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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) прочно 

удерживают первое место среди причин смертности 

населения как в экономически развитых, так и развива-

ющихся странах, в т.ч. в России. Всемирная организа-

ция здравоохранения (ВОЗ) прогнозирует дальнейший 

рост смертности от ССЗ к 2020г до 20 млн. человек в год 

и к 2030г до 24 млн. человек  [1]. 

Речь идет о заболеваниях, связанных с развити-

ем атеросклеротического процесса в артериях сердца 

и головного мозга. Клинически это реализуется в 

стенокардию, инфаркт миокард (ИМ), мозговой 

инсульт (МИ), внезапную смерть. Значительное 

число людей страдает атеросклерозом периферичес-

ких артерий, ведущим к гангрене нижних конечнос-

тей, либо атеросклерозом почечных артерий, вызы-

вающим развитие реноваскулярной гипертонии, 

либо аневризмой брюшного отдела аорты. В чем 

опасность  атеросклеротического процесса? Она 

состоит в постепенном локальном сужении артерий 

за счет образования и роста в них атеросклеротичес-

ких бляшек (АБ). 

Коварство атеросклероза заключается в его бес-

симптомном течении длительное (десятилетия) 

время. В последние годы четко прослеживают небла-

гоприятное ускорение темпов атерогенеза и утяжеле-

ние его форм. Почему так происходит? К формиро-

ванию АБ приводят разные факторы риска (ФР): 

гиперхолестеринемия (ГХС), артериальная гиперто-

ния (АГ), курение, стресс, низкая физическая актив-

ность (НФА), ожирение, сахарный диабет (СД) [2]. 

Среди этих ФР первые три и их комбинация наибо-

лее часто встречаются у россиян и отвечают (отчет 

ВОЗ) за более чем 75% всей сердечно-сосудистой 

смертности в России [3]. 

Заметное  снижение заболеваемости и смертнос-

ти от ССЗ в таких развитых странах как США, 

Финляндия и Германия стало возможным благодаря 

существенному прогрессу в лечении атерогенных 

дислипидемий (ДЛП). В России повышенный уро-

вень в крови общего холестерина (ОХС) ≥ 5,0 ммоль/л 

отмечен у 56,9% мужчин и у 55% женщин [2]. Среди 

больных, перенесших ИМ, ГХС диагностируется у 
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84%, что дополнительно увеличивает риск преждев-

ременной смерти в 6 раз. 

Какова роль ДЛП в атерогенезе?  
Нарушения в показателях системы прямого и 

обратного транспорта ХС следует рассматривать как 

важнейший фактор атерогенеза. ХС, поставляемый 

в клетки сосудистой стенки липопротеидами низ-

кой плотности (ЛНП), является тем первичным 

субстратом, вызывающим в интиме артерий морфо-

логические изменения, свойственные атеросклеро-

зу. Что же происходит при ГХС? 

Во-первых, нарушается  проницаемость эндо-

телия и развивается его повреждение, приводящие 

к дисфункции, что первично запускает механизм 

атерогенеза. При этом создаются условия для акти-

вации неблагоприятных процессов окислительного 

стресса с повышенным образованием свободных 

радикалов кислорода – супероксид анионов, высту-

пающих в роли окислителя ЛНП. Во-вторых, про-

никновение частиц ЛНП в интиму артерий через 

поврежденный эндотелий и их химическая моди-

фикация позволяют им накапливаться в субэндоте-

лиальном пространстве интимы сосуда. Следует 

напомнить, что нативные (неизмененные) частицы 

ЛНП не являются атерогенными. 

В-третьих, перекисно-модифицированные 

ЛНП привлекают внутрь сосудистой стенки плаз-

менные моноциты, которые приобретают свойства 

макрофагов. Активно захватывая окисленные ЛНП 

посредством «скэвенжер-рецепторов» (рецепторов 

«уборщиков мусора»), макрофаги начинают усилен-

но продуцировать провоспалительные цитокины и 

различные факторы роста. В макрофагах происхо-

дит массивное, неконтролируемое накопление ХС с 

последующим превращением их в пенистые клетки. 

При гибели последних в интиму изливаются эфиры 

ХС, неэстерифицированный ХС (НЭХС) и крис-

таллы моногидрата ХС. В результате в артериях 

образуются очаговые скопления ХС, и создается 

угроза развития сначала липидных пятен (полосок), 

а затем и фиброзных АБ. Воспалительный процесс в 

сосудистой стенке и активация матриксных  метал-

лопротеаз – одни из атрибутов развития нестабиль-

ной, склонной к разрыву АБ. Как правило, такая АБ 

имеет крупное липидное ядро и тонкую фиброзную 

покрышку, разрыв которой ведет к  образованию 

внутрисосудистого тромба, что серьезно осложняет 

течение атеросклероза и нередко заканчивается тра-

гически. 

Проведенные исследования убедительно пока-

зали, что именно ХС является тем единственным 

липидом, который не метаболизируется в артери-

альной стенке и оказывает на нее повреждающее 

действие. Установлено, что содержание эстерифи-

цированного ХС в фиброзной бляшке в 20-26 раз, а 

содержание НЭХС в 6-7 раз превышает количество 

стеринов в непораженных участках артерий [4]. 

Сегодня уже нет сомнений, что «холестерино-

вая» (липидная) гипотеза развития и формирова-

ния атеросклероза, выдвинутая Н.Н. Аничковым в 

1915г, выдержала испытание временем [5]. Следуя 

образному выражению Н.Н. Аничкова «без ХС не 

может быть атеросклероза», а точнее без модифи-

цированных атерогенных липопротеидов (ЛП); 

можно полагать, что эффективного лечения ате-

росклероза не может быть без активного воздейс-

твия на уровень ХС, точнее на его атерогенную 

фракцию – ХС ЛНП. Конечно, гиперлипидемия 

(ГЛП) не единственная причина развития атероск-

лероза, но данная гипотеза рассматривает наруше-

ния липидного обмена как центральный неблаго-

приятный фактор.  

Успех последних лет в профилактике и лечении 

атеросклероза подтвердил правильность «липидной» 

гипотезы. Это было продемонстрировано в эпидеми-

ологических исследованиях, начиная со знаменитого 

Фремингемского исследования, и в многочисленных 

крупномасштабных, клинических исследованиях с 

гиполипидемическими препаратами (статинами и 

др.). Но как применить то, что известно, в профилак-

тике преждевременных болезней сердца у большинс-

тва пациентов? В этом состоит ключевая проблема 

современной клинической практики.

В чем «секрет» статинов?
Сегодня очевидно, что эффективная профилак-

тика заболеваний, связанных с атеросклерозом, воз-

можна только при своевременной диагностике ГЛП, 

правильном обозначении стратегических целей гипо-

липидемической терапии и выборе индивидуальной 

тактики назначения препарата для больного. В насто-

ящее время  выделяют пять групп препаратов, регули-

рующих уровни липидов и ЛП в крови: статины, 

дериваты фиброевой кислоты (фибраты), никотино-

вая кислота и ее производные, секвестранты желчных 

кислот (ионообменные смолы), ингибиторы синтеза 

ХС в кишечнике (эзетимиб). 

Снижение уровня ХС ЛНП – первичная цель 

профилактической терапии атеросклероза и опре-

деляющая стратегия гиполипидемической терапии. 

В связи с этим терапевтическая польза каждого из 

выше указанных классов гиполипидемических 

средств оценивается, прежде всего, с позиции их 

Таблица 1
Стандартные дозы статинов для снижения уровня 

ХС ЛНП на 30–40% у большинства пациентов [8]

Статины Доза, мг/сут. Снижение уровня 

ХС ЛНП, %

Аторвастатин  10  39

Ловастатин  40–80  31–42

Правастатин  40  34

Симвастатин  20–40  35–41

Флувастатин  80  36

Розувастатин  5–10  39–45
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потенциальной возможности снижать концентра-

цию атерогенного ХС ЛНП в крови [6]. Согласно 

существующим международным рекомендациям 

по профилактике коронарной болезни сердца 

(КБС) статины – препараты первого выбора [6,7]. 

Первые статины были производными гриб-

ков, т.е. «естественные» статины – ловастатин, 

симвастатин, правастатин; позднее появились 

сообщения о синтетических статинах – флувас-

татин, аторвастатин, розувастатин. В коррекции 

ГХС статинам нет равных. Под воздействием 

статина содержание атерогенного ХС ЛНП сни-

жается более выражено (на 24-65% в зависимости 

от типа статина и дозы), чем на фоне приема 

ионообменных смол (на 15-30%), препаратов 

никотиновой кислоты (на 25%), фибратов (на 

5-15%) и эзетимиба (на 15-20%) [8].  Выраженный 

гипохолестеринемический эффект статинов свя-

зан с блокадой первичного звена в цепочке син-

теза ХС в печеночной и периферической клетках 

за счет их конкурентного ингибирования 3-гид-

рокси-3-метилглютарил-коэнзим А редуктазы на 

стадии мевалоновой кислоты. 

Статины имеют большую доказательную базу 

своего терапевтического эффекта: при снижении 

на 30% содержания ХС ЛНП в крови на фоне 

приема статина можно ожидать уменьшение 

риска развития ИМ на 33%, МИ на 29%, общей 

смертности (ОС) на 22% и объема атеромы на 3% 

[6]. Практически все законченные к настоящему 

моменту исследования со статинами по первич-

ной и вторичной профилактике КБС демонстри-

руют линейную зависимость между достигаемой 

на фоне терапии концентрацией ХС ЛНП и 

снижением  риска сердечно-сосудистых ослож-

нений (ССО). Хотя не ясно, при каком уровне 

ХС ЛНП  его связь с риском КБС перестает 

носить линейный характер?

Результаты исследований демонстрируют 

преимущества раннего начала и длительной 

терапии статинами. Статины наносят буквально 

«точечный» и эффективный удар по всем патоло-

гическим процессам атерогенеза. Это связано не 

только с их  липид-корригирующей активностью, 

но и с многочисленными  плейотропными свойс-

твами: вазопротективными – улучшением функ-

Примечание: САД – систолическое АД.

Рис. 1 Тактические подходы к назначению гиполипидемической терапии в первичной профилактике.
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ции эндотелия; противовоспалительными;  анти-

окислительными; противопролиферативными – 

подавлением пролиферации гладкомышечных 

клеток артерий; антитромботическими и имму-

номодулирующими. 

Особый интерес и дискуссию вызывают про-

тивовоспалительные свойства статинов. При 

этом результаты экспериментальных исследова-

ний подтверждают прямую взаимосвязь между 

уровнем ХС ЛНП и воспалительным процессом, 

за исключением стадии дестабилизации атеромы 

в период развития острого коронарного синдро-

ма (ОКС), когда процессы асептического воспа-

ления в атероме доминируют [9]. Клиническая 

важность снижения концентрации высокочувс-

твительного С-реактивного белка (вчСРБ) для 

профилактики ССО была отчетливо продемонс-

трирована в ряде исследований: PROVE-IT-

TIMI22 (Pravastatin or atorvastatin evaluation and 

infarction therapy-thombolysis in myocardial infarc-

tion 22), REVERSAL (Reversal of atherosclerosis 

with aggressive lipid lowering), JUPITER 

(Justification for the Use of statins in Primary pre-

vention: an Intervention Trial Evaluating Rosuvas-

tatin) по вториной и первичной профилактике 

КБС [10-12]. Выраженное снижение от 30% до 

37% вчСРБ после приема статинов (аторвастати-

на и розувастатина) сопровождалось значитель-

ным уменьшением числа коронарных и других 

сосудистых событий. 

Результаты завершившихся клинических 

исследований открывают новый, перспективный 

подход к терапии и профилактике атеросклероза 

и его осложнений – направленное подавление 

воспалительного процесса в сосудистой стенке. 

Это вполне оправдано, поскольку на существую-

щем уровне знаний присутствует понимание 

того, что без моноцитов/макрофагов одни атеро-

генные ЛП не запускают процессы атерогенеза. 

На современном этапе статины пока остаются 

главными средствами, эффективно контролиру-

ющими как уровни липидов и ЛП, так и  воспа-

лительный процесс. 

Какие пациенты имеют приоритет 
в назначении статинов?

 Важный шаг, закрепленный в последних 

Европейских рекомендациях по профилактике 

КБС в клинической практике 2007, – ориента-

ция на величину сердечно-сосудистого риска 

(ССР) пациента при профилактических вмеша-

тельствах [6]. У каждого пациента следует опре-

делить величину ССР, отражающую вероятность 

появления в ближайшие 10 лет любых смертель-

ных ССО по таблице SCORE (Systemic Coronary 

Risk Evaluation). Однако нельзя забывать, что 

использование этой таблицы приемлемо исклю-

чительно в первичной профилактике, т.е. у паци-

ентов без ССЗ. Согласно таблице SCORE риск 

считается очень высоким при величине > 10%, 

высоким – при 5-10% и низким, если его величи-

на не превышает 5%. 

Что дает определение ССР пациента на прак-

тике? Оно позволяет врачу оценить прогноз 

жизни пациента, выбрать тактику профилакти-

ческого вмешательства, конкретно определить 

время начала гиполипидемической терапии, ее 

интенсивность, стартовый для лечения уровень 

ХС ЛНП и других липидов, величину целевых 

значений липидных параметров (прежде всего 

ХС ЛНП), целесообразность использования 

комбинированного гиполипидемического лече-

ния.

Другой важный шаг, обозначенный в послед-

них Европейских рекомендациях, – окончатель-

ное выделение приоритетных групп пациентов с 

целью своевременного и  активного назначения 

им статинов. В первую очередь речь идет о паци-

ентах высокого и очень высокого ССР. К таким 

пациентам следует отнести [6]: 

• больных с любыми клиническими проявле-

ниями КБС: стабильной стенокардией, ОКС – 

нестабильной стенокардией и ИМ, после операций 

на коронарных артериях; 

•больных с эквивалентами КБС: перифери-

ческим атеросклерозом – перемежающая хромота; 

цереброваскулярной атеросклеротической болез-

Примечание: АКШ – аортокоронарное шунтирование, ЧТКА – чрескожная транслюминальная коронарная ангиопластика.

Рис. 2    Терапевтическая польза статина для стабильного кардиологического больного: эффект стандартной дозы, снижающий ХС ЛНП 

до 40% (мета-анализ, n=90056) [14].
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нью – атеросклероз мозговых артерий, транзитор-

ная ишемическая атака, МИ; аневризмой аорты; 

СД типа 2 и типа 1 с микроальбуминурией; 

• асимптомных пациентов с риском смерти от 

ССЗ в ближайшие 10 лет > 5% (SCORE) из-за нали-

чия:  

–  признаков доклинического атеросклероза – 

например, если толщина комплекса интима-

медиа сонных артерий > 0,9 мм,

–  множественных ФР, 

–  высокого уровня одного из ФР, особенно если 

имеется поражение органов мишеней – напри-

мер, при ОХС > 8 ммоль/л, ХС ЛНП > 6 

ммоль/л или артериальном давлении (АД) > 

180/110 мм рт.ст.; 

–  лиц, имеющих близких родственников с ран-

ним развитием заболеваний, обусловленных 

атеросклерозом: у родственников первой линии 

мужского пола <55 лет и женского пола < 65 

лет. 

Следует подчеркнуть, что таблица SCORE не 

применяется для определения риска смерти у 

пациентов с любыми клиническими проявлениями 

КБС и ее эквивалентами, поскольку их ССР всегда 

очень высокий, в т.ч. при коррекции всех ФР. 

Пациентами высокого и очень высокого ССР тера-

пия статинами должна быть инициирована в 

момент постановки клинического диагноза, т.е. 

немедленно и независимо от пола, возраста, 

сопутствующего лечения и при любом содержании 

ХС ЛНП в крови. Стратегической ошибкой врача 

является отсрочка терапии статинами у  таких 

больных.

Тактические подходы к коррекции атероген-

ных ГЛП в первичной профилактике, т.е. у лиц без 

атеросклеротических заболеваний, несколько иные 

(рисунок 1). Прежде чем  приступать к коррекции 

ГЛП у такого пациента определяют величину ССР 

по таблице SCORE  и проводят его стратификацию 

по категориям риска: очень высокий, высокий или 

низкий. После определения величины ССР и уров-

ня липидов в сыворотке крови (ОХС и ХС ЛНП) 

рекомендуют в течение 3 мес. соблюдение принци-

пов здорового питания, повышение ФА и контроль 

массы тела (МТ). Через 3 мес. при низком ССР (< 

5%) и нормализации уровня ХС ЛНП в сыворотке 

крови пациентам советуют продолжать выполнять 

комплекс немедикаментозных мер. У пациентов с 

низким ССР, но высоким уровнем ХС ЛНП, или, 

наоборот, с высоким ССР, но оптимальным уров-

нем ХС ЛНП, решают вопрос о начале терапии 

статинами. Прием статинов требуется большинс-

тву пациентов с величиной ССР > 10%. 

В настоящее время научно обосновано, что 

снижение величины ССР пациента на терапии 

статинами определяется формулой: степень сни-

жения концентрации ХС ЛНП + длительность 

лечения. Здесь работает правило – риск ниже при 

большей степени снижения уровня ХС ЛНП в 

сыворотке крови и большей продолжительности 

приема статина.

Какой должна быть современная терапия 
статинами?

Клиническая польза при снижении уровня ХС 

ЛНП по принципу «чем ниже, тем лучше» была 

неоднократно подтверждена в серии клинических и 

ангиографических или «регрессионных» исследова-

ний. Установлено, что на каждый 1% снижения 

уровня ХС ЛНП, можно ожидать на 1% уменьшение 

риска развития ССО [8]. Например, если у пациента 

после приема статина концентрация ХС ЛНП сни-

зилась на 30%, то и снижение относительного риска 

(ОР) ССО у него можно ожидать на 30%.

Какие уроки преподнесли клинические иссле-

дования со статинами? Достоверно показано, что 

клинический эффект терапии статинами тем 

лучше, чем выше величина ССР (большая польза 

при вторичной профилактике), ниже достигнутый 

на терапии уровень ХС ЛНП и сведен к минимуму 

временной период от начала заболевания до назна-

чения статина. Можно выделить еще один принцип 

терапии статинами – «лучше поздно, чем никогда». 

Назначение статина даже пожилым пациентам 

(средний возраст 75,3 года) с целью вторичной 

профилактики ССО перспективно: в исследовании 

PROSPER (Pravastatin in elderly individuals at of 

vascular disease) снижение риска смерти от КБС 

было на 24% [13].

Какую дозу статина выбирать для пациента, 

чтобы получить максимальный профилактический 

эффект? Доза статина, при которой достигается 

снижение концентрации ХС ЛНП в сыворотке 

крови пациента на 30-40%, что трансформируется 

в аналогичное снижение риска КБС в течение 5 

лет, можно называть стандартной дозой (рисунок 

2) [14]. Стандартные дозы статинов, рекомендуе-

мые большинству пациентов, представлены в таб-

лице 1. Следует не забывать правило: первичная 

доза статина, назначаемая пациенту, должна соот-

ветствовать исходному уровню ХС ЛНП, в даль-

нейшем, при недостижении желаемых (целевых) 

значений ХС ЛНП, ее следует титровать (путем 

удвоения) до высокой или к статину добавлять 

другой гиполипидемический препарат.

Сегодня необходимо активно переходить к 

качественному контролю уровня ХС ЛНП и других 

липидов в крови у пациента, особенно при высо-

ком ССР. Только назначение адекватных (эффек-

тивных) доз статинов позволит быстро снизить 

уровень ХС ЛНП в крови до целевых значений у 

большинства пациентов в клинической практике и 

удержать его в желательных пределах довольно 

длительное время. Такой подход к профилактике 

атеросклероза послужил основанием к продолжа-

ющейся сегодня дискуссии  о терапевтической 
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целесообразности назначения более высоких доз 

статинов. Стоит сразу оговориться, что речь идет о 

вторичной профилактике. Проведенные в послед-

ние годы исследования у пациентов со стабильной 

и нестабильной формами КБС, в которых сравни-

вались две тактики назначения статинов – в интен-

сивном и умеренном (обычном) режимах, показали 

дозозависимость клинических, морфофункцио-

нальных и плейотропных эффектов статинов. 

Сомнений нет, что высокая доза статина, в иссле-

дованиях обычно применялся аторвастатин в дозе 

80 мг/сут., имеет терапевтические преимущества и 

связана с достоверно большим снижением риска 

ОС на 25% vs умеренной дозы статина после ОКС, 

и меньшей вероятностью развития ИМ или сер-

дечной смерти (на 17%) и МИ (на 18%) после ОКС 

и при стабильной стенокардии [15]. 

В то же время значимость интенсивной тера-

пии в виде высоких доз статинов для первичной 

профилактики атеросклероза – предмет будущих 

клинических исследований. 

Какое значение ХС ЛНП является 
оптимальным в профилактике атеросклероза?

В настоящее время не идентифицирован уро-

вень ХС ЛНП, при котором скорость развития 

КБС равна «нулю». Даже на фоне интенсивной 

терапии статинами, позволяющей снижать ХС 

ЛНП до очень низкой концентрации, вероятность 

появления КБС остается. У пациентов с ОКС и 

уровнем ХС ЛНП < 1,81 ммоль/л через 2 года 

терапии статинами риск развития ССО – смерти 

от КБС и нефатального ИМ, был в пределах 7,2% в 

исследовании PROVE-IT-TIMI22 и 7,1% в иссле-

довании A to Z (Aggrastat to Zocor)  [10,16]. 

В ходе выполненных клинических исследова-

ний удалось установить тот терапевтически полез-

ный (целевой) уровень ХС ЛНП, к которому необ-

ходимо стремиться при назначении статинов; во 

вторичной профилактике и у пациентов с высоким 

ССР в первичной профилактике значение ХС ЛНП 

< 2,5 ммоль/л, а в первичной профилактике < 3,0 

ммоль/л. В последних международных (американ-

ских и европейских) рекомендациях по контролю 

уровня ХС в крови и профилактике КБС в клини-

ческой практике утвержден принцип «гибких» 

пороговых значений ХС ЛНП для начала лечения 

статинами и целевых уровней ХС ЛНП на терапии 

при разном ССР пациента [6,7]. 

Необходимо понимать, что обозначенные вер-

хние границы целевых уровней ХС ЛНП – мини-

мальная цель для лечения пациентов. Эти уровни, 

возможно, не отражают той максимальной пользы 

от снижения содержания ХС ЛНП, которую можно 

получить особенно при высоких дозах статинов. 

Об этом свидетельствует постоянно продолжаю-

щееся в процессе эволюции клинических исследо-

ваний со статинами «ужесточение» целевых значе-

ний липидов и ЛП. 

Появляется все больше доказательств того, что у 

пациентов с очень высоким ССР цель ХС ЛНП < 1,8 

ммоль/л предпочтительнее, чем <2,5 ммоль/л. Речь 

идет, прежде всего, о пациентах с ОКС, КБС или 

другими атеросклеротическими заболеваниями, 

сочетающимися с множественными ФР, неконтро-

лируемыми или плохо контролируемыми и ФР 

(например, с курением), клиникой метаболического 

синдрома. 

Высказывается мнение, что идеальный уро-

вень ХС ЛНП может находиться в пределах 1,3-1,81 

ммоль/л. Вероятно, в ближайшее время содержа-

ние ХС ЛНП – 1,7 ммоль/л для всех больных КБС, 

в т.ч. со стабильным течением, будет считаться 

оптимальным. Закономерно возникает вопрос: 

приведет ли еще большее снижение уровня ХС 

ЛНП (ниже вышеуказанных целевых значений) к 

дополнительному профилактическому эффекту? 

В проведенных клинических исследованиях со 

статинами окончательно не был установлен тот 

уровень ХС ЛНП, ниже которого не происходит 

уменьшение риска ССО, хотя четко доказано, что 

снижение содержания ХС ЛНП у пациентов с его 

исходно невысоким уровнем достоверно снижает 

частоту ССО. Нужно ли назначать статины боль-

ным КБС при нормальном уровне липидов крови? 

Утвердительный ответ на этот вопрос впервые был 

получен в одном из крупнейших исследований со 

статинами  – Британском исследовании «Защита 

Таблица 2
Повышение ферментов печени/мышц и показатели смертности у пациентов с низким (< 2,6 ммоль/л) 

уровнем ХС ЛНП (исследование PROVE-IT TIMI 22)

Показатели Уровень ХС ЛНП, ммоль/л на терапии аторвастатином 80 мг/сут. Достоверность

(р)
0,67–1,04

n=200

1,04–1,55

n=625

1,55–2,07

n=566

2,07–2,59

n=256

Смерть 0,5 % 1,4% 1,9% 1,2% 0,23

Смерть не от КБС 0 0,8% 1,4% 0,8% 0,22

АЛТ > 3 ВГН* 2,6% 2,9% 2,5% 3,5% 0,94

КФК > 3 ВГН* 1,0% 1,9% 1,1% 2,0% 0,54

Примечание: * ВГН – верхняя граница нормы, АЛТ – аланинтрансфераза, КФК – кретинфосфокиназа.
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сердца» – HPS (Heart Protection Study) [17]. 

Пациенты с высоким риском осложнений КБС, 

т.е. перенесшие ИМ, имеющие другие проявления 

КБС или признаки заболевания некоронарных 

артерий (сонных и периферических артерий), СД 

или АГ в течение 5,5 лет, лечились либо 40 мг 

симвастатина, либо плацебо. 

Снижение концентрации ХС ЛНП с 3,7  до 2,7 

ммоль/л при приеме симвастатина дало такой же 

процент уменьшения числа основных ССО  (на 21%), 

как и снижение концентрации ХС ЛНП с 2,7 до 1,8 

ммоль/л (на 20%). Более того,  дальнейшее снижение 

уровня ХС ЛНП у больных с целевым уровнем ХС 

ЛНП до лечения <2,6 ммоль/л дополнительно умень-

шало на 22% риск развития основных ССО, которые 

имели место в группе симвастатина у 16,4% больных 

vs 21,0% больных в группе плацебо. 

Такой выраженный клинический эффект сим-

вастатина свидетельствует о важности и целесообраз-

ности назначения статинов всем больным КБС и ее 

эквивалентами независимо от исходной концентра-

ции ОХС и ХС ЛНП в сыворотке крови с целью 

снижения основных ССО. Доказано, что терапевти-

ческий эффект статинов не зависит от исходного 

уровня ХС ЛНП; это подтверждает правильность 

положения «назначение статинов определяется кли-

ническим диагнозом пациента». 

Экстраполяция графика зависимости уменьше-

ния риска ССО от степени снижения уровня ХС 

ЛНП позволила установить гипотетический диапа-

зон содержания ХС ЛНП, при котором  вероятность 

развития КБС или ее осложнений приближается к 

«нулю»: у пациентов с множественными ФР это 

уровень ХС ЛНП – 1,42 ммоль/л, а  у пациентов с 

КБС и эквивалентами КБС ~ 0,78 ммоль/л [8].

Опасен ли низкий уровень ХС ЛНП 
при приеме статинов? Слагаемые мифы

В настоящее время нет убедительных доказа-

тельств, что низкие концентрации ОХС (ХС ЛНП) 

могут оказаться опасным для пациента, принима-

ющего статины. У практикующих врачей остаются 

сомнения, которые удерживают их от активного 

лечения атерогенной ГХС. Известно, что  посто-

янство уровня внутриклеточного ХС тщательно 

контролируется посредством рецепторов к ЛНП 

(или апоВ, Е рецепторов) [18]. Концентрация ХС 

ЛНП в плазме крови 0,65 ммоль/л (25 мг/дл) опти-

мальная для связывания с рецепторами к ЛНП и 

достаточная для получения клетками тела человека  

необходимого количества ХС. Ряд факторов под-

держивают предположение, что плазменный уро-

вень ХС ЛНП 0,65-1,55 ммоль/л (ОХС 2,8-3,9 

ммоль/л) может быть физиологичным для человека 

[8,19].  

Во-первых, у животных (приматов, слонов, 

лошадей), у которых атеросклероз не развивается, 

уровень ОХС обычно < 2,07 ммоль/л. Во-вторых, 

средняя концентрация ХС ЛНП у новорожденных 

детей – 1,48 ммоль/л с колебаниями 0,67-3,19 

ммоль/л, т.е. находится в пределах оптимальных для 

функционирования рецептора к ЛНП. В-третьих, у 

лиц находящихся на диете с низким содержанием 

насыщенных жиров, уровень ХС ЛНП держится в 

пределах 1,3-2,07 ммоль/л и поднимается при пере-

ходе на «западный» характер питания с высоким 

содержанием насыщенных жиров и ХС. 

Многочисленные клинические исследования и 

их мета-анализ показали хорошую переносимость 

статинов при достижении низких уровней ХС ЛНП 

и отсутствие зависимости риска смерти от КБС и 

других причин от этих значений (таблица 2) [20]. 

Каковы новые цели терапии статинами?
Не менее важные аспекты действия статинов – 

снижение содержания атерогенных триглицеридов 

(ТГ) и повышение концентрации антиатерогенного 

ХС липопротеидов высокой плотности (ЛВП). В 

настоящее время «ненормальные» значения этих 

показателей – ТГ > 1,7 ммоль/л и ХС ЛВП < 1,0 

ммоль/л у мужчин и < 1,2 ммоль/л у женщин, расце-

ниваются как маркеры повышенного ССР [6].  

Острая дискуссия разгорается вокруг вопроса: 

можно ли ХС ЛВП рассматривать как новую цель 

терапии статинами?  Значимость благоприятного 

повышения уровня ХС ЛВП для снижения ССР 

хорошо известна. Доказанная позитивная роль 

частиц ЛВП при атеросклерозе связана с их спо-

собностью обеспечивать функцию обратного 

транспорта ХС из периферических клеток, в т.ч. 

эпителиальных и гладкомышечных сосудистой 

стенки, к печени, где происходят процессы синтеза 

эндогенного ХС и его выведения в составе желчи. 

Однако в настоящее время недостаточно информа-

ции, определяющей,  какие значения ХС ЛВП 

следует рассматривать как целевые для успешной 

профилактики  атеросклероза.

Определена вторичная стратегическая цель 

гиполипидемической терапии – снижение уровня 

ХС не-ЛВП, определяемого при повышенном (> 2,3 

ммоль/л) содержании ТГ в крови. ХС не-ЛВП пред-

ставляет собой сумму ХС в атерогенных ЛП и вычис-

ляется она по формуле: ХС не-ЛВП= ОХС – ХС 

ЛВП. Значения ХС не-ЛВП, к которому надо стре-

миться при профилактических вмешательствах, < 3,4 

ммоль/л. 

Другие возможные цели при терапии статинами: 

снижение уровня аполипопротеина (апо) В  < 1,2 г/л, 

а при высоком ССР < 0,9 г/л; уменьшение относи-

тельных показателей атерогенности сыворотки крови 

– величины отношения ОХС/ХС ЛВП < 6,0 условных 

единиц (усл.ед.), а при высоком ССР < 4,0 усл.ед. 

После ряда крупных исследований была обозна-

чена новая цель при лечении статинами – снижение 

маркера воспаления – вчСРБ. Для более эффективно-

го использования статинов в клинической практике 
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целесообразно учитывать исходный уровень вчСРБ, 

мониторировать его и снижать до обозначенных целе-

вых значений – при первичной профилактике – 2 

мг/л, а  при вторичной профилактике – 1 мг/л. 

Таким образом, к ключевым факторам, повыша-

ющим эффективность терапии атеросклероза можно 

отнести: 

•  раннее назначение статина в целевой дозе, эффек-

тивность которой подтверждена  крупными 

исследованиями;   

•  интенсификацию гиполипидемической терапии: 

применение статина в интенсивном режиме, поз-

воляющем снижать ХС ЛНП не менее чем на 40% 

и быстро достигать его целевого значения; 

•  адекватный контроль уровней липидов крови – 

длительное поддержание  их на целевом значе-

нии;

•  целесообразность учета содержания СРБ, особен-

но у пациентов с низким и нормальным уровнями 

ХС ЛНП;

•  длительный и непрерывный прием статинов.

Какие вопросы не удалось решить к 2009г?
Сегодня в стратегии терапии статинами остаются 

спорные и не решенные вопросы. До сих пор не ясно, 

какие именно механизмы лежат в основе уменьшения 

частоты ССО при ОКС? Надо ли синтезировать и 

изучать новые, гиполипидемические препараты? 

Имеет ли какие-либо преимущества интенсивная 

терапия статинами у пациентов без КБС, т.е. в первич-

ной профилактике? Что даст для снижения ССР ком-

бинация статина с другими гиполипидемическими 

препаратами? Ответы на эти вопросы, очевидно, будут 

получены в ближайшем будущем в дополнительных, 

рандомизированных, клинических исследованиях.

Можно ли преодолеть трудности 
с назначением статинов в клинической 
практике?

Актуальным остается вопрос эффективной про-

филактики атеросклероза в России, т.к. по статисти-

ке, статины назначают редко даже при наличии 

соответствующих показаний и уже совсем редко 

титруют для достижения целевых уровней липидов. 

Поэтому такие обсуждаемые на международных сим-

позиумах и конференциях вопросы интенсификации 

статинотерапии, целесообразности и возможности ее 

внедрения в клиническую практику на современном 

этапе, имеют особое значение для России. В России 

была выполнена крупная, многоцентровая програм-

ма по оценки эффективности и переносимости раз-

ных дозовых режимов препарата аторвастатина – 

Аториса® (КРКА, Словения) в дозе 10-80 мг/сут. у 

пациентов высокого ССР. Эта программа получила 

название АТЛАНТИКА «АТорис в Лечении пАциеН-
Тов с ишемической болезнью сердца И дислипиде-

мией и высоким общим риском: оценка эффеКтив-

ности и безопАсности» [21].  

Известно, что аторвастатин отличается своей 

высокой гиполидемической активностью,  способ-

ностью стабилизировать склонную к разрыву АБ и 

устранять нарушение функции эндотелия. Эти его 

свойства  наряду с другими эффектами – антиагрега-

ционными, антитромботическими, антипролифера-

тивными и противовоспалительными, объясняют 

выраженную клиническую эффективность аторвас-

татина в предупреждении развития и прогрессирова-

ния атеросклероза и его осложнений [22].  

В программу были включены 697 пациентов, 

рандомизированных в три группы [21].   Результаты 

исследования показали, что наименьшее снижение 

(на 24,8%) ХС ЛНП в процессе наблюдения отмечено 

в группе пациентов, находившихся на обычной, 

часто применяемой на практике, низкодозовой тера-

пии статинами. У пациентов, получавших активное 

лечение аторвастатином в стабильной (без титрова-

ния) дозе – 10 мг/сут., снижение ХС ЛНП составило 

31,1%. Это позволило сделать вывод, что лечение 

пациентов высокого ССР проще и рациональнее 

начинать аторвастатином сразу в дозе 10 мг/сут. 

Наилучшие результаты были получены у пациентов, 

которым предполагали титровать дозу аторвастатина 

до 80 мг/сут. – снижение ХС ЛНП у них составило 

38,6%. Анализ достижения целевых уровней атеро-

генного ХС ЛНП в исследовании убедительно пока-

зал целесообразность титрования доз статинов у 

пациентов высокого риска в клинической практике 

(рисунок 3). При титровании дозы эффект от терапии 

аторвастатином (Аторисом®) существенно возраста-

ет как при первичной, так и при вторичной профи-

лактике и позволяет нормализовать уровень атеро-

генных липидов у 73,4% больных с высоким ССР. 

При этом лечение высокими дозами Аториса® ока-

залось безопасным и не имело серьезных ограниче-

ний.

Сегодня эффективно лечить атеросклероз и 

успешно заниматься его профилактикой можно, если 

врач занимает активную позицию в вопросе сниже-

ния уровня ХС ЛНП и его жесткого контроля у своих 

пациентов. Только при этом можно рассчитывать на 

повышение приверженности пациента приему гипо-

липидемического препарата. 

Рис. 3    Изменения  уровня ХС  ЛПНП  (в процентах  от  исходно-

го)в процессе  лечения в исследовании АТЛАНТИКА.
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