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Аннотация

Актуальность. Проблема дислипидемии остается наиболее важной во многих странах, включая 
Российскую Федерацию. Доля пациентов с семейной гиперхолестеринемией, достигших целевого 
уровня холестерина липопротеинов низкой плотности (ХС ЛПНП), не превышает 2 %; целевой 
уровень показателей липидограммы в рамках первичной и вторичной профилактики сердечно-
сосудистых заболеваний достигается лишь в 26 % случаев, что связано с назначением некорректной 
дозы статинов, отсутствием комбинированной терапии с эзетимибом, крайне редким назначением 
ингибиторов протеиновой конвертазы субтилизин/кексин типа 9 (PCSK9) и/или бемпедоевой 
кислоты ввиду отсутствия должного опыта применения и новизны препаратов; отсутствие должной 
осведомленности врачей и пациентов о необходимости достижения целевого уровня ХС ЛПНП [1]. 
Проведен систематический поиск публикаций в базах данных PubMed, Scopus, Web of Science и 
eLibrary за период 2018–2025 гг. Использованы ключевые слова: липопротеиды низкой плотности, 
бемпедоевая кислота, целевые показатели липидограммы. Отобрано и проанализировано более 
100 источников, соответствующих критериям включения. Цель обзора – систематизация и 
критический анализ современных подходов к немедикаментозной и медикаментозной коррекции 
дислипидемий с фокусом на персонализированные терапевтические стратегии и интеграцию 
современных подходов в клиническую практику. Результаты. В обзоре рассмотрены современные 
фармакологические и немедикаментозные методы лечения дислипидемий, такие как лечение 
препаратами статинов, фибратов, ингибиторов PCSK9, изменение пищевых привычек населения. 
Отдельное внимание уделено роли бемпедоевой кислоты ввиду небольшого опыта ее применения 
в комбинированной коррекции липидных нарушений. Заключение. Внедрение комбинированной 
терапии для коррекции дислипидемий является перспективным направлением повышения 
эффективности лечения улучшения прогнозов пациентов. Необходимы дальнейшая интеграция 
немедикаментозной коррекции в клиническую практику и решение вопросов доступности новых 
методов лечения.

Ключевые слова: липопротеины низкой плотности, бемпедоевая кислота, целевые значения 
липидного профиля.
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Abstracts

Relevance. The problem of dyslipidemia remains one of the most important in many countries, in-
cluding the Russian Federation. The proportion of patients with familial hypercholesterolemia who have 
reached the target LDL level does not exceed 2 %; the target levels of lipid profile indicators in primary 
and secondary prevention of cardiovascular diseases are achieved in only 26 % of cases, which is associated 
with the prescription of incorrect statin doses; the absence of combination therapy with ezetimibe; extremely 
rare prescription of PCSK9 inhibitors and/or bempedoic acid due to lack of proper experience with their 
use and the novelty of these drugs; and insufficient awareness among doctors and patients about the need 
to achieve the target LDL level [1]. A systematic search of publications was conducted in the PubMed, 
Scopus, Web of Science, and eLibrary databases for the period 2018–2025. The following keywords were 
used: low-density lipoproteins, bempedoic acid, lipid profile target values. More than 100 sources meeting 
the inclusion criteria were selected and analyzed. Objective of the review: to systematize and critically 
analyze current approaches to non-pharmacological and pharmacological management of dyslipidemias 
with a focus on personalized therapeutic strategies and the integration of modern approaches into clinical 
practice. Results. The review discusses current pharmacological and non-pharmacological methods for 
treating dyslipidemia, such as treatment with statins, fibrates, PCSK9 inhibitors, and changes in dietary 
habits. Particular attention is given to the role of bempedoic acid due to the limited experience with its 
use in combined lipid disorder management.  Conclusions. The implementation of combination therapy 
for the correction of dyslipidemia is a promising approach to improving treatment effectiveness and pa-
tient outcomes. Further integration of non-drug interventions into clinical practice and addressing the 
accessibility of new treatment methods are necessary.
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Введение

Патогенетической основой большинства 
сердечно-сосудистых заболеваний является ате
росклеротическое поражение артерий. 

Структурно-функциональные характеристики 
артериальной стенки меняются на протяжении 
жизни и служат индикатором «сосудистого воз-
раста» [1, 2]. Распространенным методом оценки 
структуры сосудистой стенки и выявления пре-
дикторов кардиоваскулярного риска является 
ультразвуковая оценка изменений комплекса 
«интима-медия» сонных артерий и идентифика-
ция атеросклеротических бляшек [3] 

Гистологически нестабильные атеросклероти-
ческое бляшки (НАБ) изначально могут не давать 
клинических проявлений течения ишемической 
болезни сердца (ИБС), в то время как в коро-
нарном русле развиваются такие процессы, как 
кровоизлияния в атеросклеротическую бляшку 

вследствие надрывов покрышки или деструкция 
в ходе процесса неоваскуляризации [4].

Бессимптомные нестабильные атеросклероти-
ческие поражения достаточно частое и опасное 
явление. НАБ – это бляшка с высоким риском 
тромбоза, характеризующаяся следующими при-
знаками: истонченная соединительнотканная 
капсула (пороговым значением считают толщину 
до 65 мкм), большое некротическое атероматоз-
ное ядро, позитивное ремоделирование сосуда, 
наличие неоваскуляризации [5].

Доказана связь между атерогенным феноти-
пом липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) 
и врожденным иммунитетом при атеросклеро-
зе у пациентов с ИБС. Атерогенная фракция 
ЛПНП ассоциируется с увеличением содержа-
ния неклассической субпопуляции лимфоцитов 
(CD14+CD16++) и уменьшением содержания 
классической субпопуляции (CD14++CD16-) [6].
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Характеристика современной  
липидснижающей терапии

Липидснижающие препараты можно раз-
делить на две основные группы: препараты, 
снижающие уровень ХС ЛПНП, включая ингиби-
торы 3-гидрокси-3-метилглутаратдегидрогеназы 
(статины), которые предотвращают синтез хо-
лестерина, блокируя превращение уксусной 
кислоты в мевалонат, а также ингибиторы вса-
сывания холестерина в кишечнике и препараты, 
подавляющие PCSK9-протеиновые конвертазы 
субтилизин-кексинового типа 9. Группа экс-
пертов, созванная Испанским обществом по 
атеросклерозу (SEA), отвечала за обновление до-
кумента SEA о показаниях ингибиторов PCSK9 
(PCSK9i) в клинической практике, опублико-
ванного в 2016 г. Это обновление оправдано 
тем, что данные клинических испытаний, про-
веденных в масштабах с PCSK9i, показали, 
что, помимо высокой эффективности сниже-
ния атерогенного холестерина, они снижают 
риск атеросклеротических сердечно-сосудистых 
заболеваний как у пациентов со стабильным за-
болеванием, так и при недавних заболеваниях, 
при этом с высокой степенью защиты. В этом 
обновлении приведены рекомендации и уровень 
доказательств для назначения iPCSK9 у пациен-
тов с гомозиготной и гетерозиготной семейной 
гиперхолестеринемией, с атеросклеротическими 
сердечно-сосудистыми заболеваниями, а так-
же в первичной профилактике у пациентов с 
очень высоким сердечно-сосудистым риском. 
Эти рекомендации были установлены с учетом 
концентрации ХС ЛПНП, клинической ситуа-
ции пациента, дополнительных факторов риска 
и экономической эффективности их примене-
ния [7]. Изучить возможность перехода пациента 
с одного класса препаратов, снижающих ли-
пиды, – ингибиторов пропротеин конвертазы 
субтилизин/кексин типа 9 (iPCSK9), на другой 
(инклизиран), когда пациент уже достиг целе-
вого уровня ХС ЛПНП, достаточно интересно: 
алирокумаб и эволокумаб напрямую блокируют 
циркулирующий PCSK9 в крови, что приводит 
к немедленному снижению концентрации ХС 
ЛПНП в крови, клинически проявленной уже 
в первый день после инъекции; у инклисира-
на другой механизм действия: он связывается с 
матричной РНК PCSK9 и демонстрирует клини-
ческий эффект снижения уровня ЛПНП в крови 
несколько позже [8]. Алирокумаб показал наи-
большее снижение уровня ХСЛПНП – на 56,5 % 
по сравнению с исходным уровнем, тогда как ле-

чение инклисираном привело к снижению ХС 
ЛПНП на 31,4 %  по сравнению с исходным 
уровнем [9]. 

Вторая группа препаратов используется для 
снижения уровня триглицеридов и включает фе-
нофибрат, омега-3 полиненасыщенные жирные 
кислоты [10–13]. Олезарсен – это препарат пер-
вой в своем классе, антисэнс-олигонуклеотид, 
конъюгированный с GalNAc3, разрабатываемый 
компанией Ionis Pharmaceuticals для лечения се-
мейного синдрома хиломикронемии  и тяжелой 
гипертриглицеридемии. Он связывается с моле-
кулярной РНК (мРНК) аполипопротеина С-III 
(apoC-III), способствуя ее деградации и снижая 
уровень белка apoC-III в сыворотке. Это дей-
ствие снижает уровень триглицеридов (ТГ) за 
счет улучшения выведения липопротеинов, бо-
гатых триглицеридами, таких как хиломикроны 
и липопротеины очень низкой плотности [14]. 
Существует другой способ уменьшения синте-
за холестерина – использование бемпедоевой 
кислоты, которая ингибирует аденозинтрифос-
фат-цитратлиазу (АТФ-цитратлиазу), подавляет 
синтез холестерина и снижает уровень ХС ЛП-
НП путем ингибирования синтеза холестерина 
в печени. АТФ-цитратлиаза является фермен-
том, который работает выше уровня ГМГ-КоА 
редуктазы; бемпедоевой кислоте для активации 
требуется КоА, при присоединении которого об-
разуется ETC-1002-КоА. Реакция катализируется 
с помощью длинноцепочечной ацетил-КоА-син-
тетазы-1 (ACSVL1). ACSVL1 экспрессируется 
преимущественно в печени, а не в скелетных 
мышцах [15]. Ингибирование АТФ-цитратлиазы 
с помощью ETC-1002-CoA приводит к снижению 
синтеза холестерина в печени и снижению уровня 
ХС ЛПНП в крови за счет активации рецепторов 
ЛПНП. Кроме того, ингибирование АТФ-ци-
тратлиазы с помощью ETC-1002-КoA приводит 
к сопутствующему подавлению биосинтеза жир-
ных кислот в печени [16]. Воланезорсен является 
высокоэффективным средством для снижения 
повышенного уровня триглицеридов у пациен-
тов с cемейным хиломикроническим синдромом, 
подтверждая концепцию эффективности нацели-
вания на апоC-III. Однако побочные эффекты 
воланезорсена, включая тромбоцитопению, могут 
в конечном итоге ограничить его использование. 
Тем не менее, опираясь на знания, полученные 
из опыта применения воланезорсена, наблюда-
ется возрастающий интерес к перспективным 
новым препаратам, которые также нацелены на 
апоC-III, но имеют технические модификации, 
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ограничивающие потенциальные побочные эф-
фекты [17].

Согласно клиническим рекомендациям по 
лечению гипертриглицеридемии Европейского 
общества кардиологов 2025 года, гиполипиде-
мический эффект при назначении бемпедоевой 
кислоты относительно не высок: снижение уров-
ня холестерина ЛПНП составляет около 23 %, 
но все же бемпедоевая кислота может быть ис-
пользована в различных сложных клинических 
ситуациях, особенно у пациентов с неперено-
симостью статинов, а также при назначении 
комбинированного лечения статинами и эзети-
мибом для достижения целевых значений ХС 
ЛПНП у пациентов с высоким и очень высоким  
кардиоваскулярным риском [18, 19].

Управление по санитарному надзору за ка-
чеством пищевых продуктов и медикаментов 
(FDA) в феврале 2020 г. одобрило использование 
бемпедоевой кислоты в комбинации с другими 
препаратами для лечения взрослых пациентов, 
страдающих заболеваниями, связанными с вы-
соким уровнем холестерина в крови, особенно 
в случаях, если ранее назначенная терапия ока-
залась неэффективной. Европейское агентство 
по контролю за качеством лекарственных пре-
паратов (EMA) также одобрило бемпедоевую 
кислоту для лечения, направленного на сниже-
ние уровня холестерина в крови; она может быть 
использована для самостоятельного назначения 
и в комбинации с другими препаратам, включая 
статины, эзетимиб и пр. [20, 21].

Основные принципы гиполипидемической 
терапии, разработанные Европейским обще-
ством кардиологов (ESC) предназначены для 
использования медицинскими работниками, но 
не отменяют индивидуальную врачебную от-
ветственность за принятие соответствующих и 
точных решений с учетом состояния здоровья 
каждого пациента [21]. Также ответственность 
медицинского работника заключается в про-
верке инструкций к назначению препарата, 
стандартов лечения, клинических рекомендаций, 
применяемых в каждой стране, а также в соблю-
дении этических норм своей профессии [22]. 
Терапии, такие как внутривенное введение гепа-
рина, внутривенное введение инсулина у людей 
с нормогликемией и плазмаферез, продолжа-
ют широко использоваться в качестве лечебных 
вмешательств для быстрого снижения концентра-
ции триглицеридов в сыворотке. Все эти методы 
связаны с риском побочных реакций, требуют до-
полнительных ресурсов и повышают затраты на 

здравоохранение. Рандомизированные контро-
лируемые клинические испытания этих методов 
лечения в целом показали более быстрое сниже-
ние уровня триглицеридов в плазме по сравнению 
с обычной поддерживающей терапией, при кото-
рой пациент не получает пищу через рот. Однако 
эти три метода лечения, как по отдельности, так 
и в комбинации, не показали эффективности в 
улучшении значимых показателей состояния здо-
ровья [23].

С момента публикации Руководства ESC/
EAS 2019 года по контролю за дислипидемиями 
проведено несколько рандомизированных кон-
тролируемых исследований,  результаты которых 
могут изменить подход к лечению пациентов 
[22, 24]

Бемпедоевая кислота снижает уровень ХС 
ЛПНП в крови на 23 % при монотерапии и на 
18 % при сочетанном применении на фоне те-
рапии статинами; на 38 % при комбинации с 
эзетимибом в фиксированной дозе [25]. Лечение 
бемпедоевой кислотой снижает уровень С-ре-
активного белка и не приводит к увеличению 
уровня гликированного гемоглобина HbA1c у 
пациентов с нормогликемией или с нарушением 
толерантности к глюкозе [26].

По данным CLEAR Outcomes Американ-
ской коллегии кардиологов (ACC) у пациентов 
с высоким риском кардиоваскулярных собы-
тий и непереносимостью статинов при уровне  
ХС ЛПНП > 100 мг/дл бемпедоевая кислота сни-
жает риск сердечно-сосудистых осложнений на 
13 %. В группе первичной профилактики риск 
снизился на 30 % [27–29]; не выявлено повыше-
ния риска миалгий, тендинопатий или сахарного 
диабета 2 типа. Каждое снижение уровня ХС  
ЛПНП на 1 ммоль/л (≈38,7 мг/дл) уменьшает 
риск серьезных сердечно-сосудистых событий 
на 22 % [30–32].

Пациенты, которые не могут принимать 
статины из-за побочных эффектов, требуют 
индивидуального подхода в гиполипидеми-
ческой терапии. В таких случаях добавление 
нестероидного гиполипидемического агента к 
максимально переносимой дозе cтатинов являет-
ся ценным вариантом. Снижение риска развития 
ССЗ с помощью эзетимиба у пожилых людей 
в возрасте ≥ 75 лет без  ишемической болезни 
сердца было доказано в рамках рандомизирован-
ного открытого исследования EWTOPIA [33, 34]. 
Рекомендовано добавлять такие препараты, как 
эзетимиб, моноклональные антитела (PCSK9) 
или бемпедоевую кислоту отдельно, или в ком-
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бинации к статинам, для снижения уровня ХС 
ЛПНП, если целевые значения ХС ЛПНП не 
достигнуты при максимальной переносимой 
дозе статинов; выбор должен основываться 
на целевых показателях снижения ХС ЛПНП, 
предпочтениях пациента, доступности лечения 
и стоимости [35].

Особенности коррекции  
гипертриглицеридемии

Уровни триглицеридов связаны с риском 
развития сердечно-сосудистых заболеваний не-
зависимо от уровня  ХС ЛПНП. В отношении 
медикаментозного лечения гипертриглицериде-
мии рабочая группа исследователей продолжает 
рекомендовать статины в качестве препарата 
первого выбора для снижения риска сердечно-со-
судистых заболеваний у пациентов с высоким 
риском. В настоящее время доступные фибраты 
(гемфиброзил, фенофибрат, безафибрат) име-
ют умеренный эффект по снижению уровня 
триглицеридов. Фенофибрат и безафибрат при-
водят к небольшому снижению ХС ЛПНП, но 
не уменьшает общее количество летальных ис-
ходов от ССЗ (инфаркт миокарда, ишемический 
инсульт, сердечно-сосудистая смертность) или 
общую смертность у пациентов, лечившихся ста-
тинами [36, 37]. 

Исследование PROMINENT, в котором был 
изучен препарат пемафибрат, не подтвердило 
факта снижения сердечно-сосудистых событий 
за счет снижения уровня триглицеридов у паци-
ентов с сахарным диабетом 2 типа. Селективный 
модулятор альфа-рецепторов, активация которых 
ведет к пролиферации пероксисом (пемафибрат), 
не уменьшает риск серьезных неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий, таким образом, 
эффективность снижения триглицеридов в крови 
с помощью фибратов для уменьшения риска раз-
вития атеросклероза не была  доказана [38, 39].

Проведено четыре крупных рандомизиро-
ванных клинических исследования для оценки 
кардиопротективной роли статинов у пациен-
тов с раком, получающих терапию на основе 
антрациклинов. Исследование STOP-CA было 
многоцентровым, двойным слепым, рандоми-
зированным контролируемым, сравнивающим 
аторвастатин в суточной дозе 40 мг в день с 
плацебо у 300 пациентов с лимфомой [40, 41]. 
Препараты на основе антрациклинов являются 
ключевым компонентом нескольких схем хи-
миотерапии для многих типов рака (например, 
рака молочной железы или лимфомы). Примене-

ние подобных схем лечения связано с развитием 
сердечной недостаточности у 20 % пациентов. 
Наличие кардиопротективного эффекта у ста-
тинов соответствует рекомендациям класса IIa в 
руководствах по кардиоонкологии ESC 2022 года 
по лечению пациентов с высоким или очень вы-
соким риском развития кардиотоксичности [42, 
43]. Эффекты других липидснижающих препа-
ратов, в том числе влияние на уровень фракции 
выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) и дру-
гие сердечно-сосудистые исходы у пациентов, 
получающих полихимиотерапию, не были под-
тверждены [44].

Эндокринологический взгляд  
на липидснижающую терапию

Американская ассоциация клинических эн-
докринологов (AACE) и Американская коллегия 
эндокринологов (ACE) выпустили собственные 
рекомендации по ведению пациентов с дисли-
пидемией и профилактике сердечно-сосудистых 
заболеваний [45]. Впервые выделена категория 
экстремального сердечно-сосудистого риска, к 
ней отнесены лица: с прогрессирующей ИБС, 
включая случаи нестабильной стенокардии по-
сле достижения уровня ХС ЛПНП < 70 мг/дл 
(1,8 ммоль/л); если ранее были выявлены сер-
дечно-сосудистые заболевания у пациентов с 
сахарным диабетом, хронической болезнью по-
чек стадии 3–4 или гетерозиготной семейной 
гиперхолестеринемией; пациенты с наличи-
ем ранних сердечно-сосудистых заболеваний: у 
женщин младше 65 лет, мужчин младше 55 лет. 
Приоритетными препаратами в лечении остаются 
статины в монотерапии либо в комбинации с фи-
братами,  при недостижении целевых показателей 
ХС-ЛПНП к стандартной терапии добавляются 
ингибиторы PCSK9 (алирокумаб, эволокумаб). 
AACE предлагает использовать бемпедоевую 
кислоту в дополнение к обычному лечению при 
непереносимости статинов [46]. У пациентов с 
повышенным уровнем триглицеридов в крови и 
заболеваниями сердца AACE предлагает исполь-
зовать эйкозапентаеновую кислоту в дополнение 
к стандартной терапии статинами (омега-3 жир-
ные кислоты). Во всем мире  рекомендуется 
применять чистую эйкозапентаеновую кисло-
ту [47]. У пациентов с повышенным уровнем 
ХС ЛПНП без ССЗ, которые могут переносить 
статины, AACE рекомендует не использовать али-
рокумаб, эволокумаб или бемпедоевую кислоту 
[47, 48]. Согласно современным представлени-
ям AACE, не рекомендует использовать ниацин 
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[45]. Эпидемиологические и генетические иссле-
дования в значительной степени поддерживают 
ассоциацию между высокими уровнями ХС ЛП-
НП в плазме и повышенным риском развития 
атеросклероза и стеноза аортального клапана 
[49]. На основе исследований из Великобрита-
нии, Дании и Соединенных Штатов Америки, 
наивысшие риски наблюдались для инфаркта 
миокарда и пороков аортального клапана, менее 
выраженные в случае заболевания перифериче-
ских артерий и сердечной недостаточности, а 
наименьшие риски – для ишемического инсуль-
та и сердечно-сосудистой и общей смертности 
[50, 51]. 

Концентрация ХС-ЛПНП в крови в основ-
ном определяется генетикой (> 90 %), и уровень 
варьируется в зависимости от этнической при-
надлежности [52]. Измерение ХС ЛПНП следует 
выполнять как минимум один раз в жизни каждо-
го пациента, либо при первом анализе липидного 
профиля, либо при следующем, если ранее 
уже проводились анализы липидного профи-
ля. Скрининг ХС ЛПНП особенно актуален у 
молодых пациентов с хронической сердечной не-
достаточностью (ХСН) или c ранним развитием 
атеросклероза, но без других идентифицируе-
мых факторов риска, или с семейным анамнезом 
раннего развития атеросклероза, или с высоки-
ми уровнями ХС ЛПНП в крови, или у людей с 
умеренным риском развития ССЗ для принятия 
решений о лечении для улучшения классифика-
ции риска [53, 54].

Особенности липидснижающей  
терапии у детей

Благодаря появлению новых молекулярных 
технологий и методов врачи-клиницисты на-
учились идентифицировать наследственные и 
приобретенные нарушения обмена веществ у 
детей. В литературе последних лет опубликова-
ны данные о показателях липидного обмена у 
детей в зависимоcти от возраста, пола, сезонно-
го фактора, географической зоны проживания 
[55]. У здоровых детей, проживающих в разных 
географических зонах, наблюдаются существен-
ные различия показателей липидов в сыворотке 
крови.

В когортном исследовании TARGet Kids! (То-
ронто, Канада) среди детей в возрасте от 2 до 
10 лет с дислипидемией использовались крите-
рии экспертной панели по холестерину в крови 
у детей в рамках Национальной программы по 
изучению холестерина. Обученные научные со-

трудники изучали медицинские карты пациентов 
для выявления высокого уровня холестерина 
в крови детей. Все 768 детей были осмотрены 
врачами-педиатрами после того, когда в биохи-
мическом анализе крови была выявлен высокий 
уровень холестерина в крови. Из общего коли-
чества пациентов выявлены дети с повышенным 
уровнем холестерина, у которых имелись фак-
торы риска сердечно-сосудистых заболеваний  
(n = 565, 73,6 %), и не получающих терапию, 
были и группы без имеющихся факторов ри-
ска сердечно-сосудистых заболеваний (n = 11, 
1,43 %). Также опубликованы данные при ано-
мально высоком уровне холестерина (n = 4, 
0,5  %), где врачи не направляли детей к вра-
чам-липидологам и не начинали терапию 
статинами. По результатам данного исследова-
ния педиатры редко выявляли и начинали раннее 
лечение при повышенном уровне холестерина в 
крови, что, безусловно, является большой про-
блемой [56].

Для детей рекомендовано использование 
препарата питавастатин: у детей от 6 до 9 лет 
максимальная суточная доза составляет 2 мг. У 
детей от 10 лет и старше максимальная суточная 
доза составляет 4 мг. Безопасность и эффектив-
ность препарата питавастатин для детей до 6 лет 
не изучалась. Безопасность и эффективность при-
менения эзетимиба в комбинации со статинами 
в качестве дополнения к диете для снижения 
уровня ХС ЛПНП были установлены для детей 
в возрасте 10 лет и старше с гетерозиготной се-
мейной гиперхолестеринемией [57].

Особенности липидснижающей терапии  
у пожилых людей

У пожилых пациентов и пациентов старче-
ского возраста часто выявляются нарушения 
липидного обмена, поэтому независимо от воз-
раста польза от применения терапии, снижающей 
уровень липидов, в качестве вторичной профи-
лактики сердечно-сосудистых событий является 
бесспорной [58]. В метаанализе индивидуальных 
данных участников 28 рандомизированных кон-
тролируемых исследований, изучавших статины 
как в первичной, так и во вторичной профилак-
тике, показано, что эффективность статинов в 
предотвращении крупных неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых событий (MACE) сохраняется 
даже у лиц старше 75 лет, однако наблюдается 
тенденция к снижению эффективности с воз-
растом [59]. Тем не менее, согласно данным 
рандомизированных клинических исследований 
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(РКИ) и метаанализов, явная польза от статинов 
в первичной профилактике сердечно-сосудистых 
событий наблюдается только у пациентов млад-
ше 75 лет [60].

Исследование CARDS, в котором приняли 
участие 2838 человек с сахарным диабетом 2 типа 
в возрасте 40–75 лет, изучало первичную профи-
лактику с использованием аторвастатина в дозе 
10 мг/сут. По сравнению с плацебо оно показало 
снижение относительного риска MACE на 37 % 
(95 %,  ДИ: –52 до –17, p = 0,001) [61]. Хотя 
снижение относительного риска было сопоста-
вимо у пациентов в возрасте 65–75 лет и у тех, 
кому менее 65 лет (38 % (95 %, ДИ: –58 до –8,  
p = 0,017) против 37 % (95 % ДИ: –57 до –7,  
p = 0,019)), абсолютное снижение риска было 
выше у пациентов старшей возрастной группы 
(3,9 % против 2,7 %), а число пролеченных па-
циентов для предотвращения одного события в 
течение четырех лет было меньше в группе 65–
75 лет (21 против 33) [62]. Можно сделать вывод, 
что эти данные указывают на возрастающую 
пользу терапии статинами с возрастом.

Особенности липидснижающей терапии  
у пациентов с ХБП

У пациентов с ХБП С1-С5 с гиперхо
лестеринемией ЛПНП при  отсутствии 
противопоказаний рекомендуется лечение ин-
гибиторами ГМГ-КоА-редуктазы с целью 
предупреждения сердечно-сосудистых событий и 
снижения сердечно-сосудистой и общей смертно-
сти. Лечение гиполипидемическими средствами 
было связано со снижением сердечно-сосуди-
стых заболеваний на 36 % и смертности от всех 
причин на 26 %. Помимо эффектов в отношении 
снижения сердечно-сосудистых рисков, извест-
но, что ингибиторы ГМГ-КоА-редуктазы могут 
снижать протеинурию и темпы прогрессирования 
ХБП [63]. Ренопротективные эффекты пропорци-
ональны дозе и длительности терапии, поэтому 
дозу ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы у паци-
ентов с ХБП следует титровать до достижения 
субмаксимальных и максимальных рекомендуе-
мых доз, в отсутствие побочных эффектов.

У пациентов с ХБП С3-С5 аторвастатин в 
дозе 80 мг/сутки и розувастатин (в дозах, эквива-
лентных 20 мг симвастатина) более эффективны, 
чем другие препараты этой группы. Позитивное 
действие ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы на 
течение ХБП может быть обусловлено множе-
ственными (плейотропными) механизмами, не 

зависимыми от гиполипидемического действия. 
Снижение ХС ЛПНП на фоне лечения является 
существенным , но не основным  модификатором 
предупреждения сердечно-сосудистых событий 
[64, 65]

Особенности липидснижающей терапии  
у ВИЧ-инфицированных пациентов

Люди с ВИЧ-инфекцией имеют в 2 раза 
больший риск развития атеросклеротических 
событий по сравнению с общей популяцией 
[66]. Основными причинами являются хрониче-
ское воспаление, активация иммунной системы, 
дислипидемия, вызванная антиретровирусной те-
рапией (АРВТ), и традиционные факторы риска 
сердечно-сосудистых заболеваний [67]. Согласно 
рекомендациям ESC/EAS 2019 года гиполипи-
демическая терапия (в основном статинами), 
должна рассматриваться у пациентов с ВИЧ и 
дислипидемией для достижения целевого уров-
ня ХС ЛПНП, установленного для пациентов с 
высоким риском [68, 69]. Стоит отметить, что 
риск развития миопатии и сахарного диабета у 
пациентов с ВИЧ-статусом, получающих пита-
вастин, был выше, чем в общей популяции [70]. 
Совместное применение определенных статинов 
и специфических противовирусных препаратов 
может привести к значительным лекарствен-
ным взаимодействиям, выбор статина должен 
основываться на возможных лекарственных вза-
имодействиях. Терапия статинами требуется у 
пациентов с ВИЧ в возрасте ≥ 40 лет для пер-
вичной профилактики. Имеются также данные о 
снижении ХС ЛПНП и хорошей переносимости 
терапии при назначении таких препаратов, как 
эзетимиб и ингибиторы PCSK9 [71].

Назначение эзетимиба в рамках монотерапии 
или в комбинации со статинами снижает уровень 
ХС ЛПНП у пациентов с ВИЧ-инфекцией, 
получающих АРВТ терапию, в такой же степени, 
как и у людей без ВИЧ-инфекции, и хорошо 
переносится. Эволокумаб также снижает уровень 
ХС ЛПНП на 56,9 % в сравнении с плацебо и 
имеет хорошую переносимость [72]. Данных 
об изучении эффективности и безопасности 
бемпедоевой кислоты или икозапентаэтилового 
эфира у пациентов с ВИЧ пока нет.

Дислипидемия  
и эндокринологические пациенты

Сахарный диабет 2 типа связан с характер-
ным типом дислипидемии, часто называемой 
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диабетической дислипидемией. У пациентов с 
сахарным диабетом 2 типа часто наблюдают-
ся низкий уровень холестерина липопротеинов 
высокой плотности (ХС ЛПВП), повышенный 
уровень мелких плотных частиц ХС ЛПНП и 
повышенный уровень ТГ. Снижение ХС ЛПНП 
является краеугольным камнем в управлении ди-
абетической дислипидемией, и статины остаются 
основой терапии. Также показано, что ингибитор 
всасывания холестерина эзетимиб и ингибиторы 
PCSK9 снижают риск у пациентов с сахарным 
диабетом. Недавно омега-3 жирная эйкозапента-
еновая кислота (EPA) в виде икосапентаенэтила 
также показала эффективность в снижении сер-
дечно-сосудистого риска у пациентов с диабетом. 
На сегодняшний день ни один препарат, направ-
ленный на повышение уровня ХС ЛПВП, не 
показал сердечно-сосудистой пользы у пациен-
тов на фоне терапии статинами. Диабетическая 
дислипидемия является значительным факто-
ром риска сердечно-сосудистых заболеваний, и 
терапия для снижения ХС ЛПНП с использова-
нием статинов, ингибиторов PCSK9 и эзетимиба 
продолжает оставаться основной стратегией для 
снижения сердечно-сосудистого риска [73].

У людей с ожирением жировая ткань может 
накапливать более 50 % общего количества сво-
бодного холестерина в организме. Триглицериды 
могут составлять до 99 % всех липидных соеди-
нений в жировой ткани. Потенциал расширения 
жировой ткани объясняет наибольшее различие 
веса у большинства людей, при этом процент жи-
ра в организме может варьироваться от менее 5 
% до более 60 %. Хотя исследования популяций 
показывают умеренное повышение уровня ХС 
ЛПНП в крови при избыточной массе тела, ади-
посопатическая дислипидемия при увеличении 
жировой массы чаще всего включает повышение 
триглицеридов, снижение ХС ЛПВП, увели-
чение холестерина липопротеинов невысокой 
плотности (ХС не-ЛПВП), повышение аполи-
попротеина B, увеличение концентрации частиц 
ХС ЛПНП и увеличение числа маленьких, плот-
ных частиц ХС ЛПНП [74].

Подтверждено, что гормоны щитовидной 
железы регулируют производство, выведение и 
процессы трансформации холестерина в организ-
ме млекопитающих. Более того, новые данные 
свидетельствуют о том, что тиреотропный гормон 
также может участвовать в регуляции метаболиз-
ма липидов в сыворотке, независимо от гормонов 
щитовидной железы, что дополнительно способ-
ствует патологическому развитию дислипидемии. 

Однако механизмы этого процесса полностью 
не выяснены. Недавно несколько исследований 
показали, что патологическое развитие дислипи-
демии, связанной с гипотиреозом, может быть 
связано с пониженной концентрацией гормонов 
щитовидной железы в сыворотке и повышенной 
концентрацией тиреотропного гормона в сыво-
ротке [75]. Данный факт указывает на то, что 
гипотиреоз может вызывать дислипидемию и свя-
занные с ней кардиометаболические заболевания. 
Кроме того, несколько недавно выявленных мо-
дуляторных биомаркеров, таких как про-протеин 
конвертаза субтилизин/кексин типа 9 (PCSK9), 
белки ангиопоэтинподобные (ANGPTLs) и фак-
торы роста фибробластов (FGFs), могут играть 
важную роль в регуляции дислипидемии, вызван-
ной гипотиреозом. Более того, при состоянии 
гипотиреоза выявляются дисфункциональные 
частицы ХС ЛПВП. К такому выводу пришли 
ученые из Китая в 2022 г. [76].

Особенности формирования диетического 
питания для коррекции липидных нарушений

Роль диетического питания в снижении ате-
рогенных уровней липидов в крови и снижении 
сердечно-сосудистого риска подробно обсуж-
дается в Руководствах ESC/EAS 2019 года [77]. 
Здоровое питание обычно определяется как «со-
блюдение диеты, богатой продуктами с низким 
содержанием насыщенных жиров, с акцентом 
на цельнозерновые продукты, овощи, фрукты 
и рыбу» [78, 79]. Однако, что касается пищевых 
добавок, то убедительных доказательств сниже-
ния сердечно-сосудистого риска с их помощью 
не было получено. Сообщалось о клинически 
значимом гипохолестеринемическом эффек-
те красного дрожжевого риса, но убедительных 
доказательств клинической пользы его приме-
нения не представлено [80, 81]. Аналогично, не 
было получено доказательств того, что добавле-
ние полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК) 
может снизить уровни ХС-ЛПНП или уменьшить 
риск сердечно-сосудистых событий, за исключе-
нием высоких доз очищенного икосапентаэла, 
используемого в контексте коррекции гипертриг-
лицеридемии [82, 83]. Недавнее исследование 
SPORT было рандомизированным, участники 
(n = 199) были разделены на три группы: первая 
группа ежедневно принимала розувастатин в до-
зе 5 мг, вторая группа плацебо и третья группа с 
пищевой коррекцией: рыбий жир, корица, чес-
нок, куркума, растительные стеролы или красный 
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рис с дрожжами ежедневно. На 28-й день клини-
чески значимое снижение ХС ЛПНП выявлено в 
группе пациентов с применением розувастатина, 
ни одна из пищевых добавок не привела к зна-
чительному снижению ХС ЛПНП по сравнению 
с плацебо [84, 85].

Фитостеролы уменьшают всасывание холе-
стерина в просвете кишечника и увеличивают 
выведение холестерина, тем самым могут сни-
зить уровень ХСЛПНП примерно на 10 % без 
зарегистрированных неблагоприятных событий 
[86, 87].  Нет исследований, доказывающих при-
менение фитостеролов для уменьшения риска 
сердечно-сосудистых исходов. 

Заключение

Статины остаются первой линией гиполи-
пидемичсекой терапии, но их непереносимость 
встречается у 5–30 % пациентов. Имеются убе-
дительные доказательства того, что терапия 
бемпедоевой кислотой в качестве дополнения к 
схемам лечения статинами и/или эзетимибом, а 
также в монотерапии эффективно снижает уровень 
ХС ЛПНП и риск развития сердечно-сосудистых 
осложнений. Бемпедоевая кислота – эффективная 
альтернатива для пациентов с непереносимостью 
статинов, а также дополнительный препарат к 
максимально переносимой дозе статинов для до-
стижения целевых уровней ХС ЛПНП. Препарат 
позволяет достигать целевого уровня ЛПНП в 
большинстве случаев, что сказывается на уменьше-
нии развития сердечно-сосудистых осложнений, 
профилактике повторных госпитализаций и 
снижении смертности от сердечно-сосудистых за-
болеваний и от всех причин.
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