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Недавно начатые исследования монокло-
нальных антител против пропротеиновой кон-
вертазы субтилизин-кексинового типа 9 (PCSK9) 
явились революцией в лечении семейной и дру-
гих видов гиперхолестеринемий. Эти препара-
ты, вводимые внутримышечно пациенту каждые 
15 или 30 дней, связываются с PCSK9 в крови, 
уменьшая его концентрацию и повышая внут-
рипеченочную рециркуляцию рецепторов к ли-
попротеинам низкой плотности (ЛПНП) и тем 
самым снижая уровень холестерина ЛПНП (ХС 
ЛПНП) в крови [1].

Значительный прогресс в изучении моно-
клональных антител к PCSK9 достигнут после 
разработки нескольких моноклональных анти-
тел крупными фармацевтическими компания-
ми, включая Sanofi-Regeneron Pharmaceuticals 
(REGN727 или Алирокумаб) [2], Amgen 
(AMG145 или Эволокумаб) [3], Pfizer (RN 316 
или Бокоцизумаб) [4] и Лилли (LY3015014) [5].

Первые два антитела изучены наиболее хоро-
шо в клинических испытаниях и в 2015 г. могут 
быть утверждены Food and Drug Administration 
(FDA) в качестве первых агентов, направлен-
ных на PCSK9 для снижения уровня холесте-
рина [6, 7].

Эволокумаб

В 2009 г. окончилось доклиническое исследо
вание моноклонального антитела Эволокумаб. 
Показано, что однократное внутривенное введе-
ние Эволокумаба мышам увеличивает концент-
рацию печеночного белка рецептора к ЛПНП в 
два раза и снижает уровень общего холестерина 
(ОХС) на 36 %. Следует отметить, что данный 
эффект отсутствовал у мышей, нокаутированных 
по гену рецептора к ЛПНП [8]. Также в этом 
испытании выявлено, что однократная внутри-
венная инъекция Эволокумаба макакам снижает 
концентрацию ХС ЛПНП в крови на 80 % и 
поддерживает значительно сниженный уровень 
ХС ЛПНП в течение последующих 10 дней [8]. 

Исследование эффективности Эволокумаба 
в фазе Iа, результаты которого были опубли
кованы в 2012 г., показало, что однократные 
подкожные и внутривенные инъекции Эволоку
маба дозозависимо уменьшают уровень ХС 
ЛПНП вплоть до 64 % по сравнению с плацебо 
(р < 0,0001) у здоровых добровольцев [3]. В фазе 
1b исследования с повышением дозы пациенты 
с гиперхолестеринемией (семейной гиперхолес-
теринемией (СГ) или не СГ) получали инъек-
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ции Эволокумаба подкожно дополнительно к 
терапии статинами (низкими, умеренными или 
высокими дозами). За 6–8 недель введение Эво-
локумаба привело к дозозависимому снижению 
уровня ХС ЛПНП на 75 % в сравнении с пла-
цебо у пациентов, получающих низкие и сред-
ние дозы статинов [3]. Аналогичные снижения 
уровня ХС ЛПНП наблюдались у пациентов с 
гетерозиготной СГ (65 % снижения по сравне-
нию с плацебо) и у тех, кто получал статины в 
высоких дозах (63 % снижения по сравнению с 
плацебо) [3].

В ходе данных испытаний не было сообще
ний о серьезных нежелательных явлениях (СНЯ). 
Кроме того, частота возникновения неблагопри-
ятных событий, возникающих во время лечения 
(TEAEs), была сходной среди пациентов, полу-
чавших исследуемый препарат и плацебо. Также 
не было клинически значимых повышений пече-
ночных трансаминаз или изменения других из-
меряемых параметров безопасности [3]. Ни один 
из пациентов не прекратил участие в исследова-
нии из-за нежелательных явлений (НЯ) [3].

Несколько клинических испытаний фазы II 
подтвердили безопасность и эффективность ис-
пользования Эволокумаба у пациентов с СГ [9, 
10], непереносимостью статинов [11] и гипер-
холестеринемией [12–15] для снижения уровня 
ХС ЛПНП в крови на 41–66 % [16].

В исследовании RUTHERFORD (Reduction 
of LDL-C With PCSK9 Inhibition in Heterozygous 
Familial Hypercholesterolemia Disorder Study, 
NCT01375751) 168 пациентам с гетерозиготной 
СГ с уровнем ХС ЛПНП>100 мг/дл, принима-
ющим статины с Эзетимибом или без него, слу-
чайным образом назначался Эволокумаб в двух 
дозах для сравнения с плацебо в течение 12 не-
дель. Добавление Эволокумаба снижало уровень 
ХС ЛПНП на 43 % в дозе 350 мг каждые 4 не-
дели и на 55 % в дозе 420 мг каждые 4 недели 
по сравнению с плацебо [10].

В исследовании LAPLACE-TIMI 57 (LDL-
C Assessment With PCSK9 monoclonal Antibody 
Inhibition Combined With Statin therapy, 
NCT01380730) сравнивали различные дозы 
Эволокумаба (70, 105 или 140 мг каждые 2 не-
дели или 280, 350 или 420 мг каждые 4 неде-
ли) с плацебо у 631 пациента с уровнем ХС 
ЛПНП> 85 мг/дл, получающих стандартную те-
рапию статинами с Эзетимибом или без него, 
в течение 12 недель. Эволокумаб, назначаемый 
каждые 2 недели, показал наибольшее снижение 
уровня ХС ЛПНП (42–66 %). Целевой уровень 
ХС ЛПНП (70 мг/дл) был достигнут у 94 % па-
циентов, получавших Эволокумаб [13].

В исследовании фазы II GAUSS (Goal Achie
vement After Utilizingan Anti-PCSK9 Antibody in 

Statin Intolerant Subjects, NCT01375764) с учас-
тием 160 пациентов, не переносящих статины 
из-за миалгии, с уровнем ХС ЛПНП>100 мг/дл, 
у которых использовался Эволокумаб в трех до-
зировках: 280, 350 или 420 мг каждые 4 недели 
в монотерапии или с Эзетимибом, наибольшее 
снижение уровня ХС ЛПНП было установлено 
в группе Эволокумаб плюс Эзетимиб в 12-неде-
льном наблюдении (63 % снижения уровня ХС 
ЛПНП на фоне дозы 420 мг по сравнению с 
14,8 % с группой Эзетимиба и плацебо) [17].

В исследовании фазы II MENDEL 
(Monoclonal Antibody Against PCSK9 to Reduce 
Elevated LDL-C in Subjects Currently Not 
Receiving Drug Therapy for Easing Lipid Levels, 
NCT01375777) изучалась эффективность Эволо-
кумаба (70, 105 мг 140 мг каждые 2 недели или 
280, 350 или 420 мг каждые 4 недели) у 406 
пациентов с гиперхолестеринемией, не получа-
ющих статины (уровень ХС ЛПНП от 100–200 
мг/дл), в сравнении с Эзетимибом 10 мг 1 раз 
в день. Максимальное снижение уровня ХС 
ЛПНП на 51 % было достигнуто на терапии 
Эволокумабом в дозе 140 мг каждые 2 недели. 
Эволокумаб, назначенный в дозе 420 мг 1 раз в 
4 недели, снижал уровень ХС ЛПНП на 48 % 
[12].

PROFICIO (the Program to Reduce LDL-C 
and Cardiovascular Outcomes Following Inhibition 
of PCSK9 In Different Populations) – большая 
всеобъемлющая программа клинических ис-
пытаний Эволокумаба фазы III, которые опи-
раются на результаты исследований Эволоку-
маба фазы II. Программа включает в себя 13 
исследований с запланированным количеством 
включенных пациентов более 28000. В ходе III 
фазы исследования будут оценивать Эволоку-
маб в режиме раз в две недели и ежемесячно в 
нескольких популяциях пациентов, в том чис-
ле в сочетании со статинами у больных с ги-
перхолестеринемией (LAPLACE-2), у пациентов 
с гиперхолестеринемией с непереносимостью 
статинов (GAUSS-2), в качестве монотерапии 
в лечении больных с гиперхолестеринемией 
(MENDEL-2), а также у пациентов, чей повы-
шенный уровень холестерина обусловлен гете-
розиготной СГ (RUTHERFORD-2) и гомозигот-
ной СГ (TESLAиTAUSSIG).

GAUSS-2 (Goal Achievement After Utilizingan 
Anti-PCSK9 Antibodyin Statin Intolerant Subjects -2, 
NCT01763905) – рандомизированное, плацебо-
контролируемое испытание фазы III исследова-
ло безопасность и эффективность монотерапии 
Эволокумабом у пациентов с непереносимостью 
статинов по сравнению с пациентами, исполь-
зующими Эзетимиб. Критерием включения для 
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участников исследования являлась неперено
симость, по меньшей мере, двух статинов (в 
исследовании GAUSS включены пациенты с 
непереносимостью, по крайней мере, одного 
статина). Через три месяца терапии уровни ХС 
ЛПНП были снижены на 53–56 % в группе Эво-
локумаба, в то время как в группе Эзетимиба 
снижение ХС ЛПНП было в диапазоне лишь 
37–39 % [18].

MENDEL-2 (Monoclonal Antibody Against 
PCSK9 to Reduce Elevated LDL-C in Subjects 
Currently Not Receiving Drug Therapy for Easing 
Lipid Levels-2, NCT01763827) – рандомизиро-
ванное, контролируемое испытание фазы III по 
сравнению монотерапии Эволокумабом (140 мг 
каждые 2 недели или 420 мг 1 раз в месяц) с Эзе-
тимибом перорально или плацебо у пациентов с 
гиперхолестеринемией (ХС ЛПНП>100 мг/дл и 
<190 мг/дл) [19]. Подобно снижениям, найден-
ным в других клинических испытаниях, уровень 
ХС ЛПНП снизился на 57 % от исходного по 
сравнению с плацебо и на 40 % по сравнению с 
Эзетимибом с хорошей переносимостью. В ис-
пытании также установлено, что Эволокумаб 
значительно снижает другие атерогенные липи-
ды и белки в крови, в том числе аполипопро-
теин B (в среднем снижение на 49 % по срав-
нению с исходным), липопротеин «а» (Lp(a)) 
(в среднем снижение на 19,2 % по сравнению 
с исходным), и холестерин-не липопротеинов 
высокой плотности (не-ХС ЛПВП) – в среднем 
снижение на 52 % по сравнению с исходным. 
Наблюдалось также значительное увеличение 
уровня ХС ЛПВП [19].

В ходе недавнего рандомизированного двой-
ного слепого плацебо-контролируемого ис-
следования TESLA Часть B (Trial Evaluating 
PCSK9 Antibody in Subjects With LDL Receptor 
Abnormalities, NCT01588496), в котором при-
нимали участие 17 центров в десяти странах, 
включая Северную Америку, Европу, Ближний 
Восток и Южную Африку, 50 пациентов с го-
мозиготной СГ на фоне стабильной гиполипи-
демической терапии, не получающие аферез, 
были рандомизированы на группу Эволокумаба 
420 мг каждые 4 недели или плацебо в течение 
12 недель [20]. Имело место снижение уровня 
ХС ЛПНП на 30,9 % по сравнению с плаце-
бо. Эффект был более выражен у пациентов 
с мутациями в обеих аллелях гена рецептора 
ЛПНП, из которых по крайней мере одна была 
дефектна, со снижением ХС ЛПНП на 40,8 % 
от исходного. Ни одного серьезного клиничес-
кого или лабораторного побочного события не 
произошло [20].

В 2014 г. были опубликованы результаты 
исследования фазы III DESCARTES (Durable 

Effect of PCSK9 Antibody CompARed wiTh 
placEbo Study, NCT01516879) – рандомизирован-
ного двойного слепого плацебо-контролируемо-
го исследования для определения эффективнос-
ти и безопасности Эволокумаба в комбинации 
только с диетой, низкими (10 мг) или высоки-
ми (80 мг) дозами Аторвастатина с Эзетимибом 
или без него (10 мг) в 52-недельном наблюдении 
[21]. В результате терапия Эволокумабом в дозе 
420 мг подкожно раз месяц привела к снижению 
уровня ХС ЛПНП на 57 % [21].

Оценка более долгосрочной безопасности 
применения Эволокумаба у пациентов с гомо-
зиготной семейной гиперхолестеринемией будет 
предоставлена в долгосрочном расширенном от-
крытом исследовании TAUSSIG (Trial Assessing 
Long Term USe of PCSK9 Inhibition in Subjects 
With Genetic LDL Disorders, NCT01624142) [22].

Кроме того, все еще оценивается долгосроч-
ная безопасность Эволокумаба в больших популя
циях с участием гетерозиготных пациентов с 
семейной гиперхолестеринемией и несемейной 
гиперхолестеринемией, в том числе в большом 
исследовании FOURIER [23].

В исследовании FOURIER (Further Cardio
vascular Outcomes Research With PCSK9 Inhibi
tionin Subjects With Elevated Risk, NCT01764633) 
проходит рандомизация взрослых пациентов (це-
левое количество пациентов 22 500) в возрасте 
40–85 лет с клинически значимыми сердечно-
сосудистыми заболеваними, высоким риском по
вторного сердечно-сосудистого события, с уров-
нями ХС ЛПНП натощак ≥70 мг/дл для иссле-
дования Эволокумаба против плацебо каждые 2 
или 4 недели с Аторвастатином с Эзетимибом 
или без него. Ориентировочная дата завершения 
исследования – февраль 2018. Основные конеч-
ные точки включают в себя сердечно-сосудис-
тую смертность, нефатальный инфаркт миокарда 
и госпитализацию по поводу нестабильной сте-
нокардии, инсульта или коронарной реваскуля-
ризации [23].

Также в настоящее время не окончено ран-
домизированное двойное слепое мультицент-
ровое плацебо-контролируемое с параллельны-
ми группами исследование GLAGOV (Global 
Assessment of Plaque regression With a PCSK9 
antibOdy as Measured by intravascular Ultrasound, 
NCT01813422), которое покажет, будет ли сни-
женный уровень ХС ЛПНП, достигнутый тера
пией Эволокумабом, приводить к большему из-
менению в объеме атером в течение 78 недель, 
чем плацебо у пациентов с ишемической болез-
нью сердца (ИБС), принимающих липидснижа-
ющую терапию. Атеромы будут измеряться внут-
рисосудистым ультразвуковым исследованием 
(УЗИ) у пациентов. Планируется включить в ис-
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следование 970 пациентов, исследование будет 
окончено в июле 2016 г. [24].

Алирокумаб

Результаты доклинического исследования 
Алирокумаба на грызунах [25], опубликованные 
в 2012 г., оказались аналогичными результатам 
доклинического исследования Эволокумаба 
2009 г. и показали значительное снижение уров-
ней ХС ЛПНП [25].

Еще одно доклиническое испытание Алиро-
кумаба продемонстрировало не только дозозави-
симое снижение уровня ХС ЛПНП путем ней-
трализации деятельности PCSK9, но и способ-
ность преодолевать резистентность статинов у 
хомяков, в то время как Аторвастатин в режиме 
два раза в день оказывал незначительное влия
ние на уровни ХС ЛПНП в крови у статин-
резистентных самцов хомяков. Одна подкожная 
инъекция Алирокумаба дозозависимо снижала 
уровень ХС ЛПНП на 58 % на фоне отсутствия 
клинически значимых эффектов на параметры 
безопасности [26].

Позже в 2012 г. была проведена серия кли-
нических испытаний фазы I по исследованию 
эффекта Алирокумаба на уровень ХС ЛПНП 
(Ascending Dose Study of the Safety and Tolerability 
of REGN727(SAR236553) in Healthy Volunteers –
NCT01026597, Ascending Dose Study of the Safety 
and Tolerability of REGN727 (SAR236553) in 
Healthy Volunteers – NCT01074372, and Ascending 
Multi-dose Study of REGN727(SAR236553) 
With and Without Concomitant Atorvastatin – 
NCT01161082) [2]. Дозозависимое клиническое 
исследование Алирокумаба фазы I показало, что 
внутривенные или подкожные инъекции Алиро-
кумаба дозозависимо уменьшали средние уровни 
ХС ЛПНП на 65 % у здоровых добровольцев с 
начальным уровнем ХС ЛПНП>100 мг/дл. Важ-
но отметить, что эффект сохранялся в течение, 
по крайней мере, 30 дней при использовании 
высоких доз [2].

Также исследование оценивало эффектив-
ность Алирокумаба в виде подкожных инъекций 
(50, 100 или 150 мг) у пациентов с гиперхолес-
теринемией (СГ или не СГ), получающих стати-
ны, и у тех, кто не получает статины и находит-
ся на диетотерапии [2]. В качестве дополнения 
к терапии статинами терапия Алирокумабом 
была связана со снижением уровня ХС ЛПНП 
на 41–58 % от исходного у пациентов с СГ и со 
снижением на 38–65 % у пациентов без СГ. У 
пациентов без СГ, получающих только диетоте-
рапию, терапия Алирокумабом снижала базовый 
уровень XС ЛПНП на 57 % [2].

В ходе исследования не было зарегистриро-
вано ни одного СНЯ. Имели место два случая 

болей в животе с ректальным кровотечением и 
с симптомами кишечной непроходимости у па-
циента с развившимся аппендицитом, которые 
не привели к прекращению участия в исследо-
вании и были расценены как не связанные с 
лечением события [2]. 

Частота возникновения неблагоприятных со-
бытий, возникающих во время лечения (TEAEs), 
была схожа среди пациентов, получавших ис-
следуемый препарат и плацебо [2]. 

В клиническом исследовании фазы II (Evalua
tion of Alirocumab (SAR236553/REGN727) When 
Co-administered With Atorvastatin in Patients With 
Primary Hypercholesterolemia and LDL-cholesterol 
≥100 mg/dL, NCT01288469) E.M. Roth et al. [27] 
показали, что Алирокумаб был очень эффекти-
вен у пациентов с остаточной гиперхолестери-
немией на фоне приема статинов (уровень ХС 
ЛПНП> 100 мг/дл), со снижением уровня ХС 
ЛПНП на 66,2 и 73,2 % при добавлении к 10 
или 80 мг Аторвастатина соответственно. Все 
пациенты, получающие Алирокумаб, достигли 
целевого уровня ХС ЛПНП <100 мг/дл, в то 
время как среди тех, кто получал 80 мг Аторвас-
татина с плацебо, только 52 % достигли данного 
целевого уровня [27].

Недавно были опубликованы результаты 
оконченных на данный момент исследований 
фазы III по изучению Алирокумаба из серии 
исследований ODYSSEY [28–30]. 

В исследовании ODYSSEY OPTIONS I 
(Study of the Efficacy and Safety of REGN727 
(SAR236553) in Combination With Other Lipid-
modifying Treatments (LMT), NCT01730040) и II 
(StudyofAlirocumab (REGN727/SAR236553) added-
onto Rosuvastatin Versus Other Lipid Modifying 
Treatments (LMT), NCT01730053) изучали па-
циентов с высоким или очень высоким рис-
ком развития сердечно-сосудистых заболеваний, 
обусловленных атеросклерозом (ASCVD), не до-
стигших уровня ХС ЛПНП <70 или <100 мг/дл 
при использовании обычных доз статинов [30]. 
Прием Алирокумаба в качестве дополнения к 
Аторвастатину 20 или 40 мг или Розувастатину 
10 мг привел к снижению уровня ХС ЛПНП на 
50 %, что значительно больше, чем снижение 
уровня ХС ЛПНП на терапии Эзетимибом или 
при удвоении дозы статинов. Кроме того, 60 % 
пациентов, получающих Алирокумаб, достига-
ли уровня ХС ЛПНП <70 мг/дл к 24 неделе и 
>79 % не потребовалось увеличения дозы Али-
рокумаба до 150 мг в режиме раз в 2 недели. 
Важно отметить, что безопасность и переноси-
мость были сопоставимы между группами [30].

Исследование ODYSSEY LONG-TERM 
(Long-term Safety and Tolerability of Alirocumab 
(SAR236553/REGN727) Versus Placebo on Top of 
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Lipid-Modifying Therapy in High Cardiovascular Risk 
Patients With Hypercholesterolemia, NCT01507831) 
проводилось с участием пациентов высокого 
риска, принимающих максимальные дозы стати-
нов, в дополнение к которым назначался Али-
рокумаб или плацебо (~1500 лиц были рандоми-
зированы в группу Алирокумаб и ~ 750 лиц – в 
группу плацебо) [28]. Прием Алирокумаба при-
вел к значительно большему снижению уровня 
ХС ЛПНП (~ 60 %) по сравнению с плацебо 
на 24 неделе, 79 % пациентов в группе Алиро-
кумаба достигли уровня ХС ЛПНП<70 мг/дл, в 
среднем достигая уровня ХС ЛПНП 53 мг/дл 
к первому году. 562 пациента достигли низкого 
уровня ХС ЛПНП (<25 мг/дл). Побочные эф-
фекты, связанные с лечением, были сопостави-
мы в группах Алирокумаба и плацебо. 

Хотя исследование не было предназначено 
для оценки конечных точек, объединенные ана-
лизы клинических испытаний фазы III показали 
тенденцию в сторону уменьшения сердечно-со-
судистых конечных точек в группе Алирокумаба 
по сравнению с плацебо с коэффициентом рис-
ка 0,65 (95 % ДИ 0,40–1,08) по крайней мере к 
52 неделе наблюдения, р = 0,0985 [28].

В исследовании ODYSSEY ALTERNATIVE 
(Study of Alirocumab (REGN727/ SAR236553) in 
Patients With Primary Hypercholesterolemia and 
Moderate, High, or Very High Cardiovascular (CV) 
Risk, Who Are Intolerant to Statins, NCT01709513) 
у пациентов с некоторой степенью непереноси-
мости статинов и очень высоким уровнем ХС 
ЛПНП (> 190 мг/дл) лечение Алирокумабом в 
дополнение к максимально переносимой дозе 
статинов снизило уровень ХС ЛПНП в среднем 
до 92 мг/дл в конце первого года (значительно 
больше, чем от добавления Эзетимиба к макси-
мально переносимой дозе статина с разницей в 
снижении ХС ЛПНП 30,4 % (3,1), р < 0,001 на 
24 неделе) без увеличения побочных эффектов 
по сравнению с лечением статином и Эзетими-
бом [29].

Ожидаются результаты международного мно
гоцентрового рандомизированного двойного  
слепого плацебо-контролируемого исследования 
ODYSSEY Outcomes (ODYSSEY Outcomes: Eva
luation of Cardiovascular Outcomes After an Acute 
Coronary Syndrome During Treatment With 
Alirocumab SAR236553 (REGN727), NCT01663402) 
с участием около 18 000 пациентов с недавним 
острым коронарным синдромом (ОКС) (4–6 не-
дель до рандомизации), которое проводится в 
1000 центрах по всему миру. Подбор пациентов 
начался в 2012 г. и, по прогнозам, будет завер-
шен в 2016 г. Ожидаемая средняя продолжи-
тельность лечения составит примерно три года. 
Основная задача – оценить, насколько терапия 

Алирокумабом (инъекции 75 или 150 мг под-
кожно каждые 2 недели), начатая от 1 до 12 
мес. после острого сердечно-сосудистого собы-
тия, снижает частоту смертей от ИБС, не смер-
тельных коронарных событий (инфаркт миокар-
да или госпитализация по поводу нестабильной 
стенокардии) или ишемического инсульта в 
сравнении с плацебо в дополнение к фоновой 
гиполипидемической терапии [31].

Бокоцизумаб

В фазе I и IIа клинических испытаний у па-
циентов с гиперхолестеринемией Бокоцизумаб 
показал снижение уровня ХС ЛПНП на 75 % и 
хорошую переносимость [6].

Также в исследовании Бокуцизумаб фазы IIb 
с участием пациентов с гиперхолестеринемией 
на стабильных дозах статинов по сравнению с 
плацебо препарат значительно снижал уровень 
ХС ЛПНП во всех дозах на фоне хорошей пере
носимости [32].

В настоящее время проводится программа 
SPIRE, состоящая из двух больших исследо-
ваний фазы III по изучению Бокоцизумаба – 
SPIRE-1 и 2, в которые будут включены 12000 
и 7300 взрослых пациентов соответственно к ав-
густу 2017 г. [33].

Цель исследования SPIRE-1 (NCT01975376) – 
установить, приведет ли снижение ХС ЛПНП 
ниже целевых уровней с помощью Бокоцизумаба 
к дальнейшему снижению сердечно-сосудистых 
событий. Это исследование включает пациентов 
высокого риска с уровнем ХС ЛПНП 70–100 мг/дл. 
SPIRE-2 (NCT01975389) будет оценивать эффек
тивность и безопасность Бокоцизумаба у па-
циентов высокого риска, которые не достигли 
уровня ХС ЛПНП <100 мг/дл, несмотря на вы-
сокие дозы статинов или с частичной или пол-
ной непереносимостью статинов [32].

Таким образом, PCSK9 является весьма 
привлекательной мишенью для гиполипидеми-
ческой терапии, которая, вероятно, в ближай-
шем времени будет широко применяться на 
практике. Хорошая эффективность в сочетании 
с благоприятной переносимостью делает препа-
раты моноклональных антител к PCSK9 весьма 
перспективным в терапии гиперхолестеринемии 
у пациентов высокого риска, принимающих 
статины и, особенно, с непереносимостью ста-
тинов. Положительные результаты клинических 
испытаний 2-й и 3-й фаз моноклональных ан-
тител к PCSK9 (Эволокумаб, Алирокумаб) обес-
печивают обоснование актуальности дальнейших 
исследований с участием пациентов более высо-
кого риска, у которых, вероятно, может быть 
эффективна монотерапия анти-PCSK9.
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The review presents the current data of scientific literature about different phases of clinical 
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