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РЕЗЮМЕ 

Сердечно-сосудистые заболевания являются одной из основных причин 

смертности и инвалидизации среди населения стран-участниц Евразийской 

Ассоциации кардиологов, что напрямую связано с высокой 

распространенностью факторов риска атеросклероза, среди которых ведущую 

роль играют дислипидемии. Предыдущая версия Евразийских рекомендаций по 

диагностике и коррекции нарушений липидного обмена с целью профилактики 

и лечения атеросклероза была представлена в 2020 году. За истекшие 5 лет 

существенно изменились подходы к стратификации риска, диагностике 

субклинического атеросклероза, коррекции дислипидемии с помощью 

различных классов гиполипидемических препаратов. Из приницпиальных 

обновлений следует выделить предложения по определению уровня липидов 

крови у каждого взрослого человека или по достижении 18 лет, использования 

шкал SCORE и/или SCORE2 для стратификации сердечно-сосудистого риска, 

неинвазивных визуализационных методик для оценки субклинического 

атеросклероза. В разделах, посвященных терапии, представлены фиксированные 

комбинации гиполипидемических препаратов, инклисиран, бемпедоевая 

кислота. Расширены раздел, посвященный распространенности, значимости и 

подходам к коррекции гипертриглицеридемии, а также раздел по 

экстракорпоральной гемокоррекции. Введена глава, посвященная 

липопротеиду(а). Представлены разделы, посвященные коррекции 

дислипидемии при цереброваскулярных болезнях, трансплантации сердца и 

ВИЧ-инфекции. Данные рекомендации будут полезны врачам всех 

специальностей для эффективного ведения своих пациентов. 
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отношении правильного использования медицинских или терапевтических 

стратегий. Медицинским работникам рекомендуется в полной мере учитывать 
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необходимости и/или необходимости, опекуна пациента. Рекомендации 
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руководств, выпущенных компетентными органами общественного 

здравоохранения, для рассмотрения каждого медицинского случая в свете 

современных научно обоснованных рекомендаций в соответствии с их 

этическими и профессиональными обязательствами. Кроме того, медицинский 

работник обязан проверять действующие правила и положения, касающиеся 

лекарств и медицинских изделий, на момент назначения по рецепту. 

 

Члены Рабочей группы подтвердили отсутствие финансовой поддержки/ 

конфликта интересов. В случае сообщения о наличии конфликта интересов 



4 

член(ы) Рабочей группы был(и) исключен(ы) из обсуждения разделов, связанных 

с областью конфликта интересов. 

 

Для цитирования: Ежов М.В., Кухарчук В.В., Балахонова Т.В., Гуревич В.С., 

Сергиенко И.В., Соколов А.А., Семенкин А.А., Шапошник И.И., Ахмеджанов 

Н.М., Барбараш О.Л., Бубнова М.Г., Воевода М.И., Галявич А.С., Ерёгин С.Я., 

Коновалов Г.А., Корнева В.А., Покровский С.Н., Раскуражев А.А., Скибицкий 

В.В., Танашян М.М., Филиппов А.Е., Чазова И.Е., Чубыкина У.В., Якушин С.С. 

Клинические рекомендации Евразийской ассоциации кардиологов (ЕАК)/ 

Национального общества по изучению атеросклероза (НОА) по диагностике и 

коррекции нарушений липидного обмена с целью профилактики и лечения 

атеросклероза (2025). Евразийский кардиологический журнал. 2025;(2):6-34. 

https://doi.org/10.38109/2225-1685-2025-2-6-34  

 

Clinical guidelines  

UDC 616.13-004.6-02-092 

LBC 54.102.1,41 

https://doi.org/10.38109/2225-1685-2025-2-6-34  
 

 

Eurasian Association of Cardiology (EAC)/ Russian National Atherosclerosis 

Society (RNAS) Guidelines for the diagnosis and correction of dyslipidemia for 

the prevention and treatment of atherosclerosis (2025) 

 

2Working group: 

*Marat V. Ezhov (Moscow), Valery V. Kukharchuk (Moscow), Tatyana V. 

Balakhonova (Moscow), Victor S. Gurevich (St. Petersburg), Igor V. Sergienko 

(Moscow), Alexey A. Sokolov (Moscow), Alexander A. Semenkin (Omsk), Igor I. 

Shaposhnik (Chelyabinsk) 

 

                                                             
2 © Marat V. Ezhov, Valery V. Kukharchuk, Tatyana V. Balakhonova, Victor S. Gurevich, Igor V. Sergienko, Alexey A. Sokolov, Alexander A. 

Semenkin, Igor I. Shaposhnik, 2025 

https://doi.org/10.38109/2225-1685-2025-2-6-34
https://doi.org/10.38109/2225-1685-2025-2-6-34


5 

Expert Committee: 

Parunak A. Zelveyan (Armenia), Tulkun M. Murataliev (Kyrgyzstan), Gulzhan Sh. 

Myrzakhmetova (Kazakhstan), Alexander B. Shek (Uzbekistan), Vasadat A. Azizov 

(Azerbaijan) 

 

Co-authors of the guidelines: 

Nadir M. Akhmedzhanov (Moscow), Olga L. Barbarash (Kemerovo), Marina G. 

Bubnova (Moscow), Mikhail I. Voevoda (Novosibirsk), Albert S. Galyavich (Kazan), 

Sergey Ya. Eregin (Yaroslavl), Gennady A. Konovalov (Moscow), Victoria A. 

Korneva (Petrozavodsk), Sergey N. Pokrovsky (Moscow), Anton A. Raskurazhev 

(Moscow), Vitaly V. Skibitsky (Krasnodar), Marine M. Tanashyan (Moscow), Irina E. 

Chazova (Moscow), Alexander E. Filippov (St. Petersburg), Uliana V. Chubykina 

(Moscow), Sergey S. Yakushin (Ryazan)  

 

*Corresponding author: Marat V. Ezhov, Dr. of Sci. (Med.), Professor, Chief 

Researcher, Head of the Laboratory of Lipid Metabolism Disorders, Department of 

Atherosclerosis Problems, A.L. Myasnikov Institute of Clinical Cardiology, E.I. 

Chazov National Medical Research Center of Cardiology, Academician Chazov Street, 

15 a, Moscow 121552, Russian Federation, Telephone:+7-495-414-60-67, Email: 

marat_ezhov@mail.ru, ORCID: 0000-0002-1518-6552 

 

SUMMARY 

Cardiovascular diseases are one of the main causes of mortality and disability among 

the population of the member countries of the Eurasian Association of Cardiology, 

which is directly related to the high prevalence of risk factors for atherosclerosis, 

among which dyslipidemia plays a leading role. The previous version of the Eurasian 

Recommendations for the Diagnosis and correction of lipid metabolism disorders for 

the prevention and treatment of atherosclerosis was presented in 2020. Over the past 5 

years, approaches to risk stratification, diagnosis of subclinical atherosclerosis, and 

correction of dyslipidemia using various classes of lipid-lowering drugs have changed 
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significantly. Among the initial updates, proposals should be highlighted for 

determining the blood lipid level in each adult or upon reaching the age of 18, using 

the SCORE and/or SCORE2 scales to stratify cardiovascular risk, and non-invasive 

imaging techniques to assess subclinical atherosclerosis. In the sections devoted to 

therapy, fixed combinations of lipid-lowering drugs, inclisiran, and bempedoic acid are 

presented. The section on the prevalence, significance and approaches to correction of 

hypertriglyceridemia, as well as the section on extracorporeal hemocorrection, has 

been expanded. A chapter on lipoprotein(a) is introduced. Sections on correction of 

dyslipidemia in cerebrovascular diseases, heart transplantation and HIV infection are 

presented. These recommendations will be useful to the phisicians of all specialties for 

the effective management of their patients. 

Keywords: dyslipidemia, atherosclerosis, low-density lipoprotein cholesterol, 

triglycerides, lipid-lowering therapy 

 

Disclaimer. The EAC/RNAS Guidelines represent the views of the EAC and RNAS, 

and were produced after careful consideration of the scientific and medical knowledge, 

and the evidence available at the time of their publication. The EAC and RNAS is not 

responsible in the event of any contradiction, discrepancy, and/or ambiguity between 

the EAC/RNAS Guidelines and any other official recommendations or guidelines 

issued by the relevant public health authorities, in particular in relation to good use of 

healthcare or therapeutic strategies. Health professionals are encouraged to take the 

EAC/RNAS Guidelines fully into account when exercising their clinical judgment, as 

well as in the determination and the implementation of preventive, diagnostic, or 

therapeutic medical strategies; however, the EAC/RNAS Guidelines do not override, 

in any way whatsoever, the individual responsibility of health professionals to make 

appropriate and accurate decisions in consideration of each patient’s health condition 

and in consultation with that patient and, where appropriate and/or necessary, the 

patient’s caregiver. Nor do the EAC/RNAS Guidelines exempt health professionals 

from taking into full and careful consideration the relevant official updated 

recommendations or guidelines issued by the competent public health authorities, in 
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order to manage each patient’s case in light of the scientifically accepted data pursuant 

to their respective ethical and professional obligations. It is also the health 

professional’s responsibility to verify the applicable rules and regulations relating to 

drugs and medical devices at the time of prescription. 
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ВВЕДЕНИЕ 

 

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являются одной из основных 

причин смертности и инвалидизации среди населения всех без исключения 

стран, участвующих в Евразийской Ассоциации кардиологов. Это обуславливает 

необходимость профилактических мер на популяционном и индивидуальном 

уровне, направленных на устранение или сведение к минимуму частоты ССЗ и 

связанной с ними потери трудоспособности. В свою очередь развитие ССЗ 

связывают с факторами риска (ФР), среди которых выделяют модифицируемые 

и немодифицируемые. К немодифицируемым ФР относятся возраст, пол, 

отягощенная наследственность по ССЗ, к модифицируемым – дислипидемии 

(ДЛП), артериальная гипертония (АГ), курение, сахарный диабет (СД) 2 типа и 

компоненты нездорового образа жизни (ожирение, гиподинамия, питание с 

избыточным потреблением насыщенных жиров и рафинированных углеводов).  

 

Таблица 1. Основные нововведения  

Table 1. The main innovations 

Предлагается определение уровня липидов крови у каждого взрослого 

человека или по достижении 18 лет 

Для стратификации риска использовать шкалы SCORE и/или SCORE2 

Расширено представление оценки субклинического атеросклероза 

Расширен раздел, посвященный распространенности, значимости и 

подходам к коррекции гипертриглицеридемии 

Расширен раздел, посвященный экстракорпоральной гемокоррекции 

Введена глава, посвященная липопротеиду(а) 

В разделах, посвященных терапии, представлены фиксированные 

комбинации гиполипидемических препаратов, инклисиран, бемпедоевая 

кислота 

Введены разделы, посвященные коррекции дислипидемии при 

цереброваскулярной патологии, трансплантации сердца и ВИЧ-инфекции 

 

В соответствии с существующими требованиями к рекомендациям, каждое 

их положение характеризуется классом и уровнем его доказанности (табл. 2 и 3). 

 

Таблица 2. Классификация рекомендаций 

Table 2. Classification of recommendations 

Класс I 
Рекомендуемое вмешательство, вид терапии несомненно 

полезны и эффективны 

Класс IIa 
Рекомендуемое вмешательство, скорее всего, полезно и 

эффективно 

Класс IIb 

Рекомендуемое вмешательство не имеет убедительных 

доказательств своей эффективности и не сопровождается 

очевидной пользой 

Класс III Польза и эффективность рекомендуемого 
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вмешательства/терапии не подтверждены в 

исследованиях и могут причинить вред 

 

Таблица 3. Уровень доказанности в рекомендациях 

Table 3. The level of evidence in the recommendations 

Уровень А 
Данные получены из рандомизированных клинических 

исследований 

Уровень В 

Данные основываются на результатах одного 

рандомизированного исследования или нескольких 

нерандомизированных исследований 

Уровень С 

Рекомендуемые методы основаны на соглашении 

экспертов, отдельных клинических наблюдениях, на 

стандартах оказания медицинской помощи 

 

КЛАССИФИКАЦИЯ ДИСЛИПИДЕМИЙ  

 

Понятие ДЛП охватывает широкий спектр нарушений липидного обмена. 

ДЛП – это состояния, при которых концентрации липидов и липопротеидов в 

крови выходят за пределы нормы. Они могут быть обусловлены как 

приобретёнными (вторичными), так и наследственными (первичными) 

факторами [1]. ДЛП классифицируют в зависимости от того, уровень каких 

именно липидов и липопротеидов выходит за пределы нормы. Крайне важно 

дифференцировать первичные и вторичные дислипидемии, поскольку тактика 

их лечения принципиально различается. Основными причинами вторичных ДЛП 

являются нарушения питания, сахарный диабет (СД), нарушение функции 

щитовидной железы, хроническая болезнь почек (ХБП). В настоящее время ВОЗ 

принята классификация гиперлипопротеидемий, согласно которой выделяют 

несколько ее фенотипов (табл. 4). В зависимости от спектра преобладающих 

липидов крови можно выделить гиперхолестеринемию (ГХС), 

гипертриглицеридемию (ГТГ) и комбинированные гиперлипидемии 

(одновременное повышение холестерина и триглицеридов [ТГ]), каждая из 

которых может сопровождаться или не сопровождаться снижением ХС ЛВП. 

Наиболее атерогенными ДЛП являются изолированная ГХС, фенотип IIа, 

представленная семейной гиперхолестеринемией (СГХС) и полигенной ГХС; 

комбинированная гиперлипидемия (семейная и вторичная), фенотип IIb; 

дисбеталипопротеидемия (семейная дисбеталипопротеидемия, наследственный 

дефицит печеночной липазы), фенотип III. Менее атерогенны изолированная 

ГТГ, фенотип IV (семейная и вторичная) и смешанная хиломикронемия, фенотип 

V (многофакторная хиломикронемия). Чистая хиломикронемия, фенотип I, 

считается неатерогенной. 

 

Таблица 4. Классификация дислипидемий, принятая ВОЗ  

Table 4. WHO classification of dyslipidemia 
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Тип Название 

Повыше

ние 

уровня 

липопро

теидов 

Повыше

ние 

уровня 

липидов 

плазмы 

Атероге

нность 

Риск 

панкреат

ита 

I Хиломикронемия ХМ ТГ ? +++ 

IIa 

Гиперхолестеринемия 

(гипербеталипопротеидеми

я) 

ЛНП ОХС +++ − 

IIb 

Комбинированная 

гиперлипидемия 

(гипербета- и 

пребеталипопротеидемия) 

ЛНП, 

ЛОНП 

ОХС и 

ТГ 
+++ +/− 

III 

Дисбеталипопротеидемия 

(флотирующие 

беталипопротеиды) 

ремнант

ы 

хиломик

ронов и 

ЛОНП 

ТГ и 

ОХС 
+++ + 

IV 

Гипертриглицеридемия 

(гиперпребеталипопротеид

емия) 

ЛОНП 
ТГ и 

ОХС+/- 
+ + 

V 

Смешанная 

хиломикронемия 

(хиломикронемия и 

гиперпребеталипопротеиде

мия) 

ХМ, 

ЛОНП 

ТГ и 

ОХС+/- 
+ +++ 

Сокращения: ОХС – общий холестерин, ЛНП – липопротеиды низкой 

плотности, ТГ – триглицериды, ЛОНП – липопротеиды очень низкой плотности, 

ХМ – хиломикроны. 

 

Стоит отдельно отметить, что в настоящее время особое внимание 

уделяется повышенному уровню липопротеида(а) [Лп(а)], который представляет 

собой важный тип ДЛП, играющий ключевую роль в развитии атеросклероза и 

других АССЗ. 

 

СКРИНИНГ ДИСЛИПИДЕМИЙ 

 

Оптимальным считается определение уровня холестерина и Лп(а) каждому 

взрослому человеку [2]. В этой связи выявление ФР, включая ДЛП, 

целесообразно проводить каждому взрослому человеку или по достижении 18 

лет. Определение липидов крови показано пациентам с ССЗ, а также при всех 

клинических состояниях, ассоциированных с повышенным сердечно-

сосудистым риском (ССР): АГ, ХБП, СД2. Следует обращать внимание на 

наличие сухожильных и кожных ксантом, ксантелазм век или липоидной дуги 
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роговицы у лиц моложе 45 лет. Эти проявления свидетельствуют о выраженном 

нарушении липидного обмена, например, СГХС, наиболее распространённом 

моногенном заболевании с ранним развитием атеросклеротических сердечно-

сосудистых заболеваний (АССЗ). Образцы крови для анализа липидов обычно 

берутся натощак, однако колебания концентрации липидов плазмы крови, за 

исключением ТГ, существенно не зависят от приема пищи. Поэтому для 

скрининга взятие крови можно проводить не натощак [3] и определять 

концентрацию ХС, ТГ и ХС ЛВП. ХС неЛВП отражает общую нагрузку 

атерогенными липопротеидами и рассчитывается по формуле ОХС – ХС ЛВП. 

Для расчета значения ХС ЛНП используют формулу Фридвальда: 

ХС ЛНП (в мг/дл) = общий ХС – ХС ЛВП – ТГ/5 

ХС ЛНП (в ммоль/л) = общий ХС – ХС ЛВП – ТГ/2,2 

В основе формулы лежат два допущения: 1) большая часть ТГ плазмы 

находится в ЛОНП и ХМ; 2) отношение массы ТГ/ХС в мг в ЛОНП равно 5:1, а 

в молях 2,2:1. 

Применение формулы при концентрации ТГ >4,5 ммоль/л, наличии ХМ, 

III типе ДЛП приводит к завышению содержания ХС ЛОНП и занижению 

ХС ЛНП. В таких случаях используются прямые методы определения 

концентрации ХС ЛНП. У лиц с известной концентрацией ТГ >4,5 ммоль/л и 

СД2 типа анализ крови нужно брать натощак. 
 

ОЦЕНКА РИСКА РАЗВИТИЯ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ  

Риск сердечно-сосудистых осложнений по шкалам SCORE и/или SCORE2 
 

Алгоритм обследования состоит из следующих этапов: выявление 

классических ФР (табл. 5) и клинических симптомов, ассоциированных с ДЛП и 

атеросклерозом на основании опроса и осмотра; определение липидного 

профиля (венозная кровь); оценка ССР по шкале SCORE и/или SCORE2; 

верификация субклинического и клинически значимого атеросклероза 

(инструментальные методы обследования).  

На первом этапе обследования собирается анамнез, во время которого 

выясняется наличие у пациента ишемической болезни сердца (ИБС), АГ, СД, 

нарушения функции щитовидной железы, атеросклероза периферических 

артерий, СГХС, метаболического синдрома, ожирения, заболеваний почек, 

патологии печени и желчного пузыря, абдоминальных болей, перенесённого 

панкреатита, уровень физической активности, избыточное потребление 

алкоголя, принимаемые лекарственные препараты, характер питания. 

 

Таблица 5. Факторы риска развития и прогрессирования атеросклероза 

Table 5. Risk factors for the development and progression of atherosclerosis 

Факторы риска Класс Уровень 

Возраст 
Мужчины >40 лет, женщины 

>50 лет или с ранней менопаузой 
I C 

Курение 
Вне зависимости от 

количества 
I C 
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Артериальная 

гипертония 

АД≥140/90 мм рт. ст. или 

постоянный прием 

гипотензивных препаратов 

I C 

Сахарный диабет 2 

типа 

Глюкоза натощак >6,1 и 7,0 ммоль/л 

(капиллярная и венозная кровь, 

соответственно) 

I C 

Раннее начало ИБС у 

ближайших 

родственников 

(отягощенная 

наследственность) 

Инфаркт миокарда или 

нестабильная стенокардия у 

мужчин в возрасте <55 лет, у 

женщин <60 лет 

I C 

Семейная 

гиперлипидемия по 

данным анамнеза 

IIа, IIb и III тип I C 

Абдоминальное 

ожирение 

Окружность талии: у мужчин ≥94 

см, у женщин ≥80 см 
I C 

Хроническое 

заболевание почек 

Снижение скорости клубочковой 

фильтрации <60 мл/мин 
I C 

Ожирение Повышение ИМТ >25 кг/м² I C 

Примечание: АД – артериальное давление; ИБС – ишемическая болезнь сердца; 

ИМТ – индекс массы тела. 

 

Показатели липидного профиля, которые требуется определить для оценки 

ССР представлены в таблице 6. 

 

Таблица 6. Показатели липидного профиля для оценки сердечно-

сосудистого риска 

Table 6. Lipid parameters for cardiovascular risk assessment 

Рекомендации Класс Уровень 

ОХС – для оценки риска в системе SCORE I C 

ХС ЛВП – для расчета ХС ЛНП и ХС неЛВП I C 

ТГ – для дополнительной оценки сердечно-сосудистого 

риска  
I C 

ХС ЛНП – ключевой целевой показатель в зависимости от 

категории риска 
I C 

ХС неЛВП – для оценки риска по шкале SCORE2 I C 

АпоВ – как альтернатива ХС ЛНП и ХС неЛВП I C 

Лп(а) – следует измерить хотя бы раз в жизни у любого 

взрослого. При уровне Лп(а)>30 мг/дл сердечно-
IIA C 
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сосудистый риск возрастает. При уровне Лп(а)>180 мг/дл 

риск эквивалентен гетерозиготной СГХС 

Примечание: ОХС – общий холестерин; SCORE – системная оценка коронарного 

риска (Systemic Coronary Risk Evaluation); ХС ЛВП – холестерин липопротеидов 

высокой плотности; ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой плотности; 

ТГ – триглицериды; АпоВ – аполипопротеид В; Лп(а) – липопротеид(а); СГХС – 

семейная гиперхолестеринемия. 

 

Шкала SCORE (Systemic Coronary Risk Evaluation) рассчитывает 

абсолютный риск смерти от ССЗ в процентах в течение 10 лет. Согласно SCORE, 

выделяют 4 категории риска: очень высокий, высокий, умеренный и низкий.  

Есть 2 типа шкалы SCORE: для стран с высоким ССР и для стран с низким 

ССР. К первым относят страны, где смертность от ССЗ превышает 350/100000 

населения. Показатели, определяемые с помощью системы SCORE, могут 

отличаться в разных популяциях в зависимости от распространенности ФР и 

смертности от ССЗ. Откалиброванные версии для конкретной страны доступны 

на http://www.heartscore.org. 

Люди с документированным ССЗ, СД 1 или 2 типа, очень высокими 

уровнями отдельных ФР или с ХБП, как правило, имеют очень высокий или 

высокий риск ССЗ. Для таких лиц оценка риска по шкале SCORE не требуется; 

все они нуждаются в активной коррекции ФР. Для других, практически здоровых 

людей, рекомендуется использовать систему оценки риска по шкале SCORE. 

Расчет риска смертельных исходов от ССЗ основан на следующих ФР: возраст, 

пол, курение, систолическое АД и ОХС. Чтобы получить значение суммарного 

риска фатальных и нефатальных осложнений, нужно полученный показатель по 

шкале SCORE умножить на 3 у мужчин и на 4 у женщин. 

Шкала SCORE2 и SCORE2-OP служит для прогнозирования 10-летнего 

риска фатальных и нефатальных сердечно-сосудистых событий у людей в 

возрасте 40-69 (SCORE2) и старше 70 лет старше (SCORE2-OP). Важным 

отличием от шкалы SCORE является включение нефатальных сердечно-

сосудистых событий, а не только риска смерти от ССЗ, и использование 

ХС неЛВП для стратификации ССР [4]. 

Выявление стеноза от 25 до 49% и более 50% в крупных (магистральных) 

артериях любого сосудистого бассейна по данным инструментальных методов 

исследования, даже в отсутствие клинических симптомов, дает основание 

перевести пациента в категорию высокого или очень высокого риска, 

соответственно [5].  

Категории сердечно-сосудистого риска 
 

Категории ССР и соответствующий целевой уровень ХС ЛНП 

представлены в таблице 7. Предлагается выделять категорию экстремального 

риска, если пациент переносит два сердечно-сосудистых осложнения в течение 

http://www.heartscore.org/
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2-х лет, несмотря на оптимальную гиполипидемическую терапию и/или 

достигнутый уровень ХС ЛНП ≤1,4 ммоль/л. 

 

Таблица 7. Категории сердечно-сосудистого риска и целевой уровень 

ХС ЛНП 

Table 7. Cardiovascular risk catergories and LDL-C goals 

Риск Определение 

ЦУ 

ХС ЛНП 

(ммоль/л) 

Экстремальн

ый 

­ Два сердечно-сосудистых осложнения в 

течение 2-х лет у пациента с АССЗ, несмотря на 

оптимальную гиполипидемическую терапию 

и/или достигнутый уровень ХС ЛНП ≤1,4 

ммоль/л 

≤1,4 

 
оптимально 

≤1,0 

Очень 

высокий  

­ Документированное АССЗ, клинически или по 

результатам обследования 

­ Документированное АССЗ включает 

перенесённый ОКС, стабильную стенокардию, 

ЧКВ, КШ или другие реваскуляризации, 

инсульт/ТИА, стенозирующие (более 50%) 

поражения периферических артерий 

­ Гемодинамически значимый атеросклероз хотя 

бы одной магистральной артерии (стеноз(-ы) 

>50%) 

­ СД + поражение органов-мишеней, +≥3 ФР, а 

также раннее начало СД 1 т с длительностью 

>20 лет 

­ Выраженная ХБП с СКФ <30 мл/мин/1,73 м² 

­ СГХС + ФР  

­ SCORE ≥10% 

­ SCORE2 ≥7,5% (<50 лет), ≥10% (50-69 лет), 

≥15% (≥70 лет) 

≤1,4 

и 

снижение 

≥50% от 

исходного 

Высокий 

­ Значимо выраженный ФР – ХС>8 ммоль/л 

и/или ХС ЛНП>4,9 ммоль/л и/или АД ≥180/110 

мм рт. ст. 

­ СГХС без ФР 

­ СД без поражения органов-мишеней, СД ≥10 

лет или с ФР 

­ ХБП с СКФ 30-59 мл/мин/1,73 м² 

­ Гемодинамически незначимый атеросклероз 

хотя бы одной магистральной артерии (стеноз(-

ы) >25-49%) 

­ SCORE ≥5% и <10% 

­ SCORE2 2,5-7,5% (<50 лет), 5-10% (50-69 лет), 

7,5-15% (≥70 лет) 

≤1,8 

и 

снижение 

≥50% от 

исходного 
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Умеренный 

­ Молодые пациенты (СД 1 типа моложе 35, СД 

2 типа моложе 50 лет) с длительностью СД <10 

лет без поражения органов-мишеней и ФР 

­ SCORE ≥1% и <5% 

­ SCORE2 <2,5% (<50 лет), <5% (50-69 лет), 

<7,5% (≥70 лет) 

≤2,6 

Низкий ­ SCORE <1% ≤3,0 

Примечание: ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой плотности, ЦУ – 

целевой уровень; СД – сахарный диабет, СГХС – семейная 

гиперхолестеринемия, АССЗ – атеросклеротические сердечно-сосудистые 

заболевания, ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания; ОКС – острый 

коронарный синдром, ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство; КШ – 

коронарное шунтирование; ТИА – транзиторная ишемическая атака; АСБ – 

атеросклеротическая бляшка; КАГ – коронарная ангиография; КТ – 

компьютерная томография; СД 1(2) – сахарный диабет 1(2) типа; ФР – 

фактор риска; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; SCORE – системная 

оценка коронарного риска (Systemic Coronary Risk Evaluation). 

Роль неинвазивных методов визуализации в оценке общего риска 
сердечно-сосудистых заболеваний 
 

Неинвазивные методы визуализации могут обнаружить и оценить степень 

атеросклеротического поражения артерий. Визуализация сонных и бедренных 

артерий методом дуплексного сканирования является высоко информативным и 

безопасным способом для более точной оценки ССР [5]. Для скрининга 

атеросклероза коронарных артерий следует использовать МСКТ без 

внутривенного введения контрастных веществ. Выявление кальциноза 

коронарных артерий дает объективную оценку атеросклеротической нагрузки. 

Кальциевый индекс (КИ) выше 100 Ед ассоциируется с 6-кратным увеличением 

риска сердечно-сосудистых осложнений и 3х-кратным увеличением риска 

смерти от любых причин, в сравнении с КИ=0 [6]. Использование КИ позволяет 

рестратифицировать ССР [7] (табл. 8). Следует учитывать, что КИ обычно 

невысок и имеет низкую специфичность у пациентов моложе 40 лет, в том числе 

с СГХС. КТ-ангиография коронарных артерий имеет высокую чувствительность 

95-99% и специфичность 64-83% для диагностики ИБС [8].  

 

Таблица 8. Количественная оценка индекса коронарного кальция 

Table 8. Quantitative assessment of the coronary calcium index 

Индекс 

коронарного 

кальция 

Изменения коронарных артерий Риск 

0 Нет признаков поражения низкий 
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1-100 Минимальная/незначительная 

кальцификация 

умеренный  

101-400  Умеренная кальцификация высокий  

>400  Выраженная кальцификация очень высокий 

 

Дуплексное сканирование сонных и бедренных артерий включает 

исследование в B-режиме, импульсный, непрерывный, цветовой и 

энергетический допплеровские методы для обнаружения и локализации 

сосудистых поражений и количественного определения их степени и тяжести с 

помощью критериев скорости потока [9]. Выявление атеросклеротической 

бляшки (АСБ) в сонной или бедренной артерии с помощью ультразвука является 

неблагоприятным прогностическим фактором сердечно-сосудистых осложнений 

[10-12], причем степень атеросклеротической нагрузки и прогрессирующий рост 

бляшки ассоциируются с увеличением смертности в течение 9-12 лет 

наблюдения [12]. В то же время измерение толщины комплекса интима-медиа 

сонной артерии не рекомендуется использовать в качестве стратификатора 

риска. Наиболее точной характеристикой, определяющей ССР, в настоящее 

время считается высота атеросклеротической бляшки [5] (табл. 9). 

 

Таблица 9. Рекомендации по методам визуализации для определения 

сердечно-сосудистого риска  

Table 9. Recommendations on imaging techniques for determining 

cardiovascular risk 

Факторы риска Класс Уровень 

Наличие атеросклеротической бляшки в сонной или 

бедренной артерии со стенозом 25-49% и/или высотой 

1,5-2,4 мм при стенозировании по данным дуплексного 

сканирования определяет высокий сердечно-

сосудистый риск, стеноз >50% и/или высота >2,5 мм – 

очень высокий сердечно-сосудистый риск 

IIa B 

Определение кальциевого индекса более 100 Ед по 

данным компьютерной томографии коронарных 

артерий определяет высокий сердечно-сосудистый 

риск, более 400 Ед – очень высокий 

IIa B 

 

КОРРЕКЦИЯ ФАКТОРОВ РИСКА АТЕРОСКЛЕРОЗА И ЕГО ОСЛОЖНЕНИЙ 

 

В таблицах 10-12 представлены цели и объем мероприятий для 

предотвращения развития и прогрессирования атеросклероза. Для профилактики 

ССЗ доказали свое преимущество диета с употреблением фруктов, овощей, 

цельнозерновых злаков и клетчатки, бобовых культур, орехов, рыбы, птицы, 

молочных продуктов с низким содержанием жира и ограниченным 

потреблением сладостей, сладких напитков и красного мяса [13]. Если 

немедикаментозные меры профилактики не позволяют добиться целевых 
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показателей ХС ЛНП у лиц с низким и умеренным риском можно рассмотреть 

одобренные субстраты на основе ферментации красного дрожжевого риса. 

Гипохолестеринемический эффект красного дрожжевого риса связан со 

статиноподобным механизмом, через ингибирование гидроксиметилглутарил-

кофермента А (ГМГ-КоА) редуктазы, монаколина К, который представляет 

собой биоактивный ингредиент. В крупном плацебо-контролируемом 

исследовании, выполненном в Китае у больных с ИБС, экстракт красного 

дрожжевого риса снизил частоту сердечно-сосудистых осложнений на 45% [14]. 

Гипохолестеринемический эффект (снижение ХС ЛНП на 15-25%) наблюдается 

при ежедневной дозе 2,5-10 мг монаколина K [15]. Поликомпонентные 

препараты на основе красного дрожжевого риса можно применять с учетом 

доказанной оценки клинической эффективности, профиля безопасности и 

гарантированного стандарта качества у лиц низкого и умеренного риска с 

умеренным повышением ХС ЛНП и отсутствием показаний для приема 

статинов. Оценка биологически активных добавок и функциональных продуктов 

питания должна в обязательном порядке включать в себя не только 

доказательства полезных эффектов в отношении влияния на липидный профиль 

и атеросклероз, но и доказанную безопасность и переносимость. Важным 

является и производственный стандарт для указанных продуктов, 

гарантирующий стандартизацию компонентов и качество. Препараты красного 

дрожжевого риса должны гарантировать отсутствие или минимальное 

содержание (менее 100 мкг) цитринина в своем составе.  

Употребление табака или иных никотинсодержащих продуктов должно 

оцениваться при каждом посещении медицинского учреждения, чтобы 

облегчить выявление тех, кому могут помочь поведенческие или 

фармакологические вмешательства. Всем пациентам, которые регулярно курят 

табак или используют альтернативные источники доставки никотина, следует 

рекомендовать полный отказ от никотина при каждом посещении. Полный 

переход на употребление никотин-содержащих продуктов, исключающих 

горение табака, может рассматриваться как способ снизить риски и путь к 

прекращению курения, хотя риск длительного употребления и неизвестная 

долгосрочная безопасность требует последующего наблюдения. Следует 

избегать пассивного курения, чтобы снизить риск сердечно-сосудистых 

осложнений [16]. 

 

Таблица 10. Цели и задачи профилактики сердечно-сосудистых заболеваний 

Table 10. Goals and objectives of prevention of cardiovascular diseases 

Курение 

­ Полное прекращение. Альтернативные системы 

нагревания никотина в качестве «терапии моста» к 

полному отказу от курения 

­  
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Диета  

­ Низкое содержание насыщенных жиров, исключение 

транс-жиров, предпочтение цельнозерновым 

продуктам, бобовым, овощам, фруктам и рыбе 

­ Резкое ограничение сладких продуктов и напитков, 

легких углеводов 

­  

Физическая 

активность  

­ 150 мин умеренной физической активности в неделю 

или 30-60 мин в большинство дней недели 

­  

Антропометрия 
­ ИМТ 20-25 кг/м², окружность талии <94 см (мужчины) 

и <80 см (женщины) 

­  

Артериальное 

давление ­ <140/90 мм рт. ст.  

­  

ХС ЛНП 

­ Очень высокий риск в первичной или вторичной 

профилактике: терапевтический режим, при котором 

достигается снижение уровня ХС ЛНП ≥50% по 

сравнению с исходным и уровень ХС ЛНП <1,4 

ммоль/л (<55 мг/дл) 

Если в настоящее время не используются статины, то, 

вероятно, потребуется интенсивная терапия статинами 

в сочетании с эзетимибом или без него 

­ Высокий риск: схема лечения, при которой 

достигается снижение уровня ХС ЛНП ≥50% по 

сравнению с исходным уровнем, а целевой уровень 

ХС ЛНП составляет <1,8 ммоль/л (<70 мг/дл) 

­ Умеренный риск: целевой уровень ХС ЛНП <2,6 

ммоль/л (<100 мг/дл) 

­ Низкий риск: целевой уровень ХС ЛНП <3,0 ммоль/л 

(<116 мг/дл) 

­  

ХС неЛВП 

− При гипертриглицеридемии более 4,5 ммоль/л 

целесообразно использовать показатель ХС неЛВП 

− Целевые уровни ХС неЛВП составляют <2,2; 2,6 и 3,4 

ммоль/л (<85; 100 и 130 мг/дл) для лиц с очень 

высоким, высоким и умеренным риском 

соответственно 

−  

AпoB 

− Использование показателя AпoB может быть как 

альтернатива ХС неЛВП [1] 

− Вторичные цели AпoB составляют <65, 80 и 100 мг/дл 

у лиц с экстремальным или очень высоким, высоким и 

умеренным риском, соответственно 

−  
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Триглицериды 

− Уровень <1,7 ммоль/л (<150 мг/дл) представляется 

оптимальным для всех категорий и ассоциируется с 

более низким риском 

− Гипертриглицеридемия диктует необходимость поиска 

ее причин  

−  

Липопротеид(a) 

­ Оптимальный уровень Лп(a)<30 мг/дл для лиц очень 

высокого и высокого риска и Лп(a)<50 мг/дл для 

умеренного и низкого риска  

­ Уровень Лп(a)>30 мг/дл ассоциируется с повышением 

риска сердечно-сосудистых осложнений  

­ Уровень Лп(a)>180 мг/дл сопоставим по риску с 

гетерозиготной семейной гиперхолестеринемией [17] 

­  

Сахарный 

диабет  

­ гликированный гемоглобин HbA1c: целевой уровень 

<7% (<53 ммоль/моль) 

­  

Примечание: ИМТ – индекс массы тела; ХБП – хроническая болезнь почек; 

ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой плотности; неЛВП – 

липопротеиды не высокой плотности; АпоВ – аполипопротеид В; Лп(а) – 

липопротеид(а). 

 

Таблица 11. Оптимальные значения липидных параметров в зависимости 

от категории риска 

Table 11. Optimal values of lipid parameters depending on the risk category 

Параметр 
Низкий 

риск 
Умеренный риск Высокий риск 

Очень 

высокий 

риск 

ОХС 
Рекомендовано измерение для расчета риска по шкале 

SCORE 

ХС ЛВП ммоль/л мужчины 1,0-2,0; женщины 1,2-2,2 

ХС ЛНП, ммоль/л <3,0 <2,6 <1,8 <1,4 

ХС неЛВП, ммоль/л <3,8 <3,4 <2,6 <2,2 

ХС неЛВП 
Рекомендовано определение для расчета риска по 

шкале SCORE2 

ТГ ммоль/л <1,7 

Лп(а), мг/дл <50 <30 

Примечание: ОХС – общий холестерин; SCORE – системная оценка коронарного 

риска (Systemic Coronary Risk Evaluation); ХС ЛВП – холестерин липопротеидов 

высокой плотности; ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой плотности; 

ТГ – триглицериды; Лп(а) – липопротеид(а).  

 

Таблица 12. Влияние изменения образа жизни на уровень липидов 

(адаптировано из [1]) 
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Table 12. The effect of lifestyle changes on lipid levels (adapted from [1]) 
 

Изменения образа жизни для снижения уровня ОХС и ХС ЛНП Уровень 

Исключение трансжиров ++ A 

Снижение употребления насыщенных жиров ++ А 

Увеличить потребление пищевых волокон ++ А 

Красный дрожжевой рис ++ A 

Снижение избыточной массы тела ++ A 

Снижение количества холестерина с пищей + В 

Повышение уровня регулярной физической активности + В 

Изменения образа жизни для снижения уровня ТГ 

Снижение избыточной массы тела + A 

Исключение алкоголя +++ A 

Повышение уровня регулярной физической активности ++ A 

Снижение общего количества углеводов, поступающих 

с пищей 

++ A 

Снижение потребления легких углеводов ++ B 

Замена насыщенных жиров полиненасыщенными  + B 

Изменения образа жизни для повышения уровня ХС ЛВП 

Снижение потребления трансжиров ++ A 

Повышение уровня регулярной физической активности +++ A 

Снижение избыточной массы тела ++ A 

Снижение количества углеводов, поступающих с 

пищей, и замена их на ненасыщенные жиры 

++ A 

Умеренное употребление алкоголя ++ B 

Прекращение курения + B 

Примечание: +++ Общее соглашение об эффективности влияния на уровень 

липидов. ++ Менее выраженное влияние на уровень липидов; имеющиеся 

свидетельства/мнения специалистов указывают на эффективность 

мероприятий. + Противоречивые сведения. 

ОХС – общий холестерин; ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой 

плотности; ТГ – триглицериды; ХС ЛВП – холестерин липопротеидов высокой 

плотности. 

 

МЕДИКАМЕНТОЗНАЯ ТЕРАПИЯ ДИСЛИПИДЕМИЙ 

До начала гиполипидемической терапии важно уточнить причину ДЛП. 

К лекарственным средствам, корригирующим ДЛП, относятся статины, 

ингибиторы всасывания холестерина в кишечнике (эзетимиб), бемпедоевая 

кислота, ингибиторы PCSK9 (пропротеиновая конвертаза субтилизин/кексин 

типа 9), фибраты, препараты, содержащие n-3 полиненасыщенные жирные 

кислоты.  
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При планировании гиполипидемической терапии рекомендуется 

придерживаться следующей схемы: 

­ оценить общий риск развития ССЗ у данного пациента; 

­ обсудить с пациентом особенности профилактики ССЗ; 

­ определить целевой уровень ХС ЛНП в соответствии с категорией риска; 

­ подсчитать в процентах степень снижения ХС ЛНП, необходимого для 

достижения целевого значения; 

­ выбрать из группы статинов препарат, который может обеспечить такой 

уровень снижения ХС ЛНП; 

­ если монотерапия статинами не позволяет достичь цели, следует рассмотреть 

возможность комбинированной терапии. 

Гиперхолестеринемия 
 

Статины являются одними из наиболее изученных классов препаратов в 

профилактике АССЗ. Результаты многочисленных клинических исследований и 

метаанализов свидетельствуют, что статины значительно снижают 

заболеваемость и смертность от АССЗ при первичной и вторичной профилактике 

во всех возрастных группах, как у мужчин, так и у женщин. В клинических 

исследованиях статины замедляли прогрессирование и даже вызывали 

регрессию атеросклероза. Последний крупнейший метаанализ 27 исследований 

с участием 174000 человек показал, что при снижении уровня ХС ЛНП на 1,0 

ммоль/л при ССЗ риск новых осложнений снижается у женщин на 16% (ОР 0,84, 

99% ДИ 0,78-0,91) и у мужчин на 22% (ОР 0,78, 99% ДИ 0,75-0,81). Не было 

отмечено неблагоприятного влияния статинов на показатели заболеваемости 

раком или смертности от причин, не связанных с ССЗ. Такие преимущества 

привели к снижению смертности от всех причин при лечении статинами как у 

женщин (ОР 0,91, 99% ДИ 0,84-0,99), так и у мужчин (ОР 0,90, 99% ДИ 0,86-0,95) 

[9]. Относительное снижение риска при первичной профилактике сопоставимо с 

таковым во вторичной профилактике, о чем свидетельствует также крупный 

метаанализ, но среди лиц с повышенным риском в возрасте 40-75 лет [18]. 

Доступные данные позволяют предположить, что клинический эффект в 

значительной степени зависит не от типа статина, а от степени снижения 

ХС ЛНП. 

В настоящее время представлены (в порядке возрастания 

гиполипидемического эффекта) розувастатин в дозах 5, 10, 15, 20 и 40 мг, 

аторвастатин – 10, 20, 30, 40 и 80 мг, питавастатин – 1, 2 и 4 мг, симвастатин – 

10, 20 и 40 мг. Максимальное снижение ХС ЛНП на 50-55% возможно при 

применении высоких доз розувастатина и аторвастатина. Статины различаются 

по своим фармакодинамическим и фармакокинетическим свойствам: 

всасыванию, биодоступности, связыванию с белками плазмы, выведению и 

растворимости. Всасывание препаратов варьирует от 30% у аторвастатина до 

80% у питавастатина. При этом биодоступность аторвастатина составляет всего 

12%, розувастатина 20%, а питавастатина более 60%. Эти 2 параметра и 

определяют эффективные дозы сатинов (от 10 до 80 мг аторвастатина, 5-40 мг 
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розувастатина и 1-4 мг питавастатина). Метаболизм статина в печени определяет 

потенциальный риск лекарственных взаимодействий. Аторвастатин в 

значительной степени метаболизируется в печени с участием изоферментов 

цитохрома Р450 3A4, розувастатин – с участием 2C9 и 2C19, питавастатин 

минимально метаболизируется изоферментами 2C9 и 2C8, а большая часть 

подвергается глюкуронизации минуя систему цитохрома Р450 [19]. 

В таблице 13 представлены дозы статинов и процент достигаемого 

снижения ХС ЛНП. 

 

Таблица 13. Интенсивность терапии статинами 

Table 13. Intensity of statin therapy 

Суточная доза статинов высокой 

интенсивности для ↓ ХС ЛНП ≥50% 

Суточная доза статинов умеренной 

интенсивности для ↓ ХС ЛНП от 30% 

до <50% 

Аторвастатин, 40-80 мг Аторвастатин, 10-20 мг 

Розувастатин, 20-40 мг  Питавастатин, 2-4 мг 

 Розувастатин, 5-10 мг 

 Симвастатин, 20-40 мг 

Примечание: ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой плотности. 

 

Эзетимиб является первым и единственным лекарственным средством, 

которое путем взаимодействия с белком NPC1L1 ингибирует всасывание в 

кишечнике холестерина (как поступающего с пищей, так и из желчи), не влияя 

на всасывание других жирорастворимых пищевых веществ. В ответ на 

снижение поступления холестерина печень активирует на своей поверхности 

рецепторы ЛНП, что ведет к увеличению клиренса ХС ЛНП из крови. В 

клинических исследованиях монотерапия эзетимибом сопровождалась 

снижением уровня ХС ЛНП на 15-22%. Комбинация эзетимиба со статинами 

обеспечивала дополнительное снижение уровня ХС ЛНП на 15-20% [20]. В 

исследовании с участием 18144 пациентов, перенесших острый коронарный 

синдром (ОКС) за 1-12 месяцев до включения, через год наблюдения средний 

уровень ХС ЛНП в группе эзетимиба с симвастатином составил 1,4 ммоль/л 

(54 мг/дл), что на 0,4 ммоль/л (14 мг/дл) ниже, чем в группе симвастатина. В 

группе комбинированного лечения отмечено значимое снижение 

относительного риска сердечно-сосудистых исходов на 6,4% (р=0,016), 

снижение абсолютного риска – на 2,0% [20]. В виде монотерапии у лиц без 

ИБС старше 75 лет применение эзетимиба сопровождалось значимым 

снижением риска сердечно-сосудистых осложнений на 34% за 4 года 

наблюдения [21]. Эзетимиб может быть использован в комбинации со 

статинами, когда монотерапия статинами не позволяет достичь целевого 

уровня при их назначении в максимальных дозах. При наличии могут 

использоваться фиксированные комбинации статина с эзетимибом, 

обеспечивая более высокую приверженность пациентов к 

гиполипидемической терапии и большую степень снижения сердечно-
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сосудистых осложнений [22]. Эзетимиб может использоваться в виде 

монотерапии при непереносимости статинов или наличии противопоказаний к 

их применению, а также для первичной профилактики у пациентов старше 75 

лет. 

Ингибиторы PCSK9 – белка, контролирующего экспрессию рецепторов к 

ЛНП гепатоцитов – одобрены для лечения пациентов высокого и очень высокого 

риска с недостижением целевых значений ХС ЛНП на фоне терапии статинами 

в режиме высокой интенсивности с или без эзетимиба, а также при 

непереносимости статинов. Повышенные уровень и функция PCSK9 снижают 

экспрессию рецепторов к ЛНП и увеличивают концентрацию ХС ЛНП в плазме, 

в то время как снижение уровня и функции PCSK9 вызывает снижение ХС ЛНП 

в плазме крови [23]. Применяемые дозировки включают подкожное введение 

алирокумаба в дозах 75 и 150 мг с интервалом 1 раз в 2 недели, либо 300 мг 

ежемесячно, а также введение эволокумаба в дозе 140 мг с частотой 1 раз в 2 

недели. В рандомизированных клинических исследованиях оба препарата 

показали возможность снижения уровня ХС ЛНП на 60% и риска сердечно-

сосудистых осложнений на 15% у больных с АССЗ в комбинации с умеренной и 

высокоинтенсивной терапией статинам [24, 25]. Кроме того, данный вид терапии 

приводит к дополнительному снижению риска сердечно-сосудистых 

осложнений за счет снижения уровня Лп(а) на 25-30% [26, 27].  

Инклисиран является малой интерферирующей РНК к мРНК PCSK9, 

обеспечивает снижение ХС ЛНП примерно на 50% при введении в дозе 300 мг 

подкожно 1 раз в 6 месяцев (две первые инъекции с интервалом в 90 дней) [28], 

исследование по его влиянию на исходы у лиц с АССЗ продолжается. 

Рекомендации по медикаментозной терапии гиперхолестеринемии 

представлены в таблице 14.  

 

Таблица 14. Рекомендации по медикаментозной терапии 

гиперхолестеринемии 

Table 14. Recommendations for medical therapy of hypercholesterolemia 

Рекомендации Класс Уровень 

Всем пациентам с ДЛП рекомендована терапия статинами в 

дозах, необходимых для достижения целевого уровня 

ХС ЛНП при наличии высокого и очень высокого риска 

I А 

Если на фоне максимально переносимых доз статинов ЦУ 

ХС ЛНП не достигнут, добавить эзетимиб, предпочтительно 

использовать статин с эзетимибом в виде фиксированной 

комбинации 

I В 

Если на фоне максимально переносимых доз статинов и 

эзетимиба ЦУ ХС ЛНП не достигнут, добавить бемпедоевую 

кислоту 

I В 

Для вторичной профилактики у пациентов с очень высоким 

риском, если ЦУ ХС ЛНП не достигнут на фоне 
I А 
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максимально переносимых доз статинов (+/− эзетимиб +/− 

бемпедоевая кислотя) – добавить ингибитор PCSK9* 

У пациентов с очень высоким риском в первичной 

профилактике, если ЦУ ХС ЛНП не достигнут на фоне 

максимально переносимых доз статинов (+/− эзетимиб) – 

добавить ингибитор PCSK9* 

I С 

При непереносимости статинов для достижения ЦУ ХС ЛНП 

последовательно использовать бемпедоевую кислоту, 

эзетимиб, ингибитор PCSK9* 

I В 

Примечание: *эволокумаб или алирокумаб или инклисиран. ЦУ – целевой уровень; 

ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой плотности; PCSK9 – пропротеин-

конвертаза субтилин/кексин типа 9. 

 

Бемпедоевая кислота (8-гидрокси-2,2,14,14-тетраметилпентадекандиовая 

кислота) является единственным ингибиром АТФ-цитратлиазы, ключевого 

фермента в пути биосинтеза холестерина, в результате нарушается вся 

последующая каскадная реакция превращений цитрата в холестерин, 

внутриклеточное содержание холестерина в гепатоцитах уменьшается. С целью 

восполнить нехватку внутриклеточного холестерина увеличивается количество 

рецепторов к ЛНП, за счет чего содержание ХС ЛНП в крови снижается [29]. 

Бемпедоевая кислота обладает высокой биодоступностью благодаря своему 

небольшому размеру и быстрой абсорбции в кишечнике. Биосинтетическое 

свойство бемпедоевой кислоты делает ее уникальной по сравнению со 

статинами, а специфическая для печени природа механизма действия может 

быть причиной отсутствия побочных мышечных эффектов [29]. Период 

полувыведения бемпедоевой кислоты составляет 21 час. У пациентов с ДЛП 

приём бемпедоевой кислоты в качестве монотерапии дает снижение уровня 

ХС ЛНП на 15-25%, а в комбинации с эзетимибом − до 38%.  

Прием бемпедоевой кислоты может приводить к повышению уровня 

мочевой кислоты, гиперурикемии и развитию подагры, но не приводит к 

возникновению СД и ухудшению его течения [30]. Рандомизированное 

клиническое исследование III фазы, проведённое среди пациентов с АССЗ, но с 

непереносимостью или нежеланием принимать статины, показало, что 

применение бемпедоевой кислоты в течение 4 лет приводило к значимому 

снижению относительного риска сердечно-сосудистых исходов на 13% [31]. 

Эффекты различных вариантов гиполипидемической терапии на ХС ЛНП 

представлены в таблице 15. 

Таблица 15. Расчет степени снижения ХС ЛНП при различных вариантах 

гиполипидемической терапии 

Table 15. Calculation of the degree of LDL-C reduction in various variants of 

lipid-lowering therapy 

Терапия Снижение ХС ЛНП в % 
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Умеренная статинотерапия ≈ 30 

Интенсивная статинотерапия ≈ 50 

Интенсивная статинотерапия + эзетимиб ≈ 65 

Бемпедоевая кислота со статином ≈ 60 

Бемпедоевая кислота с эзетимибом ≈ 40 

Бемпедоевая кислота со статином и 

зетимибом 
≈ 70 

Инклисиран ≈ 50-55 

Алирокумаб/эволокумаб ≈ 60 

Алирокумаб/эволокумаб/инклисиран + 

интенсивная терапия статином 
≈ 75 

Алирокумаб/эволокумаб/инклисиран + 

интенсивная терапия статином + эзетимиб 
≈ 85 

Примечание: ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой плотности. 

 

Следует подчеркнуть, что усилия врачей должны быть направлены на 

обеспечение приверженности как к немедикаментозным мерам профилактики, 

так и непрерывной (пожизненной) гипохолестеринемической терапии.  

Гипертриглицеридемия 

Клиническая значимость и прогностическое значение гипертриглицеридемии 

Распространенность ГТГ в популяции по данным эпидемиологических 

исследований составляет около 30% [32, 33]. Рекомендуется при сборе анамнеза 

уточнить дату и результаты первого в жизни определения уровня ТГ, наивысшие 

из зарегистрированных значений этого параметра, расспросить пациента о 

наличии ранее диагностированного острого или хронического панкреатита, а 

также исключить вторичные причины ГТГ (табл. 16).  

 

Таблица 16. Причины вторичной гипертриглицеридемии (адаптировано из 

[34]) 

Table 16. Causes of secondary hypertriglyceridemia (adapted from [34]) 

Заболевания 

сахарный диабет 2 типа,  

хроническая болезнь почек, нефротический синдром,  

липодистрофии,  

неконтролируемый гипотиреоз,  

синдром Кушинга,  

болезни накопления гликогена,  

острый гепатит,  

ревматоидный артрит,  
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псориаз,  

системная красная волчанка,  

миеломная болезнь,  

сепсис 

Питание/образ 

жизни 

избыточное потребление алкоголя, 

избыток жиров, сахара или продуктов с высоким 

гликемическим индексом,  

малоподвижный образ жизни,  

парентеральное питание эмульгированными жирами 

Метаболические 

нарушения 

избыточная масса тела и ожирение,  

метаболический синдром/инсулинорезистентность,  

прибавка веса после похудения,  

беременность (особенно третий триместр) 

Препараты для 

анестезии 
пропафол 

Кардиологические 

препараты 

бета-блокаторы,  

тиазидные диуретики,  

секвестранты желчных кислот 

Препараты в 

эндокринологии 

глюкокортикоиды,  

анаболические стероиды,  

пероральные эстрогены (кломифена цитрат, 

эстрадиол, этинил эстрадиол, конъюгированные 

эстрогены) 

Дерматологические 

препараты 
ретиноиды 

Препараты при 

инфекциях 
антиретровирусные препараты при ВИЧ 

Препараты в 

онкологии 

L-аспарагиназа, бексаротин, циклофосфомид, 

ралоксифен, тамоксифен 

Препараты в 

психиатрии 

атипичные антипсихотики (оланзапин, миртазапин, 

клозапин), тетрациклические антидепрессанты 

Иммунодепрессанты такролимус, сиролимус, циклоспорин, интерфероны 

 

Сердечно-сосудистый риск 

 

Повышенный уровень ТГ крови связан с увеличением риска сердечно-

сосудистых осложнений и смерти от всех причин [35-37]. ТГ остаются 

независимым предиктором неблагоприятного прогноза и прогрессирования 

атеросклероза даже при нормальных значениях ХС ЛНП и у пациентов с ИБС, 

получающих терапию статинами с достигнутым уровнем ХС ЛНП 1,0-2,6 

ммоль/л [36, 37]. Несмотря на то, что при определенных условиях накопление в 

крови атерогенных липопротеидов может наблюдаться уже при значениях ТГ 

более 1,2 ммоль/л (100 мг/дл), показано, что сердечно-сосудистый риск 
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становится клинически значимым при значениях ТГ более 1,7 ммоль/л (150 

мг/дл) [34, 38]. 

На сегодняшний день нет убедительных доказательств, что ТГ сами по себе 

могут участвовать в процессе атерогенеза [38, 39]. Уровень ТГ в плазме крови не 

продемонстрировал связи с ССР после коррекции по ХС ЛВП и ХС неЛВП. 

Вместе с тем, ХС неЛВП и апоB практически идентично предсказывали ССР, что 

косвенно подтверждает роль в атерогенезе не столько ТГ как таковых, а 

триглицерид-(апoB)-содержащих липопротеидов, которые, в том числе, 

формируют пул ХС неЛВП [40]. При ГТГ в случаях, когда трактовка ССР 

вызывает сомнения, рекомендовано ориентироваться на ХС неЛВП, либо апоВ. 

Триглицерид-содержащие липопротеиды и их ремнанты размером менее 70 нм 

могут проникать в субэндотелий посредством активного трансцитоза и в 

неизмененном виде поглощаться макрофагами, усиливая их провоспалительную 

активность и активируя апоптоз диспропорционально количеству полученного 

холестерина [41]. Соответственно в эту категорию могут попадать все апоB100-

содержащие липопротеиды (ЛОНП, ремнанты ЛОНП, ЛПП и ЛНП) и ремнанты 

хиломикронов, содержащие апоB48 [38].  

Считается, что хиломикроны не могут преодолеть эндотелиальный барьер в 

силу своего крупного размера, потому чистая хиломикронемия (семейная 

хиломикронемия, I тип дислипидемии) потенциально не атерогенна [38]. Однако 

клинических подтверждений этому недостаточно, отчасти в связи с редкой 

встречаемостью данной патологии, началом в раннем возрасте и риском смерти 

от острого панкреатита до развития кардиальных осложнений. В исследованиях 

по хиломикронемии основные сердечно-сосудистые осложнения и наличие ИБС 

не регистрировались или были минимальными при семейной хиломикронемии в 

отличие от многофакторной хиломикронемии (V тип дислипидемии), при 

которой в крови кроме хиломикронов повышаются другие потенциально 

атерогенные триглицерид-содержащие липопротеиды [42-45]. Непрямым 

доказательством отсутствия связи между хиломикронемией и ССР могут 

служить результаты когортного исследования более 1,5 миллионов человек, 

продемонстрировавшего, что после коррекции по другим факторам риска 

(возраст, пол, ИМТ, потребление алкоголя, СД, курение, АГ, липидснижаюшие 

препараты, ХС ЛВП, ОХС) риск инфаркта миокарда не увеличивается при 

значениях ТГ, превышающих 10 ммоль/л [46], ситуации, когда высока 

вероятность наличия семейной хиломикронемии [47]. С другой стороны, в том 

же исследовании было показано, что при умеренной (1,7-5,6 ммоль/л) и тяжелой 

(5,7-10 ммоль/л) ГТГ наблюдается значимое, хотя и незначительное повышение 

риска инфаркта миокарда (в 1,1 и 1,2 раза) даже после коррекции по другим 

факторам риска, подтверждая связь с неблагоприятным сердечно-сосудистым 

прогнозом других типов ГТГ (IIb, III, IV типов дислипидемий), при которых 

экстремальные значения ТГ обычно не регистрируются.  

Градация по уровню триглицеридов представлена в таблице 17. 

 

Таблица 17. Градация триглицеридемии 

Table 17. Gradation of triglyceridemia 
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Градация Уровень триглицеридов, ммоль/л 

Оптимальный или нормальный 

уровень 

<1,7 

Легкое повышение 1,7-2,3 

Умеренное повышение 2,3-5,0 

Тяжелое повышение 5,0-9,9 

Экстремальное повышение >10 

 

Риск панкреатита 

ГТГ существенно повышает риск развития острого и хронического 

панкреатита. В структуре причин острого панкреатита ГТГ может занимать до 

15% [48]. Риск развития острого панкреатита возрастает по мере повышения 

уровня ТГ в крови. По данным проспективного исследования 107 932 участников 

его вероятность выше в 1,5, 2,0, 2,2, 4,2 и 7,7 раз при уровнях ТГ крови не 

натощак 1,00-1,99 ммоль/л, 2,00-2,99 ммоль/л, 3,00-3,99 ммоль/л, 4,00-4,99 

ммоль/л, 5 и более ммоль/л, соответственно, в сравнении с уровнями менее 1 

ммоль/л [49]. По данным другого исследования, включившего более 1,5 

миллиона человек, риск острого панкреатита был в 1,3, 2,1, 4,3 и 13,6 раз значимо 

выше при уровнях ТГ 1,7-4,5 ммоль/л, 4,5-10,0 ммоль/л, 10,0-20,0 ммоль/л, 20 

ммоль/л и более, соответственно, в сравнении с уровнями менее 1,7 ммоль/л 

независимо от других факторов, таких как возраст, пол, ИМТ, потребление 

алкоголя, СД, курение, АГ, липидснижаюшие препараты, ХС ЛВП, ОХС [46]. 

Scherer J. и соавторы приводят данные, что риск острого панкреатита составляет 

около 5% и 10-20% при уровнях ТГ более 11,3 ммоль/л и более 22,6 ммоль/л, 

соответственно [50]. Таким образом, риск острого панкреатита неуклонно 

увеличивается при любых значениях ТГ, начиная с нормальных, значительно 

повышается при значениях ТГ сыворотки крови натощак более 10 ммоль/л и 

становится экстремальным при уровнях 20 и более ммоль/л. Риск хронического 

панкреатита как и острого значимо повышается при значения ТГ выше 

нормальных и возрастает более чем в 6 и 25 раз при уровнях 10-20 ммоль/л и 20 

и более ммоль/л, соответственно, в сравнении с лицами, у которых ТГ не 

превышают 1,7 ммоль/л [49]. 

Риск острого панкреатита по данным различных исследований в 2–10 раз 

выше и его рецидивы в 3-16 раз выше при семейной хиломикронемии в 

сравнении с многофакторной хиломикронемией [42-44, 51, 52]. Прогноз острого 

панкреатита также значительно хуже при семейной хиломикронемии, а 

смертность при данной патологии в 10 раз превышает таковую при 

многофакторной хиломикронемии [53]. Точные патофизиологические 

механизмы, связывающие ГТГ и панкреатит до конца не уточнены. Наиболее 

распространенная теория развития панкреатита при ГТГ предполагает 

избыточный гидролиз ТГ до свободных жирных кислот под действием 

панкреатических липаз, которые в высоких концентрациях могут повреждать 

панкреатические клетки и капилляры [54, 55]. Согласно другой теории, 

повышение вязкости крови при высоких уровнях ТГ в сыворотке крови приводит 



39 

нарушениям микроциркуляции в поджелудочной железе, ишемии и некрозу [55]. 

В таблице 18 представлены подходы к диагностике семейной хиломикронемии 

[47]. При валидации данного алгоритма на британской когорте пациентов с 

генетически подтвержденным диагнозом семейной хиломикронемии или 

многофакторной хиломикронемии, при результате 10 баллов и более была 

продемонстрирована чувствительность 96% и специфичность 75% [63]. При 

значениях 10 и более баллов вероятность семейной хиломикронемии 

оценивается как очень высокая и рекомендовано проведение генетического 

исследования с прицелом на гены LPL, APOC2, APOC3, APOA5, LMF1, GPIHBP1 

[64,65]. 

 

Таблица 18. Балльная система для прогнозирования вероятности семейной 

хиломикронемии (адаптировано из [48]) 

Table 18. A scoring system for predicting the likelihood of familial 

chylomicronemia (adapted from [48]) 
 

 Признак Баллы 

1 ТГ натощак больше 10 ммоль/л в трех пробах крови, взятых с 

интервалом не менее 1 месяца 

а) ТГ натощак более 20 ммоль/л как минимум в одной пробе 

 

+5 

+1 

2 Уровень ТГ, определявшийся ранее, менее 2 ммоль/л -5 

3 Отсутствуют вторичные факторыа (за исключением 

беременностиb и этинилэстрадиола) 

+2 

4 Панкреатит в анамнезе +1 

5 Необъяснимые рецидивирующие абдоминальные боли  +1 

6 В семейном анамнезе отсутствует семейная комбинированная 

гиперлипидемия 

+1 

7 Отсутствует ответ (снижение ТГ более 20%) на 

гиполипидемическую терапию 

+1 

8 Возраст манифестации симптомов: 

а) моложе 40 лет 

б) моложе 20 лет 

в) моложе 10 лет 

 

+1 

+2 

+3 
а – вторичные факторы включают алкоголь, диабет, метаболический 

синдром, гипотиреоз, кортикостероиды и другие гормональные препараты;  
b – если диагноз ставится во время беременности, необходима повторная 

оценка после родов. 

Диагноз ставится на основании суммы баллов: высокая вероятность – 10 и 

более баллов, маловероятна – 9, очень маловероятна – 8 и менее баллов. 

 

Рекомендации по фенотипической и генотипической диагностике ГТГ 

представлены в таблице 19. 

 

Таблица 19. Фенотипическая и генотипическая диагностика 

гипертриглицеридемии 
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Table 19. Phenotypic and genotypic diagnosis of hypertriglyceridemia 

Рекомендации Класс Уровень 

ГТГ со значениями апоВ менее 1,2 г/л, при исключении 

дисбеталипопротеидемии, следует рассматривать как 

низкоатерогенные (семейная хиломикронемия, смешанная 

хиломикронемия, изолированная ГТГ) [56] 

IIa C 

В качестве скринингового метода на 

дисбеталипопротеидемию при ГТГ рекомендовано 

рассчитывать отношение ХС неЛВП/апоВ  

− Значение >4,91 рекомендовано рассматривать 

как высокую вероятность наличия 

дисбеталипопротеидемии [57, 58]  

− При значении >4,91 − проведение 

электрофореза липопротеидов и генетического 

исследования с прицелом на аллель ε2 для [58-

60] 

IIa C 

При уровне ТГ более 5 ммоль/л рекомендована 

визуальная оценка пробы крови натощак после 24 часов 

выдерживания в холодильнике для подтверждения 

наличия хиломикронемии: 

− наличие сливкообразного верхнего слоя в пробе 

крови расценивать как хиломикронемии [61] 

− При отсутствии сливкообразного слоя проведение 

электрофореза липопротеидов для уточнения типа 

дислипидемии [59,62] 

IIa C 

При уровне ТГ более 5 ммоль/л и наличии 

хиломикронемии при визуальной оценке пробы крови 

натощак после 24 часов выдерживания в холодильнике или 

при уровне ТГ более 10 ммоль/л рекомендовано 

использование алгоритма дифференциальной диагностики 

между семейной и многофакторной хиломикронемией 

(табл. 18) [47] 

IIa C 

Лиц с подтвержденным диагнозом семейной 

хиломикронемии следует рассматривать как пациентов с 

очень высоким риском развития острого панкреатита [52] 

IIa С 

При исключении гомозиготности по патологическим генам 

LPL, APOC2, APOA5, LMF1, GPIHBP1 рекомендовано 

проведение генетического исследования по оценке 

полигенной шкалы риска в отношении многофакторной 

хиломикронемии для выделения пациентов с редкими 

патологическими вариантами. Пациентов с высокими 

значениями шкалы полигенного риска и редкими 

патологическими вариантами следует рассматривать как 

пациентов с очень высоким риском развития острого 

панкреатита [66, 67] 

IIa С 
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Примечание: ТГ – триглицериды; ГТГ – гипертриглицеридемия; ХС неЛВП – 

холестерин не входящий в состав липопротеидов высокой плоности.  

Подходы к терапии  

Подходы к терапии ГТГ и атерогенной смешанной ДЛП описаны в таблице 

20. 

 

Таблица 20. Подходы к терапии ГТГ и атерогенной смешанной ДЛП 

Table 20. Approaches to the treatment of HTG and atherogenic mixed DLP 

Рекомендации Класс Уровень 

Всем пациентам с ГТГ рекомендовано выявление и 

устранение вторичных причин и консультирование с целью 

разъяснения сути и эффективности немедикаментозной 

терапии [68] 

IIa C 

Немедикаментозные мероприятия являются наиболее 

эффективным способом коррекции ГТГ и не имеют 

противопоказаний 

IIa C 

Пациентам с высоким и очень высоким ССР, 

принимающим статины и имеющим сохраняющийся 

уровень ТГ в пределах 1,7-5,0 ммоль/л, рекомендовано 

добавить фенофибрат или препарат омега-3 ПНЖК в 

дозе до 2 г 2 раза/сут [69-77] 

IIa А 

Пациентам с высоким и очень высоким ССР и уровнем ТГ 

в пределах 5,0-10,0 ммоль/л рекомендовано назначение 

комбинации статина и фенофибрата [1, 34, 46, 78] 

IIa А 

Пациентам с умеренным и низким ССР и уровнем ТГ в 

пределах 5,0-10,0 ммоль/л рекомендовано назначение 

фенофибрата [55] 

IIa С 

Пациентам с любым ССР с исходным уровнем ТГ в 

пределах 5,0-10,0 ммоль/л и сохраняющимся уровнем ТГ 

более 1,7 ммоль/л на терапии фенофибратом, либо с 

непереносимостью или противопоказаниями к назначению 

фибратов следует рассмотреть назначение препарата 

омега-3 ПНЖК в дозе до 2 г 2 раза/сут [70-80] 

IIa А 

Пациентам с уровнем ТГ ≥10,0 ммоль/л рекомендовано 

назначение фенофибрата или комбинации фенофибрата и 

препарата омега-3 ПНЖК в дозе до 2 г 2 раза/сут [77-82] 

IIa А 

Пациентам на терапии фенофибратом, препаратом омега-3 

ПНЖК или их комбинацией без терапии статином 

рекомендовано исследование ХС ЛНП и переоценка ССР 

через 1-1,5 месяца от начала терапии [78, 79, 83] 

IIa С 

Пациентам на терапии фенофибратом или комбинацией 

фенофибрата и препарата омега-3 ПНЖК без терапии 

статином при появлении критериев высокого или очень 

высокого ССР или повышении уровня ХС ЛНП через 1-1,5 

IIa С 
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месяца от начала терапии рекомендовано назначение 

статина [84,85] 

Пациентам с уровнем ТГ ≥10,0 ммоль/л и I и V фенотипом 

(семейная хиломикронемия), либо неэффективностью 

комбинации фенофибрата и препарата омега-3 ПНЖК, и 

эпизодами острого панкреатита в анамнезе рекомендовано 

проведение экстракорпоральной гемокоррекции [86-89] 

IIa А 

Пациентам, не достигшим уровня ТГ менее 1,7 ммоль/л, на 

любом этапе гиполипидемической терапии рекомендована 

интенсификация немедикаментозной мер [1] 

IIa С 

Примечание: ТГ – триглицериды; ГТГ – гипертриглицеридемия; ССР – 

сердечно-сосудистый риск, ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой 

плотности. 

 

Пациенты с экстремальной ГТГ (>10 ммоль/л) имеют очень высокий риск 

острого панкреатита. При отсутствии или крайне низком уровне 

липопротеидлипазы, что характерно для семейной хиломикронемии (I тип 

гиперлипидемии), в отличие от многофакторной хиломикронемии (V тип 

гиперлипидемии), фибраты и препараты омега-3 ПНЖК демонстрируют крайне 

низкую эффективность.  

На фоне терапии фенофибратом или препаратом омега-3 ПНЖК возможно 

повышение ХС ЛНП вследствие конверсии ЛПП и ремнантных частиц в ЛНП. В 

исследовании PROMINENT добавление пемафибрата к терапии статином у 

пациентов с СД и ГТГ сопровождалось повышением холестерина ЛНП и уровня 

апоB и не приводило к дополнительному снижению первичных сердечно-

сосудистых точек [83]. 

Риски, связанные с липопротеидом(а) 
Липопротеид(а) – это частица, содержащая ЛНП-подобный фрагмент и 

уникальный апобелок(а) [апо(а)], обладающий высокой степенью структурной 

гомологии с молекулой плазминогена, а также окисленные фосфолипиды. 

Особенности строения Лп(а) определяют его проатерогенный, тромбогенный и 

провоспалительный потенциал [17]. Многочисленные исследования доказали 

связь повышения уровня Лп(а) с риском развития АССЗ и осложнений [90-92]. 

По результатам анализа биобанка Великобритании в 2024 году было 

установлено, что атерогенность Лп(а) в 6,6 раз выше, чем у ХС ЛНП в расчете на 

одну частицу [93]. Определение уровня Лп(а) рекомендуется выполнить один раз 

в жизни каждому взрослому человеку, а в случае отягощённого семейного 

анамнеза по ССЗ – уже в детском возрасте.  

Результаты измерения Лп(а) допускается указывать в нмоль/л и мг/дл.  

У лиц с повышенным уровнем Лп(а) следует проводить более интенсивный 

контроль факторов риска и модификацию образа жизни. 

Высокий уровень Лп(а) следует заподозрить:  

1. при прогрессирующем ССЗ, несмотря на оптимальную 

липидснижающую терапию, 
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2. при слабом/неадекватном ответе на терапию статинами, 

3. при аортальным стенозе, 

4. при поражении анастомозов после реваскуляризации, 

5. при раннем развитии АССЗ, 

6. при отягощенном семейном анамнезе ранних АССЗ, 

7. при СГХС,  

8. при наличии родственников первой линии с повышенным уровнем 

Лп(а). 

 

В таблице 21 представлены рекомендации по измерению уровня Лп(а) и 

стратификации ССР. 

 

Таблица 21. Рекомендации по измерению уровня липопротеида(а) 

Table 21. Recommendations for measuring lipoprotein(a) levels 

Рекомендации Класс Уровень 

По достижении 18 лет каждому человеку желательно 

определение уровня Лп(а) в крови для оценки ССР. В 

случае отягощенного семейного анамнеза по ССЗ, 

возможно определение уровня Лп(а) в крови в детском 

возрасте. 

IIa C 

− Уровень Лп(а)<30 мг/дл (75 нмоль/л) соответствует 

низкому ССР. 

− Уровень Лп(а) в пределах 30-50 мг/дл (75-125 

нмоль/л) соответствуют умеренному сердечно-

сосудистому риску [17]. 

− Уровень Лп(а)≥50 мг/дл (125 нмоль/л) связан с 

увеличением риска ССЗ 

− Уровень Лп(а)≥180 мг/дл (400 нмоль/л) 

ассоциируется с высоким ССР, эквивалентным 

гетерозиготной СГХС. 

IIa C 

У пациентов с отягощённым семейным анамнезом по CCЗ 

(инфаркт миокарда, ишемический инсульт/транзиторная 

ишемическая атака у родственников первой линии, у 

женщин – до 65 лет, у мужчин – до 55 лет) обязательно 

определение уровня Лп(а) в крови [17]. 

IIa C 

Пациентам, перенесшим ОКС, ишемический 

инсульт/транзиторную ишемическую атаку или с 

верифицированным атеросклерозом артерий нижних 

конечностей, независимо от возраста, обязательно 

определение уровня Лп(а) в связи с доказанным при его 

повышении крайне высоким риском развития повторных 

сердечно-сосудистых осложнений.  

IIa C 

Примечание: Лп(а) – липопротеид(а); ССР – сердечно-сосудистый риск; ССЗ – 

сердечно-сосудистые заболевания; СГХС – семейная гиперхолестеринемия.  
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ЭКСТРАКОРПОРАЛЬНАЯ ГЕМОКОРРЕКЦИЯ ДИСЛИПИДЕМИИ 

Экстракорпоральная гемокоррекция (ЭГК) – это направленное 

количественное и качественное изменение состава крови путем обработки ее вне 

организма. 

Современные методы экстракорпоральной гемокоррекции обеспечивают 

селективное и эффективное удаление из крови холестерина и липопротеидов.  

Экстракорпоральное удаление атерогенных липопротеидов является 

«золотым» стандартом лечения гомозиготной СГХС, с которым сравниваются 

все новые методы лечения. Именно благодаря экстракорпоральному лечению в 

70-80-е годы удалось существенно увеличить продолжительность жизни таких 

пациентов. 

Существуют 6 селективных методов ЭГК, использующих различные 

свойства атерогенных липопротеидов для их удаления и базирующихся на 

разных технологиях: каскадная плазмофильтрация, липидная фильтрация, 

гепарин-индуцированная преципитация липопротеидов, селективная плазмо- и 

гемосорбция липопротеидов, иммуносорбция липопротеидов. 

В основе удаления липопротеидов при каскадной и липидной фильтрации 

лежит их размер, при гепарин-индуцированной преципитации липопротеидов – 

способность липопротеидов к осаждению в присутствии гепарина при 

достижении рН плазмы уровня 5,2, при селективной и иммунной сорбции – 

физико-химические и биохимические свойства апобелков, входящих в состав 

липопротеидов. 

Выбор предпочтительного метода ЭГК определяется особенностями 

конкретного пациента и возможностями лечебного учреждения.  

Лечение проводится регулярно длительно при тяжелых 

гомозиготных/компаунд-гетерозиготных формах нарушений липидного обмена 

с периодичностью 1 раз в 1-2 недели, при гетерозиготных формах – с 

периодичностью 1 раз в 2-4 недели. 

Процедура ЭГК считается эффективной если концентрация целевых 

молекул (общего холестерина/ХС ЛНП/ТГ/Лп(а)) за процедуру снижается не 

менее чем на 60% при периодичности экстракорпоральных процедур 1 раз в 

неделю и не менее чем на 70% при периодичности экстракорпоральных 

процедур 1 раз в 2 недели. 

Рекомендации по проведению ЭГК представлены в таблице 22. 

 

Таблица 22. Рекомендации к проведению экстракорпоральной 

гемокоррекции 

Table 22. Recommendations for extracorporeal hemocorrection 

Рекомендации Класс Уровень 
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Рекомендуется регулярно длительно с периодичностью 1 

раз в 1-2 недели проведение методов ЭГК, селективно 

удаляющих атерогенные липопротеиды, пациентам с 

диагнозом гомозиготной или компаунд-гетерозиготной 

СГХС, если не удается добиться целевого уровня ХС ЛНП 

на медикаментозной терапии (целевой уровень для детей 

<3 ммоль/л (115 мг/дл), для взрослых без АССЗ <1,8 

ммоль/л (70 мг/дл), для взрослых с АССЗ <1,4 ммоль/л (55 

мг/дл)) [94]. Проведение афереза у детей предпочтительно 

с 3-5 лет [94] 

I А 

Рекомендуется регулярно длительно с периодичностью 1 

раз в 2 недели проведение методов ЭГК, селективно 

удаляющих атерогенные липопротеиды, у пациентов с 

гетерозиготной СГХС и другими формами ГХС очень 

высокого, высокого риска, имеющих АССЗ, в случаях 

недостаточной эффективности и/или непереносимости 

максимально возможной медикаментозной 

липидснижающей терапии в сочетании с диетой [95-102] 

I А 

Методы ЭГК, селективно удаляющие атерогенные 

липопротеиды, рекомендуются взрослым пациентам с 

уровнем Лп(а)>60 мг/дл в случае, если не удается 

добиться уровня Лп(а)<60 мг/дл и прогрессирующего 

течения АССЗ. Лечение должно осуществляться 

программно длительно с периодичностью 1 раз в 2 недели 

[103-108] 

IIa В 

Рекомендуется регулярно длительно с периодичностью 1 

раз в 2 недели проведение методов ЭГК, селективно 

удаляющие атерогенные липопротеиды, лицам с ГТГ в 

случаях, когда не удается снизить уровень ТГ <10 ммоль/л 

и в анамнезе есть эпизоды острого панкреатита [109-113] 

IIa В 

Методы ЭГК, селективно удаляющие атерогенные 

липопротеиды, рекомендуются при гиперлипидемии и 

отмене медикаментозной липидснижающей терапии в 

связи с беременностью, при высоком риске осложнений 

для матери и плода [114-117] 

IIa С 

Примечание: ЭГК – экстракорпоральная гемокоррекция; Лп(а) – 

липопротеид(а); ССР – сердечно-сосудистый риск; АССЗ – 

атеросклеротические сердечно-сосудистые заболевания; СГХС – семейная 

гиперхолестеринемия; ТГ – триглицериды; ГТГ – гипертриглицертдемия; 

ГХС – гиперхолестеринемия; ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой 

плотности. 

 

Под недостаточной эффективностью медикаментозной липидснижающей 

терапии понимают случаи:  
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- когда у пациентов с АССЗ уровень ХС ЛНП остается выше 1,4 ммоль/л 

после 6 месяцев максимально возможной медикаментозной липидснижающей 

терапии в сочетании с диетой;  

- когда имеются объективные доказательства прогрессирования 

атеросклероза, несмотря на достижение целевых или даже более низких уровней 

ХС ЛНП, а также при наличии рестенозов после реваскуляризации или в 

ситуациях, когда проведение реваскуляризации противопоказано или 

невозможно. 

 

ЛЕЧЕНИЕ ДИСЛИПИДЕМИЙ У ОТДЕЛЬНЫХ КАТЕГОРИЙ ПАЦИЕНТОВ 

Сахарный диабет 
Рекомендации по лечению дислипидемии при СД представлены в таблице 

23. 

 

Таблица 23. Коррекция дислипидемии у больных с сахарным диабетом [1] 

Table 23. Correction of dyslipidemia in patients with diabetes mellitus [1] 

Рекомендации Класс Уровень 

У пациентов с СД 2 типа очень высокого риска – снижение 

ХС ЛНП ≥50%, ЦУ ХС ЛНП <1,4 ммоль/л 
I A 

У пациентов с СД 2 типа высокого риска – снижение ХС ЛНП 

≥50%, ЦУ ХС ЛНП <1,8 ммоль/л 
I A 

Статины рекомендованы при СД и высоком/очень высоком 

риске 
I A 

Терапия статинами высокой интенсивности рекомендована до 

начала комбинированной терапии 
IIa C 

Если ЦУ ХС ЛНП не достигнут, рекомендовано к статину 

добавить эзетимиб 
IIa B 

Если ЦУ ХС ЛНП не достигнут на комбинации статина с 

эзетимибом, присоединить ингибитор PCSK9 
IIa B 

Терапия статинами не рекомендована пациенткам с СД и 

планируемой беременностью или не принимавшим 

контрацептивы 

III C 

Примечание: СД – сахарный диабет; ЦУ – целевой уровень; ХС ЛНП – 

холестерин липопротеидов низкой плотности. 

Семейная гиперхолестеринемия 

СГХС – это наследственное аутосомно-доминантное заболевание, 

обусловленное патогенными вариантами генов, регулирующих экспрессию 

рецепторов к ЛНП (LDLR), апобелка В100 (APOB), профермента PCSK9 

(PCSK9), сопровождающееся стойким повышением уровня ХС ЛНП и ранним 

развитием атеросклероза. Заболевание проявляется в виде двух форм – 

гетерозиготной и гомозиготной (или компаунд-гетерозиготной) [118].  
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В диагностике гетерозиготной СГХС целесообразно руководствоваться 

критериями, предложенными голландскими экспертами. Рекомендации по 

выявлению и лечению гетерозиготной СГХС представлены в таблицах 24 и 25. 

 

Таблица 24. Голландские диагностические критерии гетерозиготной 

семейной гиперхолестеринемии [118] 

Table 24. Dutch diagnostic criteria for heterozygous familial 

hypercholesterolemia [118] 

Критерий Баллы 

1. НАСЛЕДСТВЕННЫЙ АНАМНЕЗ 

Раннее (у мужчин <55 лет; у женщин <60 лет) развитие ССЗ или 

уровень ХС ЛНП выше 95-й процентили у ближайшего родственника 

1 

Наличие сухожильных ксантом у ближайшего родственника или 

уровень ХС ЛНП выше 95-й процентили у детей младше 18 лет 

2 

2. ПЕРСОНАЛЬНЫЙ АНАМНЕЗ  

Раннее развитие ССЗ (у мужчин <55 лет; у женщин <60 лет) 2 

Раннее развитие атеросклеротического поражения 

церебральных/периферических артерий (у мужчин <55 лет; у женщин 

<60 лет) 

1 

3. ФИЗИКАЛЬНОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ 

Сухожильные ксантомы 6 

Липидная дуга роговицы <45 лет 4 

4. МАКСИМАЛЬНЫЙ УРОВЕНЬ ХС ЛНП 

>8,5 ммоль/л 8 

6,5-8,4 ммоль/л 5 

4,9-6,4 ммоль/л 3 

4,0-4,8 ммоль/л 1 

5. АНАЛИЗ ДНК 

Функциональный патогенный вариант генов LDLR, APOB или PCSK9 8 

Диагноз ставится на основании суммы баллов: 

«определенная» СГХС – >8 баллов 

«вероятная» СГХС – 6-8 баллов 

«возможная» СГХС – 3-5 баллов 

Примечание: в каждом разделе критериев (наследственный анамнез, 

персональный анамнез, физикальное обследование, уровень ХС ЛНП) можно 

выбрать только один вариант (при наличии двух подходящих вариантов − 

предпочесть с наивысшим баллом).  

ССЗ – сердечно-сосудистое заболевание; ХС ЛНП – холестерин липопротеидов 

низкой плотности; СГХС – семейная гиперхолестеринемия; PCSK9 – 

пропротеин конвертаза субтилизин-кексинового типа 9.  

 

Таблица 25. Рекомендации по выявлению и лечению гетерозиготной 

семейной гиперхолестеринемии [118] 
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Table 25. Recommendations for the detection and treatment of heterozygous 

familial hypercholesterolemia [118] 

Рекомендации Класс Уровень 

Наличие СГХС следует заподозрить в случае развития 

ССЗ у мужчин моложе 50 лет и женщин моложе 55 лет, 

при наличии в семье случаев раннего развития ССЗ, 

сухожильных ксантом или у пациентов с существенно 

повышенным уровнем ХС ЛНП (у взрослых >5 ммоль/л, у 

детей >4 ммоль/л), при наличии СГХС у родственников 

первой линии  

I  C  

Рекомендуется подтверждать диагноз клиническими 

критериями и при возможности, результатами 

генетического анализа  

I  C  

При выявлении случая гетерозиготной СГХС показано 

проведение каскадного скрининга  
I  C  

В случае наличия СГХС и АССЗ (очень высокий риск) – 

снизить ХС ЛНП ≥50% и ЦУ ХС ЛНП <1,4 ммоль/л I  C  

Лечение ингибиторами PCSK9 рекомендуется у 

пациентов очень высокого риска с СГХС, если ЦУ 

ХС ЛНП не достигнуты на максимально переносимых 

дозах статина в комбинации с эзетимибом  

I  C  

Дети с СГХС должны соблюдать диету с низким 

содержанием насыщенных жиров, медикаментозную 

терапию следует начинать в возрасте 8-10 лет. ЦУ 

ХС ЛНП <3,5 ммоль/л  

IIa  C  

Примечание: СГХС – семейная гиперхолестеринемия; ССЗ – сердечно-

сосудистое заболевание; PCSK9 – пропротеин конвертаза субтилизин/кексин 9 

типа; ИБС – ишемическая болезнь сердца; ЦУ – целевой уровень; ХС ЛНП – 

холестерин липопротеидов низкой плотности; ФР – факторы риска. 

Медикаментозное лечение СГХС у взрослых 
 

Целью терапии является достижение уровня ХС ЛНП <1,4 ммоль/л при 

наличии ИБС, СД, или атеросклероза сонных или периферических артерий 

(наличие АСБ со стенозом >50%) и <1,8 ммоль/л при их отсутствии. Взрослым 

пациентам рекомендуется назначать интенсивную терапию статинами: 

аторвастатин 80 мг/сут или розувастатин 40 мг/сут. У лиц старше 18 лет с 

гетерозиготной СГХС при недостаточной эффективности статинов в 

максимально переносимых дозах рекомендуется добавить эзетимиб 10 мг. Если 

и в этом случае не удается достичь целевого уровня ХС ЛНП или его снижения 

на 50% от исходного значения, рекомендуется рассмотреть вопрос о назначении 

ингибиторов PCSK9 (эволокумаб 140 мг подкожно каждые 2 недели (или 420 мг 

один раз в месяц) или алирокумаб 75/150 мг подкожно каждые 2 недели (или 300 

мг один раз в месяц)) [1, 118], или инклисирана в дозе 284 мг каждые полгода 

[119]. 
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Медикаментозная терапия СГХС у детей 

Медикаментозную гиполипидемическую терапию у детей с СГХС следует 

начинать с 8-10-летнего возраста на фоне соблюдения диеты с низким 

содержанием насыщенных жиров. Рекомендуемый целевой уровень ХС ЛНП у 

детей 8-10 лет <4,0 ммоль/л, у детей старше 10 лет <3,5 ммоль/л. У мальчиков и 

девочек целевые уровни ХС ЛНП не различаются. Начинать медикаментозную 

терапию следует с назначения статинов в низких дозах, постепенно титруя их до 

оптимальных доз. Клинические исследования подтвердили безопасность и 

эффективность лечения детей статинами, эзетимибом и ингибиторами PCSK9 

[118, 120]. 

При гомозиготной СГХС, когда уровень ХС ЛНП без лечения превышает 

10 ммоль/л и CCЗ развиваются в детском или юношеском возрасте, терапия 

назначается незамедлительно «чем раньше, тем лучше» [94]. Терапия начинается 

с назначения статинов в максимально переносимой дозе и эзетимиба. Следует 

оценить эффективность ингибиторов PCSK9 (у детей старше 12 лет эволокумаб 

в дозе 420 мг подкожно каждые 2 недели или один раз в месяц). При 

дополнительном снижении ХС ЛНП более чем на 15% терапию ингибиторами 

PCSK9 следует продолжить, при отсутствии эффекта – рассмотреть ее 

прекращение [94]. При сохранении уровня ХС ЛНП >8 ммоль/л (300 мг/дл) 

рекомендуется рассмотреть возможность проведения экстракорпоральных 

методов очищения крови [94]. Процедуры афереза липопротеидов проводятся 

только в специализированных отделениях клиник. Все возможности для терапии 

пациентов СГХС описаны в разделе «Экстракорпоральная гемокоррекция 

дислипидемии».  

Лечение и наблюдение детей с СГХС должно проводиться совместно 

педиатром и кардиологом. 

Терапия дислипидемий у женщин 
Статины с целью вторичной профилактики назначают женщинам по тем 

же показаниям, что и мужчинам. Применение гиполипидемических препаратов 

противопоказано при планировании и во время беременности, в период грудного 

вскармливания. 

Женщины репродуктивного возраста: 

­ во время лечения должны пользоваться адекватными методами контрацепции; 

­ женщины с СГХС должны получить консультацию по отмене 

гиполипидемических средств не позднее, чем за 4 недели до прекращения 

предохранения от беременности и не должны принимать эти препараты до 

окончания грудного вскармливания; 

­ в случае незапланированной беременности женщина с СГХС должна 

незамедлительно прекратить прием любых гиполипидемических средств и 

срочно проконсультироваться со своим лечащим врачом и врачом-

липидологом. 
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Острый коронарный синдром и чрескожные коронарные 
вмешательства 
 

У пациентов, недавно перенесших ОКС, повышен риск дальнейшего 

развития сердечно-сосудистых осложнений. Результаты клинических 

исследований подтверждают целесообразность раннего назначения интенсивной 

терапии статинами [121-123]. Рекомендуется назначать статины в высоких дозах 

в течение первых 4-х дней госпитализации больных с ОКС. Если известен 

исходный уровень ХС ЛНП, дозу препаратов следует подбирать для достижения 

уровня ХС ЛНП <1,4 ммоль/л. Менее интенсивная терапия статинами показана 

пациентам пожилого возраста, при нарушении функции печени или почек, а 

также в случае возможного лекарственного взаимодействия с другими жизненно 

необходимыми лекарственными препаратами. Уровень липидов в крови следует 

повторно оценивать через 4–6 недель после развития ОКС для определения того, 

достигнуты ли целевые значения, а также для оценки безопасности лечения. 

В случае недостижения целевого уровня ХС ЛНП предусматривается 

присоединение эзетимиба [20, 123] и далее при необходимости ингибиторов 

PCSK9 [25]. Назначение этого класса препаратов на стационарном этапе 

способствует большему снижению риска сердечно-сосудистых осложнений 

[124]. Ведение пациентов, направляемых на ЧКВ, принципиально не отличается 

от ведения таковых с диагнозом ОКС [125]. 

Рекомендации по гиполипидемической терапии у пациентов с ОКС и у 

пациентов, перенесших ЧКВ, приведены в таблице 26. 

 

Таблица 26. Рекомендации по лечению дислипидемии у пациентов с ОКС и 

пациентов, которым планируется чрескожное коронарное вмешательство 

Table 26. Recommendations for the treatment of dyslipidemia in patients with 

ACS and patients who are planning percutaneous coronary intervention 

Рекомендации Класс Уровень 

У всех пациентов с ОКС, при отсутствии противопоказаний 

или установленной непереносимости, рекомендуется 

начать или продолжить терапию статинами в высоких дозах 

в течение первых четырех суток, вне зависимости от 

исходных значений ХС ЛНП 

I  A  

Уровни липидов должны быть проконтролированы через 4-

6 недель после ОКС для того, чтобы оценить достижение 

целевых показателей по снижению ХС ЛНП (на 50% от 

исходного и <1,4 ммоль/л). В это же время необходимо 

провести оценку безопасности терапии статинами и, при 

необходимости, скорректировать дозы препаратов 

IIa  C  

Если на фоне терапии максимально переносимыми дозами 

статинов через 4-6 недель не достигнуты целевые уровни 

ХС ЛНП, рекомендуется добавить эзетимиб 

I  B  
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Если на фоне терапии максимально переносимыми дозами 

статинов и эзетимибом через 4-6 недель не достигнуты 

целевые уровни ХС ЛНП, рекомендуется добавить 

ингибиторы PCSK9 

I  B  

У пациентов с противопоказаниями к терапии статинами 

или подтвержденной непереносимостью статинов следует 

назначить эзетимиб 
IIa  C  

У пациентов с ОКС, которые при поступлении имеют 

уровень ХС ЛНП выше 2,5 ммоль/л, несмотря на терапию 

максимально переносимыми дозами статинов, следует 

рассмотреть назначение ингибиторов PCSK9 (при 

возможности во время госпитализации) 

IIa  C 

Примечание: ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой плотности; ОКС – 

острый коронарный синдром; ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство; 

PCSK9 – пропротеин конвертаза субтилин/кексин 9 типа. 

 

Терапия дислипидемий у пожилых 
Результаты мета-анализов показали, что высокий уровень ХС является 

существенным ФР смерти от ИБС во всех возрастных группах, но эта связь 

несколько ослабевает у пожилых людей. Снижение ОХС на 1 ммоль/л 

(38,7 мг/дл) было ассоциировано со снижением смертности от ИБС на 56% в 

возрастной группе 40-49 лет по сравнению со снижением на 15% в группе лиц 

80-89 лет [126]. Крупный мета-анализ включил данные исследований, 

выполненных как на статинах, так и с применением эзетимиба и ингибиторов 

PCSK9. Из 244 090 пациентов, участвовавших в 29 исследованиях, 21 492 (8,8%) 

были в возрасте не менее 75 лет. Риск сосудистых осложнений у пожилых 

пациентов уменьшался на 26% при снижении уровня ХС ЛНП на 1 ммоль/л (ОР 

0,74 [95% ДИ 0,61-0,89]; p=0,002), без статистически значимой разницы со 

снижением риска у пациентов моложе 75 лет (0,85 [0,78-0,92]). У пожилых 

пациентов польза для снижения риска сосудистых осложнений была при 

применении всех гиполипидемических препаратов. Польза от снижения уровня 

ХС ЛНП у пожилых пациентов наблюдалась для значимого снижения риска 

сердечно-сосудистой смерти на 15%, инфаркта миокарда на 20%, инсульта на 

27% и коронарной реваскуляризации на 20% [127]. Результаты 

рандомизированных исследований со статинами в первичной профилактике у 

лиц старше 75 лет пока отсутствуют, тогда как монотерапия эзетимибом в 

рандомизированном, но без применения плацебо, исследовании приводила к 

снижению риска сердечно-сосудистых осложнений на 34% [21]. Тем не менее, в 

крупном когортном исследовании в Дании показано, что при увеличении уровня 

ХС ЛНП на 1,0 ммоль/л риск развития инфаркта миокарда и 

атеросклеротических сердечно-сосудистых заболеваний возрастал на 34% и 

16%, соответственно, в популяции в целом, но особенно он был выражен среди 

в возрасте 70-100 лет [128]. В случае сохранности и предпочтения пациента, 
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статины могут рассматривать для первичной профилактики и у лиц старше 75 

лет, однако дозы должны быть меньшими [129]. 

Рекомендации по лечению дислипидемии у пациентов пожилого возраста 

представлены в таблице 27. 

 

Таблица 27. Рекомендации по лечению дислипидемии у пациентов 

пожилого возраста 

Table 27. Recommendations on treatment of dyslipidemia in the elderly 

 

Рекомендации Класс Уровень 

Терапия статинами рекомендуется пожилым пациентам с 

АССЗ наравне с более молодыми пациентами 
I  A  

Терапия статинами рекомендована для первичной 

профилактики в соответствии с категорией риска у лиц 65–

75 лет 

I A  

Терапия статинами рекомендуется пожилым пациентам с 

АССЗ наравне с более молодыми пациентами 
I  A  

Терапия статинами рекомендована для первичной 

профилактики в соответствии с категорией риска у лиц 65–

75 лет 

I A  

Терапия эзетимибом рекомендована для первичной 

профилактики у лиц старше 75 лет 
I B 

Терапия статинами может быть рассмотрена у пациентов 

старше 75 лет с высоким или очень высоким риском, при 

условии сохранности пациента и наличия предпочтений в 

пользу данной терапии 

IIb  B  

Рекомендуется начинать терапию статинами с режима 

низкой интенсивности с возможной титрацией дозы до 

режима умеренной интенсивности и/или добавлением 

эзетимиба 

I  C  

При наличии тяжелой сопутствующей патологии и/или 

потенциального риска лекарственного взаимодействия 

статины следует использовать в режиме низкой и умеренной 

интенсивности 

I  C  

При СКФ менее 60 мл/мин предпочтение отдавать 

аторвастатину, питавастатину и эзетимибу I  C  

Примечание: АССЗ – атеросклеротические сердечно-сосудистые заболевания; 

ХПН – хроническая почечная недостаточность; СКФ – скорость клубочковой 

фильтрации. 

Хроническая болезнь почек 
 

Пациенты с ХБП и установленным ССЗ имеют гораздо более высокий 

уровень смертности по сравнению с пациентами с ССЗ и нормальной функцией 

почек. Очевидно, что пациенты с ХБП имеют высокий (ХБП 3-й стадии) или 
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очень высокий риск (ХБП 4-5 или на диализе). В исследовании SHARP 

комбинированная терапия симвастатином и эзетимибом у лиц с ХБП стадии 3А-

5 снижала риск развития серьезных атеросклеротических событий (коронарная 

смерть, ИМ, негеморрагический инсульт или реваскуляризация) по сравнению с 

плацебо [130] (табл. 28). 

На начальных стадиях ХБП уровни ТГ обычно повышены, а уровни 

ХС ЛВП снижены. Подклассы ЛНП показывают сдвиг в сторону мелких 

плотных частиц ЛНП. Исследования показывают, что почки так же играют 

значительную роль в катаболизме Лп(a). Концентрация Лп(a) в крови 

увеличивается в связи с заболеванием почек и может снижаться после 

трансплантации почки или ремиссии нефротического заболевания. 

 

Таблица 28. Адаптация рекомендаций KDIGO по ведению пациентов с 

дислипидемией при ХБП [131] 

Table 27. Adaptation of KDIGO recommendations for the management of 

patients with  dyslipidemia in CKD [131] 

 

Рекомендации Класс Уровень 

Пациенты с ХБП 3-5 стадий имеют высокий или очень 

высокий сердечно-сосудистый риск  

I  A  

Использование статинов или комбинации статин/эзетимиб 

рекомендуется у пациентов ХБП 3-5 стадии, не находящихся 

на гемодиализе 

I  A  

У пациентов, уже получающих статины, эзетимиб, или 

комбинацию статин/эзетимиб и направленных на 

хронический гемодиализ, не рекомендуется прерывать 

проводимую терапию 

IIa C  

У пациентов c ХБП, находящихся на гемодиализе и не 

имеющих АССЗ, начинать терапию статинами не 

рекомендуется 

III  A  

Примечание: ХБП – хроническая болезнь почек; АССЗ – атеросклеротические 

сердечно-сосудистые заболевания; KDIGO – Kidney Disease: Improving Global 

Outcomes 

 

Цереброваскулярная болезнь 
 

Основные рекомендации по гиполипидемической терапии получены из 

исследований на пациентах с АССЗ; при этом, известно, что патогенетическая 

структура ишемической цереброваскулярной патологии гораздо более 

гетерогенна и включает иные, не связанные с липидами, механизмы. Так, частой 

причиной инсульта в молодом возрасте является диссекция церебральных 
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артерий (нередко травматического генеза), в этих случаях реже выявляется 

гиперхолестеринемия (ОШ 0,55; 95% ДИ 0,42-0,71; р<0,0001) [132] – назначение 

такой группе больных липидснижающей терапии исключительно по факту 

произошедшего ишемического инсульта является недостаточно обоснованным. 

У определенной доли пациентов с неатеросклеротической этиологией 

ишемического инсульта будут иные показания для применения статинов 

(например, сопутствующая ИБС), однако пропорция пациентов, которым не 

показана терапия статинами, вероятно, является существенной [133]. Авторы 

метаанализа 2024 года, включившего 63 рандомизированных клинических 

исследования с участием более 155 тысяч пациентов, предполагают, что до 20% 

пациентов с ишемическим инсультом не имеют показаний для назначения 

статинов. При этом отмечено, что чрезмерное их применение может привести к 

развитию более 5600 нежелательных явлений ежегодно, таких как СД, миопатия, 

катаракта [134]. 

Целевой уровень ХС ЛНП у пациентов, перенесших ишемический 

инсульт/ТИА, следует определять персонализированно, в соответствии с 

предполагаемым подтипом ишемического инсульта, наличием сопутствующих 

заболеваний, ССР, исходным уровнем ХС ЛНП. Дальнейшее уменьшение риска 

сердечно-сосудистых осложнений (ОР 0,78, 95% ДИ 0.61-0.98, р = 0.04) на фоне 

интенсивного снижения уровня ХС ЛНП было определено в исследовании TST 

(Treat Stroke to Target) [135], где сравнивались два целевых уровня – 2,6 ммоль/л 

и 1,8 ммоль/л; при этом более низкий уровень оказался более благоприятным. 

Еще более жесткое понижение ХС ЛНП (до <1,4 ммоль/л) связано с 

результатами РКИ ингибиторов PCSK9 [136, 137] и мета-анализов [138]. 

Данные об ассоциации геморрагического инсульта и применения статинов 

у пациентов с перенесенным ишемическим инсультом/ТИА впервые были 

получены в исследовании SPARCL [139]. В метаанализе 2024 года [140] 

продемонстрировано, что снижение уровня ХС ЛНП в целом ассоциировано с 

повышением риска геморрагического инсульта (ОР 1,16, 95% ДИ 1,01-1,32, 

р=0,03). При анализе исследований использования статинов у пациентов с ранее 

перенесенным инсультом/ТИА отношение рисков составило 1,46 (95% ДИ 1,05-

2,04).  

Рекомендации по назначению гиполипидемической терапии пациентам с 

цереброваскулярными заболевания представлены в таблице 29. 
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Таблица 29. Рекомендации по гиполипидемической терапии при 

цереброваскулярных заболеваниях 

Table 29. Recommendations for lipid-lowering therapy in cerebrovascular 

diseases 

Рекомендации Класс Уровень 

При назначении липидснижающей терапии у перенесших 

ишемический инсульт пациентов целесообразно учитывать 

патогенетический/этиологический подтип нарушения 

мозгового кровообращения  

I  В  

Для пациентов после ишемического инсульта или ТИА с 

верифицированным АССЗ показано назначение статинов для 

достижения целевого уровня ХС ЛНП <1,4 ммоль/л и снижения 

ХС ЛНП ≥50% от исходного уровня [134] 

I  A  

Пациентам, перенесшим атеротромботический инсульт (на 

фоне подтвержденного экстра- и/или интракраниального 

атеросклероза), у которых несмотря на максимально 

переносимую монотерапию статинами, в течение 2-х лет 

развивается еще одно сердечно-сосудистое осложнение, 

рекомендовано рассмотреть снижение целевого уровня 

ХС ЛНП <1,0 ммоль/л  

IIа  В  

Рекомендуется большинству пациентов с ишемическим 

инсультом или ТИА назначение высокоинтенсивной терапии 

статинами в максимально переносимых дозах для достижения 

ЦУ ХС ЛНП  

I А 

Рекомендуется пациентам с ишемическим инсультом или ТИА, 

не достигшим целевых значений ХС ЛНП на фоне терапии 

максимально переносимыми дозами статинами в течение 8+/-4 

недель, добавление к терапии эзетимиба 

I А 

Рекомендуется пациентам с ишемическим инсультом или ТИА 

и непереносимостью статинов назначение эзетимиба и/или 

бемпедоевой кислоты с целью достижения целевого значения 

ХС ЛНП 

I В 

Рекомендуется пациентам с ишемическим инсультом или ТИА 

добавление к проводимой терапии статинами и эзетимибом 

I А 
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алирокумаба, инклисирана или эволокумаба, с целью 

достижения целевого значения ХС ЛНП 

Примечание: ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой плотности; ТИА – 

транзиторная ишемическая атака; ЦУ – целевой уровень; АССЗ – 

атеросклеротические сердечно-сосудистые заболевания. 

Клапанные пороки сердца 
Рекомендации по ведению пациентов с клапанными пороками сердца в 

контексте гиполипидемической терапии представлены в таблице 30. 

 

Таблица 30. Рекомендации по гиполипидемической терапии при клапанных 

пороках сердца 

Table 30. Recommendations for lipid-lowering therapy in valvular heart diseases 

Рекомендации Класс Уровень 

Пациентам с аортальным стенозом без сопутствующей ИБС не 

рекомендовано начинать гиполипидемическую терапию с 

целью замедления прогрессирования аортального стеноза в 

отсутствие других показаний к такому лечению 

III А 

Примечание: ИБС – ишемическая болезнь сердца. 

Трансплантация солидных органов 
 

Терапия иммуносупресантами, назначенная по поводу трансплантации 

солидных органов, может приводить к повышению уровня атерогенных 

липопротеидов (ХС ЛНП, ХС ЛОНП, ТГ), риска развития АССЗ и васкулопатии 

трансплантата [1, 141-144]. Реципиенты трансплантата относятся к категории 

высокого или очень высокого сердечно-сосудистого риска [1].  

Рекомендации по ведению пациентов с трансплантацией солидных 

органов в контексте гиполипидемической терапии представлены в таблице 31. 

 

Таблица 31. Рекомендации по гиполипидемической терапии после 

трансплантации солидных органов 

Table 31. Recommendations for lipid-lowering therapy after solid organ 

transplantation 

Рекомендации Класс Уровень 

Статины следует рассматривать как препараты первой линии у 

пациентов после трансплантации солидных органов [1] 

IIа В 
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Инициировать терапию статинами следует с низких доз и 

последующим титрованием, принимая во внимание 

потенциальные лекарственное взаимодействие [143] 

IIа В 

У пациентов с непереносимостью статинов или с 

недостаточным снижением уровня ХС ЛНП на фоне приема 

максимально переносимых доз статина рассмотреть 

альтернативную или дополнительную терапию эзетимибом 

IIа С 

 

Предпочтительно использование не метаболизирующихся через CYP3A4 

статинов, таких как розувастатин или питавастатин, для снижения риска 

лекарственного взаимодействия с ингибиторами кальциневрина и ингибиторами 

мишени рапамицина млекопитающих [143, 145].  

Необходимо проявлять осторожность при использовании эзетимиба в 

сочетании с циклоспорином, так как он может вызывать увеличение 

концентрации эзетимиба в 2-12 раз [143, 145-147]. Имеются ограниченные 

данные об использовании ингибиторов PCSK9 (алирокумаба и эволокумаба [148, 

149], инклисирана [150]) у пациентов после трансплантация солидных органов. 

Исходя из фармакодинамических и фармакокинетических свойств ингибиторов 

PCSK9, препараты данной группы не должны создавать лекарственного 

взаимодействия с иммунодепрессантами [143, 145], однако необходимы 

дальнейшие исследования. Требуется осторожность при использовании 

фибратов у пациентов после трансплантация солидных органов, поскольку они 

могут снизить уровень циклоспорина и вызвать миопатию [1]. 

Вирус иммунодефицита человека 
Антиретровирусная терапия у пациентов с вирусом иммунодефицита 

человека (ВИЧ) может приводить к значимому повышению уровня атерогенных 

липопротеидов (ХС ЛНП, ТГ) при низкой концентрации ХС ЛВП, способствуя 

повышению риска развития АССЗ [1, 151]. Стратификация ССР проводится как 

в общей популяции [1, 151]. 

Рекомендации по ведению пациентов с ВИЧ в контексте 

гиполипидемической терапии представлены в таблице 32. 

 

Таблица 32. Рекомендации гиполипидемической терапии при ВИЧ 

Table 31. Recommendations for lipid-lowering therapy in HIV 

Рекомендации Класс Уровень 

Статины следует рассматривать как препараты первой линии у 

пациентов с ВИЧ [152] 

IIа С 
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Инициировать терапию статинами следует с низких доз и 

последующим титрованием, принимая во внимание 

потенциальные лекарственное взаимодействие 

IIа С 

У пациентов с непереносимостью статинов или с 

недостаточным снижением уровня ХС ЛНП на фоне приема 

максимально переносимых доз статина рассмотреть 

альтернативную или дополнительную терапию эзетимибом 

[155] 

IIа С 

Примечание: ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой плотности, ВИЧ – 

вирус иммунодефицита человека. 

Предпочтительно использование питавастатина или розувастаиина для 

снижения риска лекарственного взаимодействия с ингибиторами протеазы и 

ненуклеозидным ингибитором обратной транскриптазы эфавирензом [153, 154].  

Имеются ограниченные данные об использовании ингибиторов PCSK9 у 

пациентов с ВИЧ [156]. Поскольку метаболизм и выведение ингибиторов PCSK9 

не зависят от системы изоферментов CYP450 и транспортеров лекарств 

OATP1B1 или P-gp, препараты данной группы не должны создавать 

лекарственного взаимодействия с антиретровирусными препаратами [157]. В 

настоящее время назначение ингибиторов PCSK9 у пациентов с ВИЧ не может 

быть рекомендовано. Фенофибрат не имеет значительных взаимодействий с 

антиретровирусной терапией и может быть использован для коррекции 

гипертриглицеридемии [158-160]. 

КОНТРОЛЬ ЗА ЭФФЕКТИВНОСТЬЮ И ПЕРЕНОСИМОСТЬЮ 

ГИПОЛИПИДЕМИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ 
 

Ответ пациента на терапию рекомендуется оценивать через 8+/-4 недель 

после начала приема терапии гиполипидемическим препаратом или изменении 

схемы лечения в виде увеличении дозы препарата или присоединении другого. 

Стандартная практика последующего мониторинга, после того как терапия по 

показателям липидного профиля вышла на плато, предполагает проведение 

анализа через 6-12 месяцев, хотя выбор этих сроков является произвольным 

(табл. 33). Минимальный объем исследований включает определение ОХС, 

ХС ЛВП, ТГ, расчет ХС ЛНП по формуле Фридвальда. Целесообразно, наряду с 

определением липидного профиля, оценивать отношение пациентов к 

соблюдению рекомендаций, касающихся изменения образа жизни или приема 

лекарственных препаратов. В ряде клинических исследований было обнаружено 
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положительное влияние такого регулярного обследования на приверженность 

пациентов терапии.  

 

Таблица 33. Рекомендации по мониторингу липидов и ферментов у 

пациентов до и на фоне гиполипидемической терапии [161] 

Table 33. Recommendations for monitoring lipids and enzymes in patients 

before and during lipid-lowering therapy [161] 

Тестирование липидов При уровне ТГ >4,5 ммоль/л определение 

ХС ЛНП следует проводить прямым 

методом 

Как часто следует проверять 

липиды? 

 

Перед началом гиполипидемической 

терапии следует провести как минимум два 

измерения с интервалом в 1-12 недель, за 

исключением состояний, при которых 

рекомендуется немедленная лекарственная 

терапия (ОКС и пациенты с очень высоким 

риском) 

Как часто следует 

тестировать липиды 

пациента после начала 

гиполипидемической 

терапии? 

• После начала лечения через 8 (±4) недель. 

• После коррекции лечения (изменение дозы 

и/или комбинированной терапии): 8 (±4) 

недель до достижения целевого уровня 

Как часто следует 

тестировать липиды после 

достижения целевого или 

оптимального уровня 

липидов? 

Ежегодно (при отсутствии проблем с 

приверженностью пациента или других 

конкретных причин более частого 

мониторинга) 

Мониторинг печеночных и 

мышечных ферментов 

Как часто контролировать 

печеночные ферменты 

(АЛТ)? 

 

• До лечения 

• Через 8(±4) недель после начала 

медикаментозной терапии или после 

увеличения дозы препарата 

• Рутинный контроль AЛT не рекомендуется 

во время лечения статинами, за исключением 

наличия симптомов, свидетельствующих о 

патологии печени. Во время лечения 

фибратами рекомендуется контролировать 

уровень АЛТ 
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Что делать, если повышается 

уровень печеночных 

ферментов? 

Если AЛT 1,1-3 ВГН: 

• Продолжать терапию 

• Повторный контроль АЛТ через 4-6 недель 

Если AЛT >3 ВГН 

• Прекратить гиполипидемическую терапию 

или уменьшить дозу и повторить печеночные 

ферменты в течение 4-6 недель 

• С осторожностью повторно начать терапию 

возможно после нормализации уровня АЛТ 

• Если AЛT остается повышенным, 

необходимо выявлять другие причины 

Как часто следует измерять 

КФК? 

 

• Перед началом терапии 

• Если исходный КФК >4 ВГН, не назначать 

лекарственную терапию, необходимо 

повторить исследование  

Мониторинг: 

• Рутинный мониторинг КФК не требуется 

• Необходим контроль КФК при развитии у 

пациента миалгии 

• Необходимо быть внимательными в 

отношении развития миопатии и 

повышения уровня КФК у пациентов 

группы риска: пожилые пациенты, 

пациенты, получающие сопутствующую 

терапию, большое количество препаратов, 

заболевания печени или почек, спортсмены. 

Что делать, если уровень 

КФK повышается? 

 

• Пересмотреть показания к терапии 

статинами 

Если уровень КФК >4 ВГН: 

• Если КФК >10 ВГН: прекратить лечение, 

повторить исследование функции почек и 

контролировать КФК каждые 2 недели 

• Если КФК <10 ВГН: при отсутствии 

симптомов продолжать липидснижающую 

терапию, контроль КФК через 2 и 6 недель 

• Если КФК <10 ВГН: при наличии 

симптомов прекратить прием статинов, 

контроль за нормализацией уровня КФК, 

затем назначить низкие дозы статинов 
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• Рассмотреть другие причины повышения 

КФК. 

• Проверить наличие миопатии при 

сохраняющемся повышенном уровне КФК 

• Рассмотреть назначение комбинированной 

терапии или альтернативного препарата 

Если КФК <4 ВГН: 

• При отсутствии мышечных симптомов 

продолжить прием статинов (пациент 

должен быть предупрежден о симптомах; 

проверить уровень КФК) 

• При мышечных симптомах регулярно 

проверять симптомы и КФК 

• Если симптомы сохраняются, прекратить 

прием статинов и повторно оценить 

симптомы через 6 недель; повторно оценить 

показания к лечению статинами 

• Рассмотреть возможность назначения того 

же или другого статина 

• Рассмотреть назначение низких доз 

статинов, альтернативного режима приема 

один раз/два раза в неделю или 

комбинированной терапии 

У каких пациентов следует 

проверять уровень HbA1c 

или уровень глюкозы в 

крови? 

 

• Следует регулярно проверять наличие 

HbA1c или глюкозы у пациентов с высоким 

риском развития диабета и при лечении 

статинами в высоких дозах 

• Группы для контроля уровня глюкозы: 

пожилые и пациенты с метаболическим 

синдромом, ожирением или другими 

признаками резистентности к инсулину 

Следует помнить, что вирусные гепатиты, алкогольный гепатит, цирроз 

печени, токсическое повреждение печени лекарствами и при отравлениях, 

длительный прием хлорпромазина, инфекционный мононуклеоз, метаболизм-

ассоциированная жировая болезнь печени, стеатогепатит, холестаз 

сопровождаются повышением АЛТ. При остром ИМ отмечается повышение 

уровня АСТ через 4-8 часов после болевого приступа, и сохраняется в течение 3-

6 дней. АCТ так же может повышаться при застойной сердечной 

http://pro-analizy.ru/alkogolnyj-gepatit/
http://pro-analizy.ru/nealkogolnaya-zhirovaya-bolezn-pecheni/
http://pro-analizy.ru/nealkogolnaya-zhirovaya-bolezn-pecheni/
http://pro-analizy.ru/zastojnaya-serdechnaya-nedostatochnost-2/
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недостаточности, после операций на сердце, после реанимационных 

мероприятий. К другим состояниям, приводящим к увеличению уровня АСТ, 

относятся мышечная дистрофия, повреждения мышц, панкреатит, миокардит, 

перикардит, гемолитическая анемия, инфаркт легкого, гипотиреоз, синдром Рея. 

При использовании статинов рекомендуется регулярно выполнять 

лабораторные исследования, включая определение уровня АЛТ и КФК перед 

началом лечения для выявления тех немногочисленных пациентов, которым 

лечение противопоказано. Уровень КФК следует определять пациентам из 

группы повышенного риска развития миопатии, например, пожилым людям с 

сопутствующей патологией, пациентам, у которых раньше наблюдались 

симптомы миалгии, или принимающим препараты, с которыми возможно 

развитие лекарственного взаимодействия. Гепатотоксичность у пациентов, 

принимающих статины, была зарегистрирована крайне редко в крупных 

рандомизированных клинических исследованиях, и долгосрочная терапия 

статинами считается безопасной [95].  

Рутинное повторное определение уровня КФК не обладает 

прогностической ценностью для выявления рабдомиолиза, так как уровень 

данного фермента может повышаться при повреждении мышц или чрезмерной 

мышечной нагрузке. Уровень КФК следует немедленно определять у пациентов, 

особенно пожилых, с болями в мышцах и мышечной слабости; лечение 

необходимо прекратить при уровне КФК в 10 раз превышающем ВГН. 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 

Причиной большинства сердечно-сосудистых заболеваний является 

атеросклероз. Повлиять на развитие и течение этих заболеваний можно только 

воздействуя на основное их патогенетическое звено – дислипидемию. За 

последние годы в диагностике и терапии атеросклероза достигнуты 

значительные успехи. Усовершенствованы биохимические, инструментальные и 

генетические методы диагностики.  

Основные проблемы в лечении дислипидемии с целью профилактики 

осложнений атеросклероза заключаются в позднем назначении 

гиполипидемической терапии и плохой приверженности к ней. Модификация 

основных факторов риска начинается лишь при манифестации стенокардии или 

остром коронарном синдроме, в то же время пациенты с начальным 

http://pro-analizy.ru/zastojnaya-serdechnaya-nedostatochnost-2/
http://pro-analizy.ru/miokardit/
http://pro-analizy.ru/perikardit/
http://pro-analizy.ru/smeshannye-zabolevaniya-legkix/
http://pro-analizy.ru/gipotireoz-simptomy-prichiny-analizy/
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атеросклерозом коронарных, сонных, артерий нижних конечностей во многих 

случаях остаются не дообследованными и не получают рекомендаций по 

изменению образа жизни и приему необходимых препаратов. Обновленные 

рекомендации окажут существенную помощь кардиологам, врачам общей 

практики и другим специалистам в рациональной диагностике, профилактике и 

терапии заболеваний атеросклеротического генеза.  
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