижением частоты традиционных факторов риска, и 

прежде всего курения, уровня популяционного артери-

ального давления (АД), а также улучшением качества 

лечения. Эти тренды наиболее выражены в странах с 

высоким уровнем экономического развития по сравне-

нию со странами с низким и средним уровнем [3, 4].

ФАКТОРЫ РИСКА

Всего четыре поведенческих фактора риска «управля-

ют» глобальной эпидемией ССЗ: курение, избыточное 

потребление алкоголя, нерациональное питание, низкая 

физическая активность. Регулярное курение ответственно 

за 10% всех смертей от ССЗ [5]. Превалентность этого фак-

тора риска снижается среди лиц от 15 лет и старше как у 

мужчин, так и у женщин с 27% (2000 г.) до 21% (2013 г.) [6].

Избыточное потребление алкоголя было связано с 

780 381 сердечно-сосудистой смертью в 2012 г. [7]. В 

течение последнего десятилетия потребление алкоголя 

снижается в странах Восточной Европы и некоторых 

африканских странах [8]. В других западных странах 

тренды этого фактора риска разнонаправленны и связа-

ны с различными ограничительными мерами в разных 

регионах Евросоюза [9]. 

Основными элементами нерационального питания, 

влияющими на сердечно-сосудистую смертность, являют-

ся: сатурированные жиры, трансжиры, соль и недостаточ-

ное потребление фруктов и овощей. Потребление сату-

рированных жиров и трансжиров в течение двух послед-

них десятилетий в мире немного снизилось, однако 

остается высоким в ряде стран Африки, Латинской 

Америки и Южной Азии [10]. Недостаточное потребление 

фруктов и овощей связано с 11% смертей от КБС и с 9% – 

от инсульта [10]. Этот фактор все еще играет важную роль 

в мире, за исключением некоторых стран с высоким 

уровнем экономического развития [11]. Избыточное 

потребление соли также является важным фактором. 

Опыт Финляндии показывает, что ограничение соли сни-

жает риск смерти от инсульта [12]. 

Глобальные данные по низкой физической активности 

ограничены. Однако частота этого фактора риска в стра-

нах с высоким уровнем экономического развития в 2 

раза выше, чем в экономически низкоразвитых странах 

(33% против 17%) [5]. 

Высокая частота факторов риска и их вклад в сер-

дечно-сосудистую смертность в мире привели к тому, 

что на 66-й Ассамблее ВОЗ в 2013 г. были приняты 

Глобальные цели профилактики и контроля ХНИЗ 

(табл. 1) [13].

Существуют и другие факторы риска, вносящие опре-

деленный вклад в сердечно-сосудистую смертность. 

Одним из этих факторов является нарушение обмена 

холестерина (ХС) и липопротеинов.
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Связь концентрации общего ХС и липопротеинов 

низкой плотности (ЛПНП) с риском развития ССЗ как у 

мужчин, так и у женщин установлена давно [14]. В 

метаанализе, основанном на результатах 61 исследо-

вания 55 тыс. смертей от заболеваний сердца и сосу-

дов, концентрация общего ХС в плазме положительно 

коррелировала со смертностью от КБС у пациентов 

среднего и пожилого возраста вне зависимости от 

уровня АД [15]. 

Сама по себе гиперхолестеринемия не имеет сим-

птомов, а лишь указывает на повышенный риск [16]. За 

исключением редких случаев наследственных рас-

стройств обмена липидов, таких как семейная гиперхо-

лестеринемия, повышенная концентрация ХС может 

быть связана с любым риском развития КБС. Для здоро-

вого некурящего человека она практически не имеет 

значения, но увеличивается с повышением числа других 

факторов риска и может быть в 10 раз выше для челове-

ка того же возраста, но курящего [17, 18]. Самый высокий 

абсолютный риск, ассоциированный с высокой концен-

трацией ХС, отмечен у людей, уже имеющих проявления 

КБС или страдающих сахарным диабетом [19].

Снижение уровня ХС в общей популяции значимо 

уменьшает вероятность развития новых случаев КБС. 

Уменьшение концентрации общего ХС в крови всего на 

1% ведет к снижению риска развития различных форм 

заболевания на 2,5%. Так, в США с 1968 г. смертность, 

связанная с ИБС, снизилась на 30%. Это в определенной 

мере, помимо других причин, связывается с уменьшени-

ем концентрации сывороточного ХС у населения страны 

на 0,6–0,8 ммоль/л [20].

Показатели ХС и липопротеинов в настоящее время 

рассматриваются в рамках комплексной оценки риска. 

Согласно рекомендациям ЕОК/ЕОА по  диагностике 

и  лечению дислипидемий 2016 г., уровень общего ХС 

необходимо исследовать для оценки общего риска раз-

вития ССЗ при использовании шкалы SCORE [21]. 

Измерение уровня ЛПНП также рекомендуется в каче-

стве основного показателя липидного обмена при про-

ведении скрининга, оценке сердечно-сосудистого риска, 

диагностике и лечении [21]. 

Роль ЛПНП в развитии атеросклеротической бляшки 

подтверждается целым рядом молекулярных, патологиче-

ских и эпидемиологических исследований. Исследование 

ARIC, включившее 13 342 лица, которым было проведено 

генотипирование, показало, что низкий уровень ЛПНП 

снижает риск развития ССЗ, несмотря на высокую прева-

лентность других факторов риска [22]. Исходно низкие 

значения ЛПНП, в т. ч. генетически детерминированные, 

тоже ассоциировались с меньшим сердечно-сосудистым 

риском. Так, мутации аллелей PCSK9, связанные с более 

низким, чем в группе контроля, уровнем ЛПНП (на 0,5 

ммоль/л), уменьшали инцидентность КБС на 50%, а раз-

личия на 1 ммоль/л снижали частоту этого заболевания 

уже на 88% [22, 23]. В рандомизированных клинических 

исследованиях (РКИ) также было показано, что снижение 

уровня ЛПНП уменьшает риск сердечно-сосудистых 

событий. Так, в метаанализе СТТ снижение уровня ЛПНП 

с помощью статинов на 1,0 ммоль/л ассоциировалось со 

снижением относительного риска (ОР) смертности от всех 

причин на 10% (ОР 0,90, 95% доверительный интервал 

(ДИ) 0,87–0,93), больших коронарных событий – на 24% 

(ОР 0,76, 95% ДИ 0,73–0,79), инсульта – на 15% (ОР 0,85, 

95% ДИ 0,80–0,89) [24, 25].

ЦЕЛИ КОРРЕКЦИИ ДИСЛИПИДЕМИЙ

На сегодняшний день целевой уровень ЛПНП до 

конца не определен, поскольку существует неуклонная 

связь между уровнем снижения этого показателя и сни-

жением риска. Кроме того, в исследованиях пока не 

выявлена концентрация ЛПНП, при которой польза или 

вред были бы определены [21]. 

Рекомендации ЕОК/ЕОА по  диагностике и  лечению 

дислипидемий 2016 г., основываясь на результатах РКИ 

со статинами, клинических наблюдений, исследований в 

области генетики и эпидемиологии, фундаменталь-

Таблица 1.    Глобальные цели профилактики и контроля 
ХНИЗ к 2025 г. (адаптировано из [13])

Индикатор Цель

Снижение преждевременной смертности от ССЗ, рака, 
диабета и хронических респираторных заболеваний

25%

Снижение избыточного потребления алкоголя
Как минимум 

10%

Снижение уровня низкой физической активности 30%

Снижение уровня среднего потребления соли/натрия 30%

Снижение частоты курения 30%

Снижение частоты повышенного АД 25%

Повышение частоты диабета и ожирения Остановить!

Количество пациентов, получающих лекарственную 
терапию и профилактическое консультирование 
(включая контроль гликемии) по поводу ангинозных 
приступов и инсульта

Как минимум 
50%

Доступность основных медицинских технологий и 
препаратов, включая дженерики, необходимых для 
лечения основных ХНИЗ

Как минимум 
80%

Связь концентрации общего ХС и липопротеинов 
низкой плотности с риском развития ССЗ как у 
мужчин, так и у женщин установлена давно.
В метаанализе, основанном на результатах 61 
исследования 55 тыс. смертей от заболеваний 
сердца и сосудов, концентрация общего ХС в плазме 
положительно коррелировала со смертностью
от КБС у пациентов среднего и пожилого 
возраста вне зависимости от уровня АД
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ных научных исследований определили целевые значе-

ния ЛПНП как основную мишень терапии нарушений 

липидного обмена (табл. 2). 

В данных рекомендациях целевой уровень ЛПНП 

зависит от уровня риска SCORE, который оценивает 

фатальные сердечно-сосудистые события, связанные с 

атеросклерозом, в течение ближайших 10 лет. Данная 

шкала не оценивает общий риск, однако исследованиями 

установлено, что он приблизительно в три раза выше 

риска SCORE [21]. Стратегии вмешательства в зависимо-

сти от уровня риска и уровня ЛПНП представлены в 

таблице 3.

ТЕРАПИЯ ДИСЛИПИДЕМИЙ

В основе терапии дислипидемий лежат изменение 

образа жизни и диета. Положительный эффект этих фак-

торов представлен в таблице 4. Однако эти мероприятия 

не всегда эффективно снижают уровень ЛПНП до целе-

вых значений, что требует применения более агрессив-

ных профилактических стратегий.

РОЛЬ НУТРИЦЕВТИКОВ

Нутрицевтики потенциально способны модифициро-

вать липидный спектр плазмы крови, что может умень-

шить бремя ССЗ [25]. В настоящий момент к ним относят 

стеролы/станолы, полифенолы, спирулину.

Употребление стеролов/станолов в пищу ассоцииро-

вано с уменьшением уровня общего ХС, циркулирующего 

в крови человека [26]. Они преимущественно действуют 

на ЛПНП и очень незначительно  – на липопротеиды 

высокой плотности (ЛПВП) и триглицериды (ТГ) [27, 28]. 

Механизм действия стеролов/станолов связан с умень-

шением абсорбции ХС в кишечнике, регуляцией ЛПНП-

рецепторов печени и уменьшением продукции эндоген-

ного ХС [29]. Их регулярный прием в качестве биологиче-

ской добавки может снизить уровень ЛПНП на 10% [30]. 

Метаанализ 15 РКИ подтвердил, что совместный прием 

стеролов/станолов и статинов приводил к дополнитель-

ному уменьшению концентрации ХС и ЛПНП, не влияя на 

ЛПВП и ТГ [31, 32]. Другой метаанализ исследований, где 

эти нутрицевтики добавлялись к диете, не продемонстри-

ровал дополнительного снижения уровней липидного 

спектра [33]. Последний большой трайл подтвердил, что 

употребление фитостеролов может быть ассоциировано с 

уменьшением риска инфаркта миокарда у мужчин, но это 

не влияет на уменьшение риска ССЗ [34]. Такие противо-

речивые данные требуют дальнейших исследований. 

Несколько исследований показали, что полифенолы 

способны влиять на концентрацию липидов плазмы [35]. 

Так, употребление здоровыми лицами 700 мг экстракта 

виноградных полифенолов в сутки ассоциировалось со 

снижением уровня ХС и ЛПНП [36]. Однако метаанализ 

9 исследований, включивший 390 человек, не проде-

монстрировал никакого влияния на липидный спектр 

[37, 38]. Также существуют противоречивые данные о 

пользе ресвератрола. В последнем метаанализе не 

выявлено связи между ним и концентрацией ХС, ЛПНП, 

ТГ и глюкозой [39]. Метаанализ 6 исследований полифе-

Таблица 2.    Целевые уровни ЛПНП при проведении 
лечения (адаптировано из [21])

Группа риска 
SCORE Целевой уровень ЛПНП Класс Уровень

Очень 
высокий 

<1,8 ммоль/л (<70 мг/дл) или сни-
жение по меньшей мере на ≥50% 
при исходном значении между 1,8 и 
3,5 ммоль/л (70 и 135 мг/дл)

I В

Высокий 

<2,6 ммоль/л (100 мг/дл) или сни-
жение по меньшей мере на ≥50% 
при исходном значении между 2,6 и 
5,2 ммоль/л (100 и 200 мг/дл)

I В

Умеренный и 
низкий

<3,0 ммоль/л (<115 мг/дл) IIa С

Таблица 3.    Стратегии вмешательства в зависимости от риска SCORE и уровня ЛПНП (адаптировано из [21])

Риск SCORE
Уровень ЛПНП

<70 мг/дл, <1,8 ммоль/л 70 до <100 мг/дл, 1,8 до 
<2,6 ммоль/л

100 до <155 мг/дл, 2,6 
до <4,0 ммоль/л

155 до <190 мг/дл, 4,0 
до <4,9 ммоль/л

≥190 мг/дл,
≥4,9 ммоль/л

Низкий
Вмешательство

в липидный обмен
не требуется

Вмешательство
в липидный обмен

не требуется

Вмешательство
в липидный обмен

не требуется

Вмешательство
в липидный обмен

не требуется

Изменение образа жизни, 
при необходимости – 

лекарственная терапия

Умеренный
Вмешательство

в липидный обмен
не требуется

Вмешательство
в липидный обмен

не требуется

Изменение образа жизни, 
при необходимости – 

лекарственная терапия

Изменение образа жизни, 
при необходимости – 

лекарственная терапия

Изменение образа жизни, 
при необходимости – 

лекарственная терапия

Высокий
Вмешательство

в липидный обмен
не требуется

Изменение образа жизни, 
при необходимости – 

лекарственная терапия

Изменение образа жизни 
и немедленное начало 
лекарственной терапии

Изменение образа жизни 
и немедленное начало 
лекарственной терапии

Изменение образа жизни 
и немедленное начало 
лекарственной терапии

Очень 
высокий

Изменение образа жизни, 
при необходимости – 

лекарственная терапия

Изменение образа жизни 
и немедленное начало 
лекарственной терапии

Изменение образа жизни 
и немедленное начало 
лекарственной терапии

Изменение образа жизни 
и немедленное начало 
лекарственной терапии

Изменение образа жизни 
и немедленное начало 
лекарственной терапии
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нолов какао-бобов показал значимое снижение уровня 

ЛПНП, но только у лиц с повышенным риском ССЗ [40]. 

Flaviola Health Study продемонстрировало снижение 

концентрации ХС на 0,20 ммоль/л, ЛПНП  – на 0,17 

ммоль/л, повышение ЛПВП  – на 0,10 ммоль/л у лиц с 

низким риском, в течение 1 мес. принимавших флавоно-

иды какао-бобов [41]. Однако несмотря на снижение 

показателей липидного спектра, вопрос влияния поли-

фенолов какао-бобов на риск ССЗ остается открытым и 

требует проведения хорошо спланированных РКИ. 

С другой стороны, метаанализы и исследования поли-

фенолов зеленого и черного чая показали значимое 

уменьшение уровня ХС и ЛПНП при их регулярном упо-

треблении. При этом черный чай был более эффектив-

ным в снижении уровня ЛПНП у лиц с гиперхолестерине-

мией и другими маркерами повышенного сердечно-сосу-

дистого риска [42–45].

Еще одним нутрицевтиком, который может влиять на 

липидный спектр, является спирулина (Spirulina Maxima). 

В исследованиях и метаанализе была показана ее спо-

собность снижать уровень ХС и ЛПНП 

[46]. При этом выявлен дозозависи-

мый эффект этой добавки на концен-

трацию липидов плазмы [47, 48].

СТАТИНЫ

Публикация рекомендаций по 

лечению дислипидемий с целью 

уменьшения атеросклеротического 

кардиоваскулярного риска у взрос-

лых в 2013 г. открыла дискуссию о 

необходимости приема статинов для 

первичной профилактики и об их 

дозах [49]. 

Исследования по первичной и 

вторичной профилактике неблаго-

приятных сердечно-сосудистых исхо-

дов показывают, что лечение 10 тыс. 

пациентов в течение 5 лет этими 

препаратами приводит к 1 случаю 

рабдомиолиза, 5 случаям миопатий, 

75 новым случаям диабета и 7  – 

геморрагического инсульта, предот-

вращая при этом 1  тыс. событий у 

пациентов с ССЗ и 500  – у лиц с 

повышенным риском [50]. 

Несмотря на это, пациенты, при-

нимающие статины, имеют значимый 

резидуальный риск. По данным мета-

анализов, в течение 5 лет остаточный 

риск больших сердечно-сосудистых 

событий составил 22% среди пациен-

тов с ССЗ и 10% – среди лиц без ССЗ 

[51, 52]. По данным исследований, 

ЛПНП является маркером резидуаль-

ного риска даже при снижении его 

уровня до менее чем 2 ммоль/л [53, 

54]. Однако остаточный риск может 

быть связан и с влиянием других фак-

торов, которые могут быть индивиду-

альны у различных пациентов [55]. 

Исследование IMPROVE-IT, в 

которое были включены пациенты, 

перенесшие острый коронарный 

синдром и получающие симвастатин 

или симвастатин + эзетимиб, показа-

ло, что добавление второго препара-

Таблица 4.    Влияние изменений образа жизни на уровень липидов [21]

Изменения образа жизни Выраженность 
эффекта Уровень 

Изменения образа жизни для снижения уровня общего ХС и ЛПНП

Снижение количества трансжиров, поступающих с пищей +++ А

Снижение количества насыщенных жиров, поступающих с пищей +++ А

Увеличение в рационе количества продуктов, богатых пищевыми 
волокнами 

++ А

Прием пищи, обогащенной фитостеролами ++ А

Употребление красного дрожжевого риса ++ А

Снижение избыточной массы тела ++ А

Снижение количества холестерина, поступающего с пищей + В

Увеличение уровня регулярной физической активности + В

Использование продуктов, содержащих соевый белок +/- В

Изменения образа жизни для снижения уровня ТГ

Снижение избыточной массы тела +++ А

Снижение употребления алкоголя +++ А

Увеличение уровня регулярной физической активности ++ А

Снижение общего количества углеводов, поступающих с пищей ++ А

Использование добавок, содержащих полиненасыщенные 
жирные кислоты

++ А

Снижение потребления моно- и дисахаридов ++ В

Замена насыщенных жиров моно- и полиненасыщенными жирами + В

Изменения образа жизни для повышения уровня ЛПВП

Снижение потребления трансжиров с пищей +++ А

Увеличение уровня регулярной физической активности +++ А

Снижение избыточной массы тела ++ А

Снижение количества углеводов, поступающих с пищей, и замена 
их на ненасыщенные жиры

++ А

Умеренное употребление алкоголя ++ В

Отказ от курения + В

Выбор продуктов из числа углеводов, содержащих большое 
количество пищевых волокон и обладающих низким 
гликемическим индексом

+/- С

Снижение потребления моно- и дисахаридов +/- С
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та снижало уровень ЛПНП приблизительно на 24%. 

Результатом этого стало значимое снижение риска сер-

дечно-сосудистых событий после 7 лет наблюдения 

(отношение шансов (ОШ) 0,94, 95% ДИ 0,89–0,99, р = 

0,016) [56]. Однако стало сюрпризом отсутствие влияния 

дополнительного снижения уровня ЛПНП на смертность 

от всех причин и кардиоваскулярную смертность. Следует 

отметить, что предыдущие исследования, сравнивающие 

стандартные и высокие дозы статинов, также не проде-

монстрировали положительного влияния на смертность 

от всех причин [57]. 

ИНГИБИТОРЫ PCSK9

В 2015 г. Food and Drug Adminis tration одобрила два 

новых липид-модифицирующих препарата, относящихся 

к группе ингибиторов пропротеиновой конвертазы субти-

лизин-кексина типа 9 (PCSK9),  – эволокумаб и алироку-

маб. Механизм действия этой группы препаратов связан 

со снижением уровня PCSK9 в плазме крови, что ведет к 

более высокой экспрессии рецепторов ЛПНП на клеточ-

ной поверхности и, как следствие, к уменьшению цирку-

лирующих ЛПНП [21]. Эти препараты применяются как 

дополнительная терапия к диете и максимально перено-

симой дозе статинов у пациентов с гетерозиготной семей-

ной гиперхолестеринемией или назначаются при наличии 

атеросклеротического заболевания, требующего сниже-

ния уровня ЛПНП. Эволокумаб имеет дополнительное 

показание  – гомозиготная семейная гиперхолестерине-

мия [58].

Кроме этих двух препаратов сегодня исследуется еще 

один ингибитор PCSK9 – LY3015014. Четвертый из этой 

группы препарат  – бокоцизумаб был отозван в связи с 

высокой иммуногенностью и недостаточным снижением 

уровня ЛПНП [59].

Одним из первых исследований, подтвердивших 

эффективность эволокумаба, было The Open-Label 

Study of Long Term Evaluation Against LDL-cholesterol 

(OSLER), включившее 4 465 пациентов, завершивших 

одно из 12 исследований II-III фазы и получавших пре-

парат в дозе 420 мг каждые 4 нед. [60]. В этом исследо-

вании в группе эволокумаба было достигнуто снижение 

уровня ЛПНП на 61%. Частота серьезных нежелатель-

ных явлений не отличалась от таковой в контрольной 

группе (7,5% против 7,5%, p > 0,05). Снижение частоты 

комбинированной точки (смерть, инфаркт миокарда, 

госпитализация по поводу нестабильной стенокардии, 

коронарная реваскуляризация, инсульт, транзиторная 

ишемическая атака и госпитализация по поводу сер-

дечной недостаточности) в OSLER составила 53% (ОШ 

0,47, 95% ДИ 0,28–0,78) [60].

В исследовании FOURIER, включившем 27 564 паци-

ента с атеросклеротическим заболеванием и ЛПНП ≥ 1,8 

ммоль/л, оценивались уровень снижения ЛПНП и его 

влияние на смертность [61]. 81% участников этого трайла 

имели инфаркт миокарда в анамнезе и средний уровень 

ЛПНП 2,4 ммоль/л. На фоне подкожного введения эволо-

кумаба снижение уровня ЛПНП составило 59%, 42% 

пациентов достигли целевых значений этого показателя. 

После 2,2 года наблюдения частота первичной комбини-

рованной конечной точки уменьшилась на 15% (ОШ 0,85, 

95% ДИ 0,79–0,92, р < 0,001), а вторичной конечной 

точки – на 20% (ОШ 0,80, 95% ДИ 0,73–0,88, р < 0,001). 

Анализ показал, что абсолютный риск различался между 

группой эволокумаба и контрольной группой на 2% к 

трем годам наблюдения. При этом количество пациентов, 

которых необходимо лечить, составило 50 [61]. Кроме 

того, в исследовании GLAGOV, включившем 968 пациен-

тов с КБС, подтвержденной коронароангиографией, было 

показано значимое уменьшение объема атеросклероти-

ческой бляшки при приеме эволокумаба по сравнению с 

таковым в группе, получавшей монотерапию статинами 

(-0,95%, р < 0,001 против +0,05%, р > 0,05). Примечательно, 

что в этом исследовании 98% пациентов уже принимали 

статины [62]. 

Были опасения, что такое значительное снижение 

уровня ЛПНП будет иметь негативное влияние на разви-

тие нейрокогнитивных событий. В исследовании OSLER 

их частота составила 0,9% в группе эволокумаба и 0,3% в 

группе контроля. Однако эти данные не подтвердились в 

субисследовании EBBINGHAUS, куда было включено 

1 974 пациента [63].

С учетом того, что ингибиторы PCSK9 являются моно-

клональными антителами и только вышли на рынок, ори-

ентировочная ежегодная стоимость терапии этими пре-

паратами оценивается в 14 тыс. долл. США. Учитывая, что 

около 20 млн человек соответствуют показаниям к их 

применению, ориентировочное бремя лечения дислипи-

демий в США составляет 280 млрд долл. в год [64]. Однако 

такая стоимость значительно превышает приемлемое 

значение QALY менее 100 тыс. долл., что отражается на 

частоте разрешения использования этих препаратов кон-

тролирующими органами [65]. Исследование Symphony 

study продемонстрировало, что около 80% первичных 

назначений ингибиторов PCSK9 в США были отозваны, и 

только 25–50% пациентов в итоге получили необходи-

мый препарат [66].

Эти данные не соответствуют двум последним целям 

Глобальной профилактики ХНИЗ, что ставит вопрос о 

необходимости разработки новых подходов к лечению 

пациентов с дислипидемией. Так, одним из вариантов 

снижения стоимости и увеличения доступности техноло-

гий для лечения дислипидемии является создание алго-

ритма STEP-терапии (пошаговой терапии) [67]. Шаг 1 

Благодаря применению современных достижений 
медицины в лечении дислипидемий возможно 
значимое снижение риска неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий, однако они
не всегда доступны пациентам, что требует 
разработки стратегий, которые помогут не 
только «приблизить» их к реальной клинической 
практике, но значительно снизить стоимость 
терапии при сохранении ее эффективности
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включает в себя назначение обычной липид-модифици-

рующей терапии (в т. ч. и дженериков). Шаг 2 – назначе-

ние оригинальных препаратов в соответствии с предпо-

чтениями плательщика, страховых компаний и системы 

медицинской помощи. Шаг 3 – назначение других ори-

гинальных препаратов, в т. ч. имеющих высокую стои-

мость [67].

ПЕРСПЕКТИВЫ ЛЕЧЕНИЯ ДИСЛИПИДЕМИЙ

Перспективы лечения дислипидемий сегодня связаны 

с ингибицией PCSK9. В ряде исследований на животных 

было показано, что введение «малой интерферирующей 

РНК» (siRNA) позволяет значимо снизить уровень PCSK9. 

Дальнейшее изучение siRNA привело к созданию инкли-

зирана – длительно действующего синтетического анало-

га siRNA, который имеет подкожный путь введения. 

Исследование I фазы на здоровых добровольцах показа-

ло, что однократное введение 300 мг инклизирана сни-

жало уровень PCSK9 на 75%, а ЛПНП – на 51% до 6 мес. 

и дольше. Две дозы препарата снижали уровень ЛПНП на 

57% за 6 мес. [68]. Инклизиран хорошо переносился, что 

позволило планировать исследования III фазы [69]. 

В настоящее время также ведутся интенсивные иссле-

дования в области поиска эффективных лекарственных 

препаратов, способных повышать уровень ЛПВП и апоA1. 

Среди них основной интерес представляют пептиды-

миметики апоA1, которые не только способствуют высво-

бождению ХС из клеток, но и обладают противовоспали-

тельным и иммуномодулирующим действием. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Благодаря применению современных достижений 

медицины в лечении дислипидемий возможно значимое 

снижение риска неблагоприятных сердечно-сосудистых 

событий, однако они не всегда доступны пациентам, что 

требует разработки стратегий, которые помогут не только 

«приблизить» их к реальной клинической практике, но 

значительно снизить стоимость терапии при сохранении 

ее эффективности.

Лечение дислипидемий должно основываться не 

только на применении лекарственных препаратов, но и 

на модификации традиционных факторов риска, что 

может дополнительно улучшить прогноз пациента.

Наиболее перспективными препаратами, позволяю-

щими значительно уменьшить бремя дислипидемий в 

клинической практике, являются ингибиторы PCSK9, кото-

рые наиболее эффективно снижают не только уровень 

ЛПНП, но и сердечно-сосудистый риск.
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