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С
ердечно-сосудистые заболевания сохраняют лидирующие позиции  
в смертности во всем мире и обусловливают основную долю затрат  
в системе здравоохранения. Оценка наличия системного атеро-
склероза происходит в основном на стадии клинических проявле-

ний, чаще ишемических, с развитием инфаркта миокарда, ишемического 
инсульта, острой артериальной недостаточности. Практикующему врачу 
необходим пошаговый алгоритм диагностики и лечения системного ате-
росклероза, учитывая разнообразие дислипидемии с ростом холестерина 
низкой плотности, триглицеридов и атерогенных липопротеидов. В статье 
предлагается такой подход от установления факторов риска системного 
атеросклероза, определения сердечно-сосудистого риска по шкале SCORE, 

оценке дислипопротеинемии, в том числе семейной гиперхолестеринемии, 
до пошагового определения жесткости сосудов, наличия атеросклеротиче-
ской бляшки, степени стенозирования ею сосуда, нестабильности бляшки, 
выборе лекарственной терапии, оценке ее эффективности и безопасности, 
снижения суммарного кардиоваскулярного риска, увеличения выживаемости  
на основании представленных данных международных рандомизированных 
исследований. Представлены новые направления диагностики нестабиль-
ности атеросклеротической бляшки в бассейне внутренней сонной артерии, 
которые могут стать важной вехой профилактики развития инсульта. Исполь-
зование комбинированной гиполипидемической терапии – современное 
направления увеличения выживаемости кардиоваскулярных пациентов.
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C
ardiovascular diseases remain the leading cause of death worldwide  
and account for the majority of healthcare costs. The presence of systemic 
atherosclerosis is primarily assessed at the clinical stage, most often isch-
emic, with the development of myocardial infarction, ischemic stroke, and 

acute arterial insufficiency. Practicing physicians require a step-by-step algorithm  
for the diagnosis and treatment of systemic atherosclerosis, taking into account  
the diversity of dyslipidemia with increased levels of low-density cholesterol, 
triglycerides, and atherogenic lipoproteins. This article proposes an approach that 
ranges from identifying risk factors for systemic atherosclerosis, determining car-

diovascular risk using the SCORE scale, and assessing dyslipoproteinemia, including 
familial hypercholesterolemia, to the step-by-step determination of vascular stiffness,  
the presence of atherosclerotic plaque, the degree of vascular stenosis, and instability, 
as well as the selection of drug therapy and assessment of its efficacy and safety, 
reduction of overall cardiovascular risk, and increased survival based on data from 
international randomized trials. New approaches to diagnosing atherosclerotic 
plaque instability in the internal carotid artery system are presented, which may 
become an important milestone in stroke prevention. Combination lipid-lowering 
therapy is a modern approach to increasing survival in cardiovascular patients.

Введение
Заболеваемость сердечно-сосудистой па-

тологией является главной причиной смерт-
ности населения всего мира. Взросление  
населения, наличие большого числа комор-

бидной патологии, уменьшение объема дви-
гательной активности – факторы, способ-
ствующие снижению качества жизни пациен-
тов и ухудшающие прогноз. Сохраненный 
системный кровоток позволяет длительное 
время выполнять необходимую для инди-
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видуума нагрузку, достаточный сердечный 
выброс поддерживать гемодинамику, нор-
мальный церебральный кровоток сохранять  
когнитивные функции, почечный кровоток 
сохранять гомеостаз, выводить избыток ме-
таболитов, микроэлементов. Изменение кро-
вотока (постепенное/резкое снижение) яв- 
ляется важным параметром, определяющим  
осложнения и исход пациента. В большинстве 
случаев развиваются ишемические изменения 
ниже места ограничения кровотока, свиде-
тельствующие об острой/хронической нехват-
ки пит ания органа, его кислородообеспече-
ния, метаболических потребностей и утили-
зации отработанных элементов гомеостаза.

Оказание медицинской помощи в такой 
ситуации становится сложной, зачастую экс-
тренной ситуацией, в которой устраняются 
не истоки болезни, а ее следствие, ослож-
нение. Таким скрытым, медленно текущим 
заболеванием, приводящим в одних случаях 
к постепенному нарушению кровотока в ка-
ком-то из жизненно важных бассейнов, в дру-
гих – к острому атеротромбозу с фатальным 
исходом [1]. 

Госпитализация пациентов с острым нару-
шением мозгового кровообращения (ОНМК)  
либо инфарктом миокарда (ИМ) в стацио нар 
в большинстве случаев становится неожи-
данностью, как для пациента, так и лечаще-
го врача на амбулаторном этапе. Результаты 
реальной клинической практики свидетель-
ствуют об установлении высокого риска не-
благоприятных событий в день «катастро-
фы» у пациента, накануне имеющего умерен-
ный риск или не квалифицируемого по риску 
вовсе. В последние десятилетия речь идет 
не о хроническом стенозе коронарных (моз-
говых) артерий и других локализаций, при-
водящих к хронической ишемии жизненно  
важных органов, а о разрыве небольшой ате-
росклеротической бляшки (АСБ) с формиро-
ванием обтурирующего тромба, полной ок-
клюзии сосуда и развитием инфаркта органа 
дистальнее места окклюзии. 

В этой связи важно рассмотреть воз-
можности оценки системного атеросклероза 
в клинической практике, физиологию обме-
на холестерина в организме и патофизиоло-
гии роста и клинических проявлений АСБ, 
сформировать стратегию и тактику выбора 
лечебных мероприятий в различных кли-
нических ситуациях, оценить возможность 
первичной или вторичной профилактики 
системного атеросклероза.

Физиология обмена липидов
В норме поступление экзогенного холес

терина в организм и его дальнейшее потребле-
ние – важнейшая часть гомеостаза организ-
ма. Обмен жирных кислот (ЖК) в организме 

имеет несколько важных направлений, где 
их использование обеспечивает стабильное  
функционирование живого организма. Все 
ЖК представляют собой гидрофобные и ам
фифильные соединения с различными функ
циями.

1. Фосфолипиды, холестерол, гликолипи
ды главным образом участвуют в образова-
нии клеточных мембран, стероидных гормо-
нов, желчных кислот и витамина D.

2. ЖК и триглицериды (ТГ) являются 
основными поставщиками энергии в цикл 
Кребса и, кроме того, поставщиками фермен-
тативными системами НАДН+ и ФАДН2+ ионов 
водорода для электронтранспортной цепи.

3. Разнообразие синтеза из ЖК пр о стаг
лан динов, тромбоксанов, лейкотриенов по
зво  ляют им участвовать в регуляции кон цент
ра ции циклического аде но зин мо но фос фата 
(цАМФ), вазо-, бронходилатации и конст
рик ции, свертывании крови, а также в вос-
палительных и аллергических реакциях.

Учитывая гидрофобность жиров, в ор-
ганизме существует генетически контроли-
руемая система их всасывания, соединения  
с липопротеидами для транспортировки, до-
ставки в печень, «переработки», синтеза раз-
личных фракций, доставки холестерина (ХС) 
липопротеинов низкой плотности (ЛПНП)  
в кровоток, использования его в специфиче-
ских реакциях, возврата остатков (ремнан-
тов и избытка ХС ЛПНП) в печень [2].

Утилизация  
экзогенного холестерина

После приема пищи коротко- и средне
це почечные ЖК проникают напрямую в ка
пилляры кишечника и далее в воротную вену  
печени, подвергаясь дальнейшему метаболиз-
му. Из пищи ХС (длинноцепочечные и очень 
длинноцепочечные ЖК) и ТГ соединяются  
с энтероцитами кишечника, далее с липопро-
теином апоВ-48 образуют наиболее крупные 
частицы – хиломикроны (ХМ) и проникают 
в лимфатическую систему организма, потом 
в грудной лимфатический проток. Для ХМ  
необходимо сопровождение в крови с помо-
щью липопротеидов. В кровотоке к ХМ при-
соединяются липопротеиды апоСII и апоЕ,  
подготавливая ХМ к активному метаболизму 
в сосудах. На поверхности эндотелия с помо-
щью липопротеиновой липазы (ЛПЛ) ХМ рас-
щепляется на ЖК и ТГ. Далее ЖК использу-
ются в клетке в цикле Кребса, при их излиш-
ке обратно формируют ТГ и откладываются 
в жировой ткани. Остатки ХМ (ремнанты) 
после «отгрузки» ТГ в сосудистое русло от-
правляются в печень для дальнейших пре-
образований. Таким образом, происходит 
утилизация пищевого (экзогенного) ХС.
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Атерогенные и антиатерогенные 
фракции липопротеидов крови

ХМ – самые крупные и богатые ТГ, части-
цы с диаметром 800–5000 ангстрем, транс-
портируются в кровотоке липопротеидами.  
Включают в себя апоВ-48, апоЕ, апоСII. ХМ  
не обладают атерогенным действием, вслед-
ствие больших размеров они не могут про-
никнуть под эндотелий и вызвать каскад па-
тологических реакций.

ЛПОНП – являются строительной базой 
для ЛПНП, диаметром 300–800 ангстрем, со-
держат апоВ-48, апоЕ, апоСII и не являются 
атерогенными. ЛППП – еще более мелкая 
частица после открепления ТГ, промежуточ-
ная форма между ЛПОНП и ЛПНП.

ЛПНП наиболее атерогенная фракция 
липопротеинов, диаметром 216 ангстрем, 
содержат апоВ-100. ЛПВП – диаметром 75–
100 ангстрем, содержат апоА-1, апоА-II, об-
ладают антиатерогенным действием. ТГ –  
важная фракция, чаще используемая с целью 
выработки энергии в митохондриях (мета-
болизм в цикле Кребса). 

Липопротеин (а) (ЛП(а)) – патогенная (ате-
рогенная) фракция, схожая с ЛПНП, уровень 
которой генетически детерминирован. Уве-
личение данного показателя свыше 50 нг/дл 
свидетельствует о повышенном атерогенном 
риске, окислении фосфолипидов клеточных 
мембран, стимуляции провоспалительных 
факторов, росту ХС ЛПНП, АСБ, повыше-
нию ее нестабильности. На рисунке 1 пред-
ставлены основные липопротеиды, согласно 
их размеров, по отношению друг к другу. 

Синтез эндогенного холестерина
Учитывая важность использования ЖК, 

в том числе в качестве основного «топлива» 
для выработки энергии, в большей степе-
ни эндогенный ХС синтезируется в печени, 
коже и тонкой кишке (60–80% всего ХС орга-
низма). Скорость синтеза ХС в печени регла-
ментируется активностью фермента 3-гид
рокси-3-метилглютарил-кофермент А редук
тазы (ГМГ-КоА-редуктазы). Образуемый ХС 
выходит из печени в составе липопротеидов 
очень низкой плотности (ЛПОНП), богатых 
ТГ. Под действием ЛПЛ часть ТГ открепля-
ется, участвуя в энергетических процессах  
организма, при переизбытке повреждая так-
же эндотелий сосудов, осуществляется пере-
ход ЛПОНП в липопротеиды промежуточной 
плотности (ЛППП) и далее в ЛПНП, вступая  
в реакции в сосудистой стенке мышц, орга-
нов и тканей в зависимости от выполняемых 
функций. В этой связи важно оценивать  
не только обмен ХС ЛПНП, но и ТГ, учиты-
вая их важность в энергетических процес-
сах печени и влиянии на заболевания под-
желудочной железы.

С помощью липопротеидов высокой 
плотности (ЛПВП) осуществляется обрат-
ный транспорт ХС плазмы. ЛПВП секрети-
руются печенью и кишечником, забирают 
свободный ХС из кровотока и эстерифици-
руют его, возвращая в печень. За счет этого 
процесса в печени увеличивается экспрес-
сия рецепторов ХС ЛПНП, снижается син-
тез данной фракции по принципу обратной 
связи [2].

П р и м е ч а н и е: апоВ содержащие ЛП (липопротеиды), ЛОНП – липопротеиды очень низкой плотности, ЛПП – липопротеиды промежуточной плотности,  
ЛНП – липопротеиды низкой плотности, ЛВП 2,3 – фракции липопротеидов высокой плотности, ТГ – триглицериды.

N o t e: apoB-containing lipoproteins (lipoproteins), VLDL – very low density lipoproteins, IDL – intermediate density lipoproteins, LDL – low density lipoproteins,  
HDL 2,3 – high density lipoprotein fractions, TG – triglycerides.

Рисунок 1.  
Размеры  
и наименования 
фракций липопротеинов, 
участвующих  
в липидном обмене [3]

Figure 1.  
Sizes and names  
of lipoprotein fractions 
involved in lipid 
metabolism [3]
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гут значительнее сужать просвет сосуда, 
приводя к хронической ишемии органа.

Со стороны анатомии интерес представ-
ляют данные о реальном уровне просвета 
сосуда, где идет атерогенез, диаметре об-
струкции, минимальном просвете эффек-
тивного кровотока в нем, вихревом движе-
нии крови, оценке размеров некротического 
ядра АСБ, толщине фиброзной покрышки, 
аккумуляции макрофагов, индексе липид-
ного ядра бляшки, артериальном моделиро-
вании сосудов.

С позиции биомеханических составляю-
щих может оценивается сила трения крови, 
протекающей через эндотелий, окружающий 
бляшку (мощный стимул для локального 
воспаления, атерогенеза) и параметры струк-
турного состава АСБ (нарушение перпен-
дикулярного давления на бляшку в зависи-
мости от состава и ее морфологии), способ-
ствующие ее механическому повреждению 
(нестабильности).

Осевое повреждение (продольная ось 
гемодинамического давления на бляшку, за-
висящая от наклона, давления, ее контура, 
напряжения сдвига эндотелия, может при-
вести к физическому нарушению целостно-
сти АСБ. Высота АСБ (мм) – новый диагно-
стический маркер АСБ.

Наличие всех выше перечисленных па-
раметров определяет индивидуальное тече-
ние системного атеросклероза (рисунок 2).

Увеличение размеров АСБ, воздействие 
специфических энзимов (эластаз, металло-
протеиназ), ее истончение создает при опре-
деленных условиях (артериальное давле- 
ние (АД), физическая нагрузка) возможно-
сти ее разрыва. Разрыв бляшки сопровожда-
ется активацией каскада коагуляции крови,  
агрегации тромбоцитов с образованием 
тромба, последующей обтурацией сосуда (ри
сунок 3). Это частый механизм развития ИМ 
либо ОНМК [4].

В связи с вышеизложенным, липопроте-
иды могут быть атерогенными (перегружен-
ными липидами, ТГ, ведущими их отложение 
в интиме и прогрессирование развития АСБ) 
и «полезными», возвращая ЖК в печень. Со-
четание факторов риска (ФР), генетической 
предрасположенности, экзогенных и эндо-
генных факторов, коморбидности приводит 
к росту АСБ и началу клинических прояв-
лений заболевания. На этом этапе уместно 
остановиться на современном представле-
нии течения системного атеросклероза.

Формирование  
атеросклеротической бляшки 

Формирование АСБ включает в себя ряд 
последовательных (параллельных) стадий, 
способствующих избытку ХС ЛПНП и ЛП(а) 
и ТГ проникнуть в субэндотелиальное про-
странство и инициировать формирование 
начальных явлений повреждения сосудис
той стенки в определенной последователь-
ности – «атеросклеротическая (жировая)  
полоска – бляшка – комплексные наруше-
ния». От повреждения стенки сосуда, из-
менения его свойств, увеличения адгезии 
эндотелия, тромбоцитов, их активации до 
отложения избытка ХС ЛПНП в подэндоте-
лиальном слое, формирования ядра бляшки 
и его покрышки необходимы месяцы, годы, 
десятилетия. 

АСБ – образование, состоящее из плотной 
капсулы и ядра. Капсула состоит из клеток 
эндотелия, гладкомышечных клеток (ГМК), 
Т-лимфоцитов, макрофагов и пенистых кле-
ток, фиброзной ткани. Ядро – из пенистых 
клеток, эфиров и кристаллов ХС. Возможно 
избыточное отложение кальция в подэндо-
телиальный слой сосуда и формирование 
фиброза сосуда, в том числе и атерогенной 
бляшки. Такие бляшки реже рвутся, но мо-

П р и м е ч а н и е:  ESS (endothelial shear stress) – напряжение сдвига эндотелия, LCBI (lipid core burden index) – индекс липидного ядра.

N o t e:  ESS (endothelial shear stress) – endothelial shear stress, LCBI (lipid core burden index) – lipid core index.

Рисунок 2. 
Мультимодальность 
факторов, влияющих 
на текущий статус 
атеросклеротической 
бляшки, параметры ее 
прогрессирования [4]

Figure 2.  
Multimodality  
of factors influencing the 
current status  
of an atherosclerotic 
plaque and its progression 
parameters [4]
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курение, мужской пол, высокое систоличе-
ское АД, высокий уровень общего ХС и воз-
раст старше 40 лет. Таким «инструментом» 
явились шкалы SCORE (Systematic Coronary 
Risk Evaluation), SCORE 2, Фрамингемская 
шкала риска (FRS, Framingham Risk Score), 
PCE (Pooled Cohort Equations), RRS (Reynolds 
Risk Score). Главным достоинством шкалы 
SCORE являлась простота, минимум обсле-
дований, минусом – умеренная чувствитель-
ность. Выше приведенные шкалы упускают  
«из виду» наиболее уязвимую группу населе-
ния от 18 до 40 лет, где комбинация факторов 
риска сердечно-сосудистой патологии может 
стремительно нарастать. В эти годы жизни  
у молодых людей повышается масса тела, АД 
(даже если до высокого нормального), отме-
чается максимальный ритм жизни, объем 
потребляемой пищи, высокая стрессовая 
нагрузка, отсутствие оценки выше приве-
денных факторов и многих других оставля-
ет эту часть популяция практически без ин-
струментов прогнозирования. В этот период 
жизни продолжается рост АСБ с рождения, 
инфильтрации сосудистой стенки до бурно-
го роста в просвет сосуда. С другой сторо-
ны, у лиц старше 70 лет шкала SCORE теряла 
свою актуальность ввиду наличия ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС), артериальной 
гипертензии (АГ), цереброваскулярных забо-
леваний (ЦВЗ), сахарного диабета (СД), хро-
нической болезни почек (ХБП).

Наличие факторов риска (ФР) развития 
атеросклероза увеличивают риск развития 
ССЗ, поэтому их модификация является пер-
вым и важным этапом диагностики и профи-
лактики развития системного атеросклеро-
за. Рост АСБ в большинстве случае связан  
с развитием ДЛП у пациента. В данной ста-
тье предложены «шаги» принятия клиниче-
ских решений у пациентов с повышенным 
уровнем ОХС [4].

«Шаг 1». Оценка ФР атерогенеза. Анализ 
ФР позволяет получить важные параметры 
состояния здоровья конкретного пациента 
при его опросе и оценить возможность их 
модификации для снижения сердечно-сосу-
дистого риска (ССР), таблица 1».

Продолжение «Шага 1». Оценка ССР па-
циента.

Существующие шкалы оценки ССР ис-
пользуются как инструмент поиска в попу-
ляции людей с высоким и очень высоким 
риском развития кардиоваскулярной пато-
логии и неблагоприятного исхода. Наиболее 
важными параметрами этих шкал является 

Рисунок 3.  
Непрерывность 
атерогенеза  
от жировой полоски 
до формирования АСБ, 
стеноза сосуда  
и развития комплексных 
нарушений [1]

Figure 3.  
Continuity of atherogenesis 
from the fatty streak  
to the formation  
of atherosclerotic plaques, 
vessel stenosis  
and the development  
of complex disorders [1]

Таблица 1.  
Факторы риска 
развития  
атеросклероза [1]

Table 1.  
Risk factors  
for the development  
of atherosclerosis [1]

Факторы риска

Risk factors

1. Возраст2 

1. Age2

Мужчины старше 45 лет, женщины старше 55 лет или с ранней менопаузой 

Men over 45 years of age, women over 55 years of age or with early menopause
2. Курение1 

2. Smoking1

Вне зависимости от количества

Regardless of quantity
3. Артериальная гипертония1 

3. Arterial hypertension1

АД ≥ 140/90 мм рт.ст. или постоянный прием антигипертензивных препаратов

BP ≥ 140/90 mm Hg or continuous use of antihypertensive drugs
4. Сахарный диабет 2 типа1

4. Type 2 diabetes mellitus1

Глюкоза натощак более > 6,1 и 7,0 ммоль/л (в капиллярной и венозной крови)

Fasting glucose more than > 6.1 and 7.0 mmol/l (in capillary and venous blood)
5. Раннее начало ИБС у ближайших  
родственников2  
(отягощенная наследственность) 

5. Early onset of coronary heart disease 
in close relatives2 (complicated heredity)

Инфаркт миокарда или нестабильная стенокардия у мужчин  
в возрасте < 55 лет, у женщин < 60 лет

Myocardial infarction or unstable angina in men aged < 55 years,  
in women < 60 years

6. Семейная гиперлипидемия2  
по данным анамнеза

6. Familial hyperlipidemia2 according  
to anamnesis

IIа, IIb и III типы ДЛП

IIa, IIb and III types of DLP

7. Абдоминальное ожирение1

7. Abdominal obesity

Объем талии: у мужчин > 94 см, у женщин > 80 см, или индекс массы тела 
≥ 30 кг/м2

Waist circumference: for men > 94 cm, for women > 80 cm, or body mass index 
≥ 30 kg/m2

8. Хроническая болезнь почек2

8. Chronic kidney disease2

СКФ < 60 мл/мин

GFR < 60 ml/min

П р и м е ч а н и я:  1 – Модифицируемые ФР,  2 – немодифицируемые; ДЛП – дислипопротеинемия.

N o t e s:  1 – Modifiable RF,  2 – non-modifiable; DLP – dyslipoproteinemia.
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ными на данном этапе диагностики систем-
ного атеросклероза [5]. 

Определение жесткости сосудистой 
стенки.

При определении скорости распростра-
нения пульсовой волны > 10 м/с резюмиру-
ется увеличение жесткости артериального 
русла (атерогенез) с потерей сосудами элас
тичности.

Определение лодыжечно-плечевого индек
са (ЛПИ).

ЛПИ – это отношение уровня систо-
лического АД при проведении ультразвуко-
вого исследования (УЗИ) в заднеберцовой  
и тыльной артериям стопы (лодыжки) к АД 
в плечевой артерии. Норма 1,0–1,3. ЛПИ > 1,3 – 
свидетельствует о выраженном кальцинозе 
артерий нижних конечностей, < 0,9 – об их сте-
нозе > 50% просвета, при 0,4–0,9 стеноз допол-
няется клиникой перемежающей хромоты.

Определение наличия доклинического 
атеросклероза – главное направление профи-
лактической медицины. По данным исследо-
вания PESA оказалось, что доклинический 
атеросклероз в среднем возрасте был рас-
пространен гораздо выше и развивался ра-
нее вне зависимости от возраста, чем пред-
полагалось (рисунок 5). 

У каждого четвертого пациента обнару-
живались АСБ в абдоминальной аорте, каж-
дого третьего в подвздошно-бедренных арте-
риях, в 63% обнаружена, как минимум, одна 
АСБ и поражен один сосудистый бассейн. 

Итог «Шага 1»: оценка ССР по шкале 
SCORE, определение липопротеидов кро-
ви позволяет определиться с принимаемой 
стратегией, где отношение к высокому либо 
очень высокому риску неблагоприятного исхо-
да предполагает рассмотреть вопрос инициа-
ции гиполипидемической терапии (рисунок 4).

Таким образом, ранжирование пациен-
тов на наличие ССР позволяет определиться  
с главным вопросом: нужна инициация (про-
должение) гиполипидемической терапии, сни-
жающей сердечно-сосудистую смертность 
(высокий, очень высокий ССР) или нет с на-
блюдением пациента и модификацией обра-
за жизни (низкий, умеренный ССР) или нет 
с последующим наблюдением пациента и мо-
дификацией образа жизни [1]. 

Этап 2. Поиск вторичных причин  
дислипидемии (ДЛП), наличия АСБ

Обследование пациента и поиск вторич-
ных причин ДЛП позволяет определиться  
с возможной причиной избытка ХС ЛПНП, 
ТГ и, взяв за основу лечение основного за-
болевания, снизить суммарный ССР. К вто-
ричным причинам  ДЛП относят: наличие 
ожирения, нарушений толерантности к глю-
козе, поражений печени, наличие панкреа-
тита, гипотироза, СД, ХБП, подагры и др. 

Неинвазивные методы исследования в ка-
честве скрининга атеросклероза являются важ-

П р и м е ч а н и е: ССР – сердечно-сосудистый риск, ФР – факторы риска, АСБ – атеросклеротическая бляшка, ОХС – общий холестерин,  
ХС ЛПНП – холестерин липопротеидов низкой плотности, ХС ЛПВП – холестерин липопротеидов высокой.

П р и м е ч а н и е: ССР – сердечно-сосудистый риск, ФР – факторы риска, АСБ – атеросклеротическая бляшка, ОХС – общий холестерин, 
 ХС ЛПНП – холестерин липопротеидов низкой плотности, ХС ЛПВП – холестерин липопротеидов высокой.

Рисунок 4.  
Ранжирование 
сердечно-сосудистого 
риска по SCORE 
(авторский рисунок)

Figure 4.  
SCORE ranking  
of cardiovascular risks 
(author’s drawing)

Оценка суммарного ССР неблагоприятного исхода

Assessment of the total CV risk of adverse outcome

Наличие жалоб, анамнеза, ФР, АСБ, уровня ОХС, ХС ЛПНП, ХС ЛПВП, ТГ, ЛП(а), ХС-не ЛПВП, апоВ, апоА,  
дообследование, ранжирование риска по SCORE

Presence of complaints, anamnesis, RF, ASP, levels of TC, LDL-C, HDL-C, TG, Lp(a), non-HDL-C, apoB, apoA,  
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of target LDL-C levels
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поиск, позволяющий оценить системность 
распространения атеросклероза должен быть 
главным пунктом данного шага стратегии. 

Определение кальциноза крупных сосудов:
• рентгенологическое исследование ор-

ганов грудной клетки: возможна фиксация 
кальциноза аорты, ее извитость);

• компьютерная томография (КТ) сон-
ных артерий (более высокая специфичность 
по сравнению с рентгенографией грудной 
клетки);

• КТ-ангиография коронарных артерий 
(высокая специфичность (94–99%) и чувстви-
тельность (64–83%) для диагностики ИБС, 
определение коронарного кальция по Агат-
стон (таблица 2) [7, 8]. 

Причем мультиспиральная КТ позволя-
ет «видеть» прямые, а не косвенные, призна-
ки коронарного атеросклероза. Кальцинаты 
визуализируются из-за их высокой плотно-
сти по отношению к крови. Количественное 
определение степени кальциноза – главное 
преимущество данного метода с проведе-
нием визуализации степени стенозирования 
сосуд а [7, 8].

Субклинический атеросклероз наблюдал-
ся в 71% против 48% у мужчин и женщин, 
соответственно [5]. При этом пациенты  
не имели значимых ФР. Также в выводах дан-
ного исследования подчеркивается важность 
и высокая информативность диагностики до-
клинического атеросклероза посредством ви-
зуализации бедренных артерий. Более низ-
кий уровень ХС ЛПНП был связан с более 
низким риском формирования АСБ.

В другом исследовании АСБ обнаружи-
вались в 80% случаев у лиц с низким и уме-
ренным ССР (41,6% и 55,9% соответственно). 
У пациентов с высоким и очень высоким 
риском ССР АСБ регистрировалась в 86%  
и 97,3% соответственно [6].

Данные вышеприведенных исследований  
свидетельствуют о поздней диагностике с ис
темного атеросклероза, причем поражение 
атеросклерозом коронарных артерий замет-
но ниже, чем в других бассейнах кровоснаб-
жения, особенно среди женщин. Возникнове-
ние инсульта у пациентов в таких ситуациях 
«приходит» одновременно с констатацией очень 
высокого ССР. Ввиду этого, диагностический 

Рисунок 5.  
Распространенность 
и локализация 
доклинического  
атеросклероза 
(исследование PESA) [5]

Figure 5.  
Prevalence  
and localization  
of preclinical 
atherosclerosis 
(PESA study) [5]

Индекс коронарного кальция

Coronary calcium index

Изменение коронарных артерий

Changes in coronary arteries

Сердечно-сосудистый риск

Cardiovascular risk

0

0

Нет признаков поражения

No signs of damage

Низкий

Low
1–100

1–100

Минимальная/незначительная кальцификация

Minimal/minor calcification

Умеренный

Moderate
101–400

101–400

Умеренная кальцификация

Moderate calcification

Высокий

High
> 400

> 400

Выраженная кальцификация

Marked calcification

Очень высокий

Very high

Таблица 2. 
Количественная оценка 
индекса коронарного 
кальция/соотношения 
с сердечно-сосудистым 
риском [7, 8]

Table 2.  
Quantitative assessment 
of the coronary  
calcium index/ratio  
to cardiovascular risk [7, 8]

Prevalence at Enrollment by Vascular Territory and Gender

CAROTID ARTERIES
Presence of plaque

CORONARY ARTERIES
Coronary calcification

ABDOMINAL AORTA
Presence of plaque

ILIO-FEMORAL ARTERIES
Presence of plaque

Subclinical disease 2D-VUS 
63%

≥ 1 vascular territory
≥ 1 plaque

Male Female

71% 48%

36%

25%

53%

26%

24%

5%

22%

29%

2708    Том 10  №1  2026 г.НЕОТЛОЖНАЯ КАРДИОЛОГИЯ И КАРДИОВАСКУЛЯРНЫЕ РИСКИ

Мастер-класс



ние стеноза), шкала позволяет ранжировать 
размеры и стабильность/нестабильность 
АСБ внутренней сонной артерии с делением 
на подгруппы в зависимости от полученного 
результата (рисунок 6). Данное направление 
прогрессивное, происходит валидизация ме-
тода, высока вероятность широкого исполь-
зования в клинической практике [11]. 

Оценка морфологии бляшки становится 
главной в оценке ее нестабильности: 

– неосложненная АСБ высотой ≥ 3 мм 
может состоять из умеренных или богатых 
липидами некротических ядер, кальцина-
тов, заживленных язв и волокнистой ткани;

– признаки сложной (нестабильной) АСБ: 
кровоизлияние, тромб и разрыв бляшки от-
сутствуют.

Наличие 3–4 степени по представленной 
классификации (рисунок 6) относит АСБ 
к нестабильной, что в корне меняет страте-
гический подход к лечению, в том числе хи-
рургическому, снижению ССР. 

Посредством использования новой сис
темы оценки нестабильности бляшки появля-
ется возможность ускорить отбор на хирур-
гическое вмешательство (эндартерэктомии) 
либо оптимизировать гиполипидемическую 
терапию.

Наличие АСБ в сонной или бедренной 
артерии с ростом до 25–49% просвета сосуда 
и/или высотой 1,5–2,4 мм при стенозирова-
нии по данным дуплексного сканирования 
определяет высокий ССР, стеноз > 50% и/или 

Определение наличия АСБ, оценка ее 
стабильности/нестабильности. 

– КТ-ангиография коронарных артерий;
– магниторезонансная томография (МРТ): 

безконтрастная и контрастная МР-ангиогра-
фия и МРТ высокого разрешения;

– дуплексное сканирование брахиоце-
фальных артерий [10].

С 2024 года введена новая система Carotid 
Plaque-RADS, позволяющая ввести еще одну 
переменную: морфологические характеристи-
ки бляшки. Стандартизация морфологическо-
го описания бляшек по данным различных 
методов визуализации дополняет оценку 
степени стеноза по NASCET (North American 
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) 
для пациентов со стенозом внутренней сон-
ной артерии. 

Описаны ультразвуковые критерии кате-
горий RADS 1–4 (Reporting and Data System):

1) нормальная стенка RADS 1;
2) неосложненные эксцентричные бляш-

ки высотой < 3 мм RADS 2;
3) АСБ высотой ≥ 3 мм с толстой/тонкой 

фиброзной покрышкой или зажившим изъяз-
влением без учета их высоты (RADS 3а/3b/3с);

4) осложненные бляшки с кровоизлия-
нием, разрывом фиброзной покрышки или 
пристеночным тромбом (RADS 4а/4b/4с).

Оценены некоторые вопросы нестабиль-
ности АСБ (кальцификация, неоваскуляриза-
ция, воспаление, положительное ремоделиро-
вание, «нагрузка бляшкой», прогрессирова-

Рисунок 6.  
Новая система 
морфологической 
классификации  
атеросклеротической 
бляшки во внутренней 
сонной артерии: Carotid 
Plaque-RADS [11]

Figure 6.  
New system  
of morphological 
classification  
of atherosclerotic 
plaque in the internal 
carotid artery: Carotid 
Plaque-RADS [11]

а/а б/b в/c

US

Plaque-RADS 1: нормальная артериальная стенка

NASCET 0% / US Plaque-RADS / MWT 1.0 mm

US

Plaque-RADS 3a: стеноз 50-69%, АБ с позитивным  
ремоделированием, 6 мм, возможной калльцификацией

NASCET 50%-69% / US Plaque-RADS 3a / MWT 6.0 mm / positive remodeling

а/а б/b в/c

US

Plaque-RADS 2: эксцентричное очаговое утолщение КИМ, 
ТКИМ < 3 мм, небольшая кальцификация, небольшое 

некротическое ядро. Отсутствие признаков  
осложненной АБ.

NASCET 0% / US Plaque-RADS 2 / MWT 2.4 mm

Plaque-RADS 3b: большое некротическое ядро;  
3c: изъявление АБ; 4b: разрыв фиброзной покрышки,  

тромбоз, размер АБ не важен

в/cб/bа/а 3b 3c 4b

NASCET 72% / US Plaque-RADS 4c / MWT 5.1 mm / neov

Plaque-RADS 4c: 
тромбоз,  

размер бляшки 
не важен

а/а б/b

Plaque vulnerability

Plaque-RADS 1 Plaque-RADS 4Plaque-RADS 2 Plaque-RADS 3

MWT < 3 mm MWT ≥ 3 mm Independent of MWT
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впервые был установлен пороговый уровень 
ОХС (5,2 ммоль/л), с которого регистрируется 
значительный прирост смертности от ИБС. 
Причем абсолютный риск ИБС был в 20 раз 
выше, чем при уровне в 4,7 ммоль/л [15]. При 
ОХС от 5,2 до 7,9 ммоль/л рабочим диагно-
зом может являться ДЛП, требующая оцен-
ки дополнительных параметров (ХС ЛПНП, 
ТГ, АпоА, АпоВ, их соотношения, ЛПОНП, 
ХМ для выявления типа ДЛП и ее атероген-
ности. При уровне ОХС > 8,0 ммоль/л нато-
щак необходим скрининг пациентов на на-
личие гомо- или гетерозиготной гиперхоле-
стеринемии.

ДЛП более точно отражает изменения, 
происходящие с нарушением образования, 
транспорта, утилизации липидов, избытком 
атерогенных липопротеидов апоВ, ЛП(а), ХС 
ЛПНП, ТГ, ремнантов ХМ, снижением ХС 
ЛПВП, формированием, ростом, нестабиль-
ностью АСБ и клиническими проявления- 
ми [12, 16].

Семейная гиперхолестеринемия
В мире из-за наследования дефектных 

генов болеют свыше 250 млн человек. Если 
человек получает такой ген от одного из ро-
дителей – возникает гетерозиготная фор-
ма семейной гиперхолистеринемии (СГХС) 
(частота встречаемости в популяция 1:500), 
от двух родителей – гомозиготная форма 
(1:1000000). Для последней (гомозиготной 
СГХС) характерно развитие ИБС с 5–10 лет, 
атеросклероз корня аорты, атероматоз ство-
рок аортального клапана с развитием его 
стеноза, туберозный и сужильный ксанто-
матоз с локализацией на разгибательных по-
верхностях пястно-фаланговых, локтевых, 
фаланговых, локтевых, коленных суставов, 
утолщение ахилловых сухожилий. Фаталь-
ный исход наступает до 30–40 лет Уровень 
ХС ЛПНП 15–20 ммоль/л. Для гетерозигот-
ной СГХМ характерен дебют ИБС в 30–40 лет, 
ОХС 7–12 ммоль/л, ТГ в норме, ЛПВП в нор-
ме или снижен, туберозные ксантомы как  
и при гомозиготной форме.

Пациентам с клиническими проявле-
ниями СГХС (ССЗ у мужчин моложе 55 лет 
и женщин моложе 60 лет, ксантоматоз, ГХС 
(ХС ЛПНП > 5 ммоль/л у взрослых) для уста-
новления клинического диагноза СГХС ре-
комендовано использовать диагностические 
критерии Голландских липидных клиник 
(Dutch Lipid Clinic Network – DCLN).

Генетические причины
Мутация в гене LDLR (80–90% всех му-

таций) – располагается на поверхности ге-
патоцитов и связывает из крови ХС ЛПНП. 
Известно о существовании 1600 мутаций.

высота > 2,5 мм – очень высокий ССР (IIa, B) 
[12]. Нестабильность бляшки часто не ассо-
циирована с ее размерами.

Инвазивные методики
Рентгеноконтрастная ангиография (ко-

ронароангиография (КАГ)) – золотой стан-
дарт диагностики атеросклероза различных 
сосудистых зон. 

Внутрисосудистое ультразвуковое иссле-
дование (ВСУЗИ) – позволяет изучать поверх-
ность, объем, внутреннюю структуру АСБ, 
изъявление и тромбоз последней.

Выявление нестабильных АСБ.
– изменение поверхности АСБ при МСКТ 

и МРТ высокого разрешения и ВСУЗИ (оцен-
ка и визуализация поверхности, объема АСБ 
и других критериев).

– повышение уровня СРБ, Р-селектина, 
молекул адгезии (sICAM, sVCAM), IL6, IL1B, 
TNFa – также свидетельствуют о нестабиль-
ности бляшки.

Многие эксперты (рекомендации НОА-
2023 г.) относят гемодинамически значимый 
стеноз одной и более магистральной артерии 
к очень высокому (экстремальному) риску 
неблагоприятных сердечно-сосудистых ос-
ложнений. Это ведет к изменению тактики  
и стратегии лечения пациентов, усилению ги-
полипидемической терапии, рассмотрению 
показаний для хирургического лечения [12].

«Шаг 3». Диагностика ДЛП. 
Взаимосвязь ДЛП с риском развития сер-

дечно-сосудистых заболеваний.
Распространенность гиперхолестерине-

мии (ГХС) при общем холестерине сыворотки  
крови (ОХС) > 5,0 ммоль/л в среднем соста-
вила 5,84±0,34%. С возрастом уровень ГХС 
увеличивается от 38 до 75% (с 25–34 лет до 
55–64 года). В основном ГХС сочетается  
с увеличением ХС ЛПНП > 3,0 ммоль/л. Рас-
пространенность ТГ составляет 30% у муж-
чин против 20% у женщин (34% в возрасте 
55–64 лет) [13]. 23% лиц в популяции имеют 
общий ХС (ОХС) > 6,2 ммоль/л, уровень ХС 
ЛПНП > 4,2 ммоль/л. Метаанализ 4 проспек-
тивных эпидемиологических исследований 
(Фремингемское, MRFIT, Coronary Primary 
Prevention Trial, Lipid Research Clinic) выявил 
зависимость повышения уровня ХС ЛПВП на 
1 мг/дл и снижения на 2-3% риска ИБС, неза-
висимо от других ФР, включая ХС ЛПНП [14].

Достижение уровня ХС ЛПНП < 1,8 ммоль/л 
при ЛПВП < 1,0 ммоль/л приводит к рис
ку ИБС на 64 % выше, чем при ХС ЛПВП >  
1,4 ммоль/л. При ТГ > 2,3 ммоль/л, а ХС 
ЛПВП < 0,8 ммоль/л риск сердечно-сосуди-
стых осложнений увеличивается в 10 раз.

Оценка уровня ОХС в сыворотке крови 
является самым простым и, одновременно, 
инициализирующим диагностику параме-
тром липидного спектра. В исследовании 
MRFIT (Multiple Risk Factor Intervention trial) 

2710    Том 10  №1  2026 г.НЕОТЛОЖНАЯ КАРДИОЛОГИЯ И КАРДИОВАСКУЛЯРНЫЕ РИСКИ

Мастер-класс



Для решения поставленных целей необходи-
ма реализация выше представленных «ша-
гов» диагностики с достижением целевых 
значений основных показателей липидного 
обмена (таблица 3).

Практикующему врачу необходимо про-
считать необходимую степень снижения 
уровня ХС ЛПНП, необходимого для дости-
жения целевого уровня, выбрать из группы 
статинов препарат (комбинация лекарствен-
ных средств), который может обеспечить 
такой уровень, озвучить пациенту принцип 
пожизненной терапии (таблица 4).

Использование статинов предполагает 
две стратегии – умеренную и интенсивную 
терапию в зависимости от ССР и целевого 
уровня ХС ЛПНП (таблица 4, 5). От исход-
ного ХС ЛПНП до целевого по уровню ССР 
(чаще 1,4 ммоль/л) или на 50% снижение 
уровня ХС ЛПНП математически рассчиты-
вается старт гиполипидемической терапии. 

Гипертриглицеридемия (ГТГ)
Метаанализ 17 популяционных исследо-

ваний показал, что повышение в крови ТГ на 
1 ммоль/л ассоциируется с увеличением новых 
случаев ИБС на 32% у мужчин и на 76% у жен-
щин [12]. Определение уровня ТГ > 1,7 ммоль/л 
оценивается как превышение нормы.

Наличие ТГ от 5,0 до 9,9 ммоль/л свиде-
тельствует о ГТГ, как важном патологическом 
состоянии, которое самостоятельно либо при 
наличии коморбидной патологии взаимосвя-
зано с патологией поджелудочной железы 
(панкреатид, СД), щитовидной железы (ги-
потироз), патологии почек (ХБП), болезнь 
Кушинга и др. [12].

«Шаг 4». Лечение пациентов с ДЛП и вы­
соким либо очень высоким ССР.

Цели терапии ДЛП: увеличить выжива-
емость, уменьшить число сердечно-сосуди-
стых осложнений, улучшить качество жизни. 

Параметр

Parameter

Низкий риск 

Low risk

Умеренный риск

Moderate risk

Высокий риск

High risk

Очень высокий риск

Very high risk

ХС ЛПНП, ммоль/л

LDL-C, mmol/L
< 3,0 < 2,8 < 1,8* < 1,4*

ХС ЛПВП, ммоль/л

HDL-C, mmol/L
Мужчины > 1,0 женщины > 1,2

Men > 1.0 women > 1.2

ХС неЛПВП, ммоль/л

Non-HDL-C, mmol/L
< 2,6 < 2,2

ТГ, ммоль/л

TG, mmol/L
< 1,7

ЛП(а), мг/дл

Lp(a), mg/dl
< 50 < 30

П р и м е ч а н и е: * – снижение ХС ЛПНП > 50% от исходного уровня; ЛПВП – липопротеины высокой плотности, ЛПНП – липопротеины низкой плотности,  
неЛПВП – липопротеины невысокой плотности, ТГ – триглицериды, ЛП(а) – липопротеин (а), ХС – холестерин.

N o t e: * – decrease in LDL-C by > 50% from baseline; HDL – high-density lipoproteins, LDL – low-density lipoproteins, non-HDL – low-density lipoproteins, TG – triglycerides, 
Lp(a) – lipoprotein (a), C – cholesterol.

Таблица 3.  
Оптимальные 
значения липидных 
параметров  
в зависимости  
от категории сердечно- 
сосудистого риска [1]

Table 3.  
Optimal values of lipid 
parameters depending 
on the category of 
cardiovascular risk [1]

Терапия

Therapy

Снижение ХС ЛПНП в %

LDL-C reduction in %

Умеренная терапия статином

Moderate statin therapy
30

Интенсивная терапия статином

Intensive statin therapy

50

Интенсивная терапия статин + эзетимиб

Intensive therapy with statin + ezetimibe
65

Бемпедоевая кислота со статином

Bempedoic acid with a statin
60

Бемпедоевая кислота с эзетемибом

Bempedoic acid with ezetemibe
40

Бемпедоевая кислота со статином и эзетемибом

Bempedoic acid with a statin and ezetemibe
70

Алирокумаб, эволокумаб, инклисиран

Alirocumab, evolocumab, inclisiran
60

Алирокумаб, эволокумаб, инклисиран + интенсивная терапия статином

Alirocumab, evolocumab, inclisiran + intensive statin therapy
75

Алирокумаб, эволокумаб, инклисиран + интенсивная терапия статином + эзетимиб

Alirocumab, evolocumab, inclisiran + intensive statin therapy + ezetimibe
85

Таблица 4.  
Расчет степени 
снижения ХС ЛПНП  
при различных 
вариантах  
гиполипидемической 
терапии [12]

Table 4.  
Calculation  
of the degree of LDL-C 
reduction with different 
options of lipid-lowering 
therapy [12]
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Конечный клинический эффект связан 
не с наименованием препарата, а со степенью 
снижения ХС ЛПНП. Снижение до 50–55% 
возможно при использовании аторвастати-
на, розувастатина и питавастатина в интен-
сивных дозах, как наиболее высокоэффек-
тивных препаратов внутри данной группы. 
При достижении целевых цифр по ХС ЛПНП 
отмечена меньшая частота сердечно-сосуди-
стых осложнений и смертности [18].

2. Ингибиторы абсорбции ХС.
Эзетимиб ингибирует всасывание ХС 

в кишечнике (из пищи и желчи), не влияя 
на всасывание других жирорастворимых пи-
щевых веществ на уровне ворсинок слизистой 
тонкого кишечника (путем взаимодействия  
с белком NPC1L1).

Эзетимиб снижает количество ХС, посту-
пающего в печень. В ответ на снижение по-
ступления ХС в кровоток, печень активирует 
на своей поверхности рецепторы ЛПНП, 
что ведет к увеличению клиренса ХС ЛПНП 
из крови. Монотерапия эзетимибом снижа-
ет ХС ЛПНП на 15–22%. Комбинация со ста-
тинами дополнительно снижает ХС ЛПНП 
на 15–20%. Снижение частоты сердечно-со-
судистых осложнений происходит на 17% по 
данным самого крупного и продолжительно-
го исследования IMPRОVE-IT по использова-
нию эзетимиба [19]. Препарат второй линии.

3. Ингибиторы протеиновой конверта­
зы субтилин-кексина типа 9 (PCSK9) али-
рокумаб и эволокумаб – моноклональные ан-
титела к белку, контролирующему экспрес-
сию рецепторов к ХС ЛПНП гепатоцитов [20, 
21]. Их назначение блокирует продвижение  
рецептора ЛПНП для деградации в лизосому, 
за счет чего количество рецепторов на по-
верхности клетки (печени) сохраняется бо-
лее высоким. Это позволяет из плазмы крови 
«забирать» большое количество ХС ЛПНП 
внутрь печени, снижает там его синтез по 
принципу обратной связи, снижая в итоге 
его количество в плазме крови. Алирокумаб 
75 мг и 150 мг, эволокумаб 140 мг снижа-
ют уровень ХС ЛПНП на 60% (исследование 
FOURRIER). Снижает смертность при ОКС 
на 29%. Вводится п/к 1 раз в 2 недели.

Инклисиран. Химически модифициро-
ванная двухцепочечная малая интерфери-
рующая рибонуклеиновая кислота (миРНК, 
антисмысловая молекула). Содержит антис
мыс ловую цепь и смысловую цепь.

В гепатоците использует механизм 
РНК-интерференции, чтобы нацелиться на 
матричную РНК и запустить процесс ее де-
градации с уменьшением количества белка 
PCSK9 (далее по механизму блокаторов бел-
ка PCSK9), тем самым увеличивая рецир-
куляцию и экспрессию рецепторов ЛПНП,  
с последующим ее захватом и уменьшением 
уровня ХС ЛПНП в крови. Вводится 3 раза 

Суточная доза статинов 
высокой интенсивности 
для снижения ХС ЛПНП 

≥ 50%

Daily dose of high-intensity 
statins to reduce LDL-C ≥ 50%

Суточная доза статинов 
умеренной интенсивности 

для снижения ХС ЛПНП  
от 30 до < 50%

Daily dose of moderate-
intensity statins to reduce 

LDL-C from 30 to < 50%

Аторвастатин, 40–80 мг

Atorvastatin, 40–80 mg

Аторвастатин, 10–20 мг

Atorvastatin, 10–20 mg
Розувастатин, 20–40 мг

Rosuvastatin, 20–40 mg

Питавастатин, 2–4 мг

Pitavastatin, 2–4 mg
Розувастатин, 5–10 мг

Rosuvastatin, 5–10 mg
Симвастатин, 20–40 мг

Simvastatin, 20–40 mg

П р и м е ч а н и е: ХС ЛПНП – холестерин липопротеидов низкой плотности.

N o t e: LDL-C – low-density lipoprotein cholesterol.

Начать терапию необходимо с оценки 
безопасности использования гиполипидеми-
ческих средств (оценка аланинаминотранс-
феразы, аспартатаминотрансферазы, креа-
тинфосфокиназы до начала лечения, через 
1,0–1,5 месяца либо при появлении жалоб на 
слабость, тяжесть в мышцах, утомляемость, 
снижении объема выполняемой нагрузки). 

Оценка эффективности терапии. Умень-
шение клинических жалоб, госпитализаций, 
предотвращение сердечно-сосудистых ослож-
нений. Переоценка ССР. Коррекция тактики 
и стратегии ведения пациента.

Немедикаментозная терапия
Изменение образа жизни (ОЖ), гиполи-

пидемическая диета должны рекомендовать-
ся всем лицам, консультируемым либо под-
лежащим диспансеризации. Рекомендовано 
снижение веса на 10% за 6 месяцев наблю-
дения при наличии избыточного веса либо 
ожирения.

Гиполипидемическая терапия.
1. Статины.
«Золотой стандарт» лечения ДЛП. Зна-

чительно снижают заболеваемость и смерт-
ность от ССЗ в первичной и вторичной про-
филактике ССЗ (таблица 6) [17].

Конечная точка

End Point

% снижения

Reduction %

Общая смертность

Overall mortality
14%

Инсульт

Stroke
22%

Инфаркт миокарда

Myocardial infarction
33%

Реваскуляризация

Revascularization
29%

Сердечно-сосудистые осложнения

Cardiovascular complications
27%

Таблица 5.  
Интенсивность терапии 
статинами [10]

Table 5.  
Intensity of statin 
therapy [10]

Таблица 6.  
Влияние  
статинотерапии  
на кардиоваскулярные 
исходы [17]

Table 6.  
Effect of statin therapy 
on cardiovascular 
outcomes [17]
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6. Воздействие на ЛП(а). В III фазе  
исследования находится целый ряд пре-
паратов, высокоэффективно снижающие 
ЛП(а) на 80–98% (Пелакарсен, Олпасиран 
(миРНК), Леподисиран (миРНК), Зерласи-
ран (миРНК)).

Пациентам с непереносимостью любой 
дозы статина рекомендован эзетимиб и бем-
педоевая кислота [1, 12].

Для лечения ГТГ реализуется следующий 
подход (рисунок 7).

При ГТГ целевым уровнем является по-
казатель менее 1,7 ммоль/л (статины). При 
его уровне от 1,71 до 2,3 ммоль/л исклю-
чаются вторичные причины его повыше- 
ния, немедикаментозные методы, возмож-
но назначение фибрата или эфиров ω-3 по- 
линенасыщенных жирных кислот (омега-3 
ПНЖК).

При высоком и очень высоком ССР  
и ТГ > 2,3 к статину можно добавить фено-
фибрат. При ТГ > 5 ммоль/л рекомендо-
вать фенофибрат + омега-3 ПНЖК 2 г 2 р/д.  
При ТГ > 10 ммоль/л пациенту показан афе-
рез ТГ [1, 12].

Аферез липопротеидов назн ачается па-
циентам, у которых после 6-месячной те-
рапии в максимально переносимых дозах 
не достигнуты целевые уровни ХС ЛПНП 
(ЛП(а), ТГ). Проводится 1 раз в 2 недели, 
удаляет до 80% ХС ЛПНП (ЛП(а) или ТГ). 
Имеются разновидности афереза: каскадная 
плазмофильтрация, липидная фильтрация, 
гепарин-преципитация ЛПНП, аффинная 
плазмо- и гемосорбция липопротеидов, им-
муносорбция ЛПНП и ЛП(а).

в первый год, затем 2 раза в год. Снижает ХС 
ЛПНП на 60% [22].

4. Бемпедоевая кислота.
Снижение ХС ЛПНП на 17–18%. Явля-

ется ингибитором АТФ-цитратлиазы (ACL), 
что в цепочке образования ХС ЛПНП на-
ходится выше, чем реакции с участием 
ГМГ-КоА-редуктазы. Подавляет синтез ХС  
в печени, увеличивает плотность рецепторов 
ЛПНП, снижая, в итоге, ХС ЛПНП в плазме 
крови (по закону обратной связи). В связи 
с местом своего действия в печени не име-
ет побочных симптомов со стороны мышц 
(боли, слабость, утомляемость), ввиду чего 
может использоваться при непереносимо-
сти статинов.

5. Фибраты. Воздействуют на альфа-ре-
цепторы, активируемые активатором перок-
сисом (PRARa), расположенные в печени, 
сердце, мышцах, жировой ткани, почках, 
макрофагах и тромбоцитах. Основная роль 
PRARa рецепторов состоит в регуляции ме-
таболизма липидов и липопротеидов, вос-
паления, функции эндотелия. Их активация 
приводит к взаимодействию со специфиче-
скими участками ДНК, стимулируя или угне-
тая гены, кодирующие метаболические про-
цессы. Со статинами комбинируется только 
фенофибрат. Последний увеличивает синтез 
апоА1, апоА2, активность ЛПЛ и снижает 
синтез апоСIII, апоВ100 и концентрацию 
ЛПНП на 25%. ХС ЛПВП может прирастать 
на 10–30%, ускоряется превращение ХМ в их 
ремнанты, снижение ТГ на 50% (снижение 
мочевой кислоты на 25%, фибриногена на 21%, 
СРБ на 34%).

П р и м е ч а н и е: ТГ – триглицериды, омега-3 ПМЖК – омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты, ГМГ-КоА-редуктаза – 3-гидрокси-3-метилглютарил-кофермент 
А редуктаза.

N o t e: TG – triglycerides, omega-3 PUFA – omega-3 polyunsaturated fatty acids, HMG-CoA reductase – 3-hydroxy-3-methylglutaryl-coenzyme A reductase.

Рисунок 7.  
Алгоритм лечения 
пациентов с гипертриг-
лицеридемией [1]

Figure 7.  
Treatment algorithm 
for patients with 
hypertriglyceridemia [1]

1,7 < ТГ ≤ 2,3 ммоль/л 2,3 < ТГ < 5,0 ммоль/л ТГ ≥ 5,0 ммоль/л

Немедикаментозное лечение
Возможно назначение фенофибрата**

или омега-3 ПНЖК

Фенофибрат** 
и омега-3 ПНЖК

Возможен плазмаферез, плазмосорбция

Показана ли терапия 
ГМГ-КоА-редуктазы?

Фенофибрат** 
и омега-3 ПНЖК

ТГ > 2,3 ммоль/л 
на фоне терапии ингибитором 

ГМГ-КоА-редуктазы?

Продолжить терапию  
ингибитором 

ГМГ-КоА-редуктазы

ДА

ДА

НЕТ

НЕТ
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ренней сонной артерии, похоже, позволит 
разрабатывать алгоритмы снижения забо-
левания ишемическим инсультом. Дислипо-
протеинемия «требует» расклада не только 
по липидному спектру (атерогенные фрак-
ции ХС ЛПНП, ТГ, их ремнанты, антиатеро-
генная фракция ХС ЛПВП, ХС-неЛПВП), но 
и по белковым фракциям (апоВ, апоА, ЛП(а)). 
Выбор гиполипидемической терапии дол-
жен быть обоснован, оценен в плане эффек-
тивности и процента снижения на старте 
терапии с четким контролем безопасности.

Снижение кардиоваскулярного риска 
и увеличение выживаемости основа поша-
говой стратегии и тактики лечения пациен-
та с системным атеросклерозом. 

Конфликт интересов: не заявлен.

Заключение
«Системный атеросклероз» присутству-

ет в организме каждого человека с момента 
рождения, прогрессируя при наличии ФР, 
избытка поступающей пищи, низкой физи-
ческой активности, генетической предрас-
положенности. Доклиническая распростра-
ненность системного атеросклероза «пугаю-
ще» высока (63%) у лиц без клинических жа-
лоб. Стратификация ССР, оценка жесткости 
артериальных сосудов различных бассейнов, 
КИ с использованием неинвазивных и ин-
вазивных методов обследования, сложный,  
затратный, но крайне важный с позиции име-
ющихся возможностей снижения кардиова-
скулярного риска, предупреждения развития 
ИМ, ОНМК, острой артериальной непро-
ходимости. Дуплексное сканирование внут
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