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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) остаются
лидирующей причиной смертности. Несмотря на сни-
жение уровня смертности во многих странах, они яв-
ляются причиной более 4 млн смертей в год [1]. Из-
вестно, что в основе ССЗ лежит атеросклеротическое по-
ражение артериальной стенки, а одним из основных
факторов риска развития заболеваний, связанных с ате-
росклерозом, является дислипидемия.

В многочисленных исследованиях показано, что
дислипидемия в виде повышенного уровня в крови об-
щего холестерина (OХС), ХС липопротеидов низкой
плотности (ЛПНП) и триглицеридов (ТГ) наряду с низ-
кой концентрацией ХС липопротеидов высокой плот-
ности (ЛПВП) увеличивает риск развития ишемической
болезни сердца (ИБС) [2, 3].

В настоящее время в терапии дислипидемии
достигнут значительный прогресс, тем не менее, по-
ловина сердечно-сосудистых событий происходит
среди пациентов с умеренным или низким уровнем
ОХС, а остаточный риск развития сердечно-сосу-
дистых событий сохраняется почти у 70% пациен-
тов, несмотря на хорошо разработанные стратегии,
включающие применение высоких доз статинов 
[4, 5]. В соответствии с Residual Risk Reduction Initiative
остаточный сердечно-сосудистый риск определяется
как риск сердечно-сосудистых событий, который
присутствует у пациентов независимо от достижения
целевых уровней ХС ЛПНП, артериального давле-
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Цель. Оценить липид-снижающую терапию статинами среди пациентов очень высокого риска, поступающих для проведения коронароангиографии (КАГ), и прове-
сти анализ липидного профиля в зависимости от интенсивности терапии. 
Материал и методы. В исследование последовательно включено 502 пациента в возрасте 25-86 лет (средний возраст 61,2±9,4 года), поступивших и обследован-
ных в стационаре Государственного научно-исследовательского центра профилактической медицины Минздрава России. Всем пациентам была выполнена КАГ. Забор
крови осуществляли из локтевой вены утром натощак после 12-14 часов голодания перед проведением КАГ.
Результаты. Уровни общего холестерина (ОХС), холестерина липопротеинов низкой плотности (ХС ЛНП) и холестерина, не связанного с липопротеинами высокой плот-
ности (ХC-неЛПВП), оказались достоверно выше среди пациентов, не принимающих липид-снижающие препараты. Но 62,1% пациентов на фоне неинтенсивной ли-
пид-снижающей терапии и 52,5% пациентов на фоне интенсивной терапии достигли целевого уровня ОХС для пациентов высокого риска. Однако достижение целе-
вого уровня ОХС для пациентов очень высокого риска у данных групп пациентов отмечено лишь у трети обследованных. Целевой уровень ХС ЛНП <1,8 ммоль/л сре-
ди всех обследованных достигают лишь 11,2% пациентов при терапии низкими дозами и 12,7% – пациентов при терапии высокими дозами липид-снижающих пре-
паратов.
Заключение. В настоящее время в реальной клинической практике терапия атерогенных дислипопротеидемий остается субоптимальной, и значительная часть пациентов
не достигает целевых значений липопротеинов, которые рекомендованы в настоящее время для снижения риска сердечно-сосудистых заболеваний и их осложнений.
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Aim. To assess of lipid-lowering therapy with statins in very high cardiovascular risk patients admitted to hospital for coronary angiography and analyze lipid profiles depending
on the intensity of lipid-lowering therapy. 
Material and methods. A total of 502 patients aged 25-86 years (mean age 61.2±9.4 years) who admitted to the clinic of State Research Center for Preventive Medicine were
consecutively included into the study. All of them were examined and underwent coronary angiography. Plasma lipid levels were determined by standard laboratory methods.
Results. The levels of total cholesterol (TC), low-density lipoprotein cholesterol (LDL-cholesterol) and non-high-density lipoprotein cholesterol (HDL-cholesterol) were significantly
higher among patients not taking lipid-lowering therapy. 62.1% of patients having a non-intensive lipid-lowering therapy and 52.5% of the patients having intensive therapy
reached the target level of TC for high-risk patients. However, only one third of patients reached the target TC level for patients at very high risk in these patient groups. Target lev-
el of LDL-cholesterol <1.8 mmol/l among all patients was reached only in 11.2% of patients treated with low doses and in 12.7% of patients treated with high doses of lipid-
lowering drugs. 
Conclusion. Dyslipidemia management in real clinical practice remains suboptimal, with a substantial proportion of patients fails to achieve guideline-recommended target lipid
levels to reduce the risk of cardiovascular diseases and their complications.
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ния (АД) и уровня глюкозы на фоне стандартной те-
рапии [6].

Основным инструментом липид-снижающей тера-
пии в течение последних двух десятилетий служат
статины – ингибиторы ключевого фермента биосинтеза
ХС (ГМГ-КоА редуктазы) [7]. Результаты рандомизи-
рованных исследований демонстрируют, что интен-
сивная липид-снижающая терапия при использовании
статинов сопряжена с профилактическим эффектом
предупреждения развития клинических осложнений и
замедлением прогрессирования атеросклероза [8].

Типичными примерами назначения статинов в круп-
ных исследованиях являются низкая/умеренная доза
(правастатин 40 мг; исследование LIPID; n=3936),
высокая доза (розувастатин 20 мг; исследование
JUPITER; n=7783), увеличение дозы от низкой/уме-
ренной до высокой (аторвастатин от 10 до 80 мг; ис-
следование TNT; n=4636). В исследовании REVERSAL
(the ReversaL of Aggressive Lipid Lowering trial) интенсивная
терапия аторвастатином в дозе 80 мг/сут замедляла про-
грессирование атеросклероза интенсивнее, чем тера-
пия правастатином в дозе 40 мг/сут [8].

Целью настоящего исследования была оценка те-
рапии статинами среди пациентов очень высокого
риска, поступающих для проведения коронароангио-
графии (КАГ), и анализ их липидного профиля в за-
висимости от интенсивности терапии липид-снижаю-
щей терапии (статины).

Материал и методы
В исследование последовательно включено 502

пациента в возрасте 25-86 лет, поступивших и обсле-
дованных в стационаре ГНИЦ ПМ в 2011-2013 гг. Всем
пациентам была выполнена КАГ. Перед включением в
исследование все пациенты подписывали доброволь-
ное информированное согласие. Протокол исследования
был одобрен локальным этическим комитетом.

Критерии невключения: перенесенное менее 6 мес
назад острое клиническое осложнение атеросклероза;
любое острое воспалительное заболевание; хрониче-
ская болезнь почек III и более стадии (скорость клу-
бочковой фильтрации (СКФ)<60 мл/мин/1,73 м2); са-
харный диабет (СД) обоих типов в стадии декомпен-
сации (уровень гликированного гемоглобина >7,5%);
фракция выброса левого желудочка<40%; онкологи-
ческие заболевания; заболевания крови и иммунной
системы.

КАГ проводили по методике Judkins (1967 г.) [9] с
использованием, как правило, трансфеморального
доступа в условиях рентгеноперационной с использо-
ванием ангиографической установки «Philips Integris Al-
lura» и «General Electric Innova 4100». Для количе-
ственной оценки стенозов применяли компьютерную
программу установки «General Electric Innova 4100».

Оценку выраженности коронарного атеросклероза
проводили по шкале Gensini (Gensini Score, GS) [10]. Во-
прос о выборе ангиографической шкалы оценки тяжести
поражения коронарного русла был обсужден нами ра-
нее [11] при сравнении двух наиболее широко ис-
пользуемых на практике и чаще всего встречающихся
по данным MEDLINE и Google Scholar ангиографических
шкал (Gensini и SYNTAX).

Забор крови осуществляли из локтевой вены утром
натощак после 12-14 час голодания перед проведением
КАГ. Сыворотку получали путем центрифугирования при
1000g в течение 15 мин, затем ее разделяли на алик-
воты и хранили при -26°С. В сыворотке определяли ли-
пидный профиль (ОХС и ХС ЛПНП/ЛПВП, ТГ), уровень
основных белков (аполипопротеинов, апо) липопро-
теинов низких плотностей (апо В) и ЛВП (апо АI); из-
мерения проводили с помощью диагностических на-
боров «DiaSys» на автоанализаторе «Sapphire-400»
(Япония). Стандартизацию и контроль качества анализа
биохимических параметров проводили в соответствии
с требованиями «Федеральной системы внешней оцен-
ки качества».

Все пациенты в зависимости от приема статинов были
распределены на две группы: в группу 1 (n=243) во-
шли пациенты, не принимавшие статины в течение 6 мес
до включения в исследование, в группу 2 (n=259) – па-
циенты, принимавшие статины до включения в иссле-
дование более 6 мес. В зависимости от дозы прини-
маемого препарата, интенсивной липид-снижающей те-
рапией (высокие дозы) считали прием 40/80 мг атор-
вастатина, или 20/40 мг розувастатина, или 40 мг сим-
вастатина, а неинтенсивной (низкие дозы) – любые дру-
гие дозы и препараты.

Статистический анализ
Статистический анализ результатов проводили с

использованием пакетов статистических программ
«Statistica 8.0» и «SPSS 14.0». Для каждой из непре-
рывных величин в зависимости от их типа распреде-
ления, представлено либо среднее (Мean) и стан-
дартное отклонение (SD), либо медиана (M) и квартили
распределения. Для анализа таблиц сопряженности при-
меняли критерий χ2 Пирсона с поправкой на непре-
рывность Йетси. Сравнения средних в трех группах про-
водилось с помощью дисперсионного анализа (ANO-
VA), сравнения медиан – с помощью его непарамет-
рического аналога критерия Краскала-Уоллиса. Различия,
при которых p<0,05, рассматривали как статистически
значимые. 

Результаты и обсуждение
Статистически значимых различий по возрасту как

между пациентами, принимавшими или не прини-
мавшими статины (р=0,408), так и между пациента-
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ми с неинтенсивной или интенсивной липид-сни-
жающей терапией (61,0±9,8 против 60,8±9,2 лет,
р=0,697) выявлено не было.

Выраженность коронарного атеросклероза, опре-
деляемая по GS, в группе пациентов, не принимающих
статины, была значимо ниже (31 балл) по сравнению
с пациентами, находящимися на фоне терапии стати-
нами (40 баллов) (р=0,011) (табл. 1).

Согласно полученным данным, среди пациентов без
коронарного атеросклероза (GS=0), 73,0% пациентов
не принимали липид-снижающие препараты, что ока-
залось значимо выше, чем доля пациентов, прини-
мающих низкие (23,0%) и высокие дозы статинов
(4,0%) (p=0,0003). Среди пациентов с умеренным по-
ражением коронарного русла (GS=1-34) число паци-
ентов, не принимающих препараты, было ниже и со-
ставило 42,3%. Остальные пациенты принимали ста-
тины, при этом практически одинаковое количество па-
циентов принимало низкие и высокие дозы (29,7 и
28,0%, соответственно). При выраженном поражении
коронарного русла (GS≥35) почти половина пациентов
(45,5%) не имела липид-снижающей терапии, а
остальные вновь распределились поровну в зависимости
от дозы препарата (28,0% на низких дозах и 26,5% на
высоких).

Лечение статинами рассматривается как один из наи-
более эффективных методов для улучшения результа-
тов лечения у пациентов с коронарным атеросклерозом
[7], и занимает ведущее место в Рекомендациях по лече-
нию дислипидемий [12]. Интенсивная липид-сни-
жающая терапия сопровождается снижением уровня ХС
атерогенных липопротеинов и риска ССЗ в большей сте-
пени, чем это достигается на фоне терапии умеренны-
ми или низкими дозами статинов [13]. Однако интер-
претация эффективности терапии статинами базируется
на среднем снижении уровня ХС ЛПНП и среднем сни-
жении риска ССЗ на основании рандомизированных ис-
следований. Анализ рандомизированных исследова-
ний позволяет полагать, что преимущества терапии ста-
тинами зависят от степени достигнутого снижения

уровня ХС ЛПНП [14]. Кроме того, достижение очень
низких уровней ХС ЛПНП было показано лишь для не-
большого числа пациентов [15].

Анализ липидного профиля обследованной когор-
ты, представленный в табл. 2, показал более высокие
уровни ОХС (р=0,009), ХС ЛПНП (р=0,005) и 
ХС-неЛПВП (р=0,003) в 1 группе. Согласно данным
табл. 3, в 1 группе пациентов по сравнению с пациен-
тами 2 группы уровень ОХС  (р=0,003) и ХС ЛПНП
(р=0,004) были значимо выше.

Согласно данным настоящего исследования дости-
жение целевого уровня ОХС<5,0 ммоль/л отмечено поч-
ти у половины пациентов при приеме неинтенсивной
или интенсивной липид-снижающей терапии 
(рис. 1). Однако  достижения уровня ОХС<4,0 ммоль/л
на фоне терапии статинами отмечено лишь у трети об-
следованных, но различия между группами оказа-
лись статистически значимыми (р=0,0047) (рис. 1).

По данным мета-анализа крупных многоцентровых ран-
домизированных клинических исследований (TNT, IDEAL,
SPARCL) снижение уровня ХС ЛПНП до значения 1,8±0,7
ммоль/л среди 18677 пациентов было достигнуто на фоне
высоких доз статинов, однако 12,7% пациентов не достигли
уровня ХС ЛПНП<2,5 ммоль/л, а 40,4% – уровня ХС
ЛПНП<1,8 ммоль/л. Пациенты, достигающие уровня ХС
ЛПНП<1,3 ммоль/л, имеют значимо более низкий риск
основных сердечно-сосудистых событий по сравнению с
пациентами с уровнем ХС ЛПНП>4,5 ммоль/л (отноше-
ние рисков 0,44; 95% доверительный интервал 0,35-0,55).
По результатам анализа более 40% пациентов, прини-
мающих высокие дозы статинов, не достигают уровня ХС
ЛПНП менее 1,8 ммоль/л [16].

В настоящем исследовании целевой уровень 
ХС ЛПНП<2,5 ммоль/л в группе пациентов, не при-
нимающих гиполипидемическую терапию, имели
29,1% пациентов, а при приеме неинтенсивной и ин-
тенсивной липид-снижающей терапии целевой уровень
был достигнут у большего числа пациентов (44,0 % и
33,9 % пациентов, соответственно; р=0,014). Однако
достижение целевого уровня  ХС ЛПНП<1,8 ммоль/л

Параметр Группа 1 (n=243) Группа 2 (n=259) р

Возраст, лет 61,6±9,4 60,9±9,4 0,408

Мужчины, n (%) 166 (68,3) 189 (73) 0,294

Объем талии, см 99,7±9,5 100,5±9,7 0,603

ИМТ, кг/м2 29,2±4,7 29,7±4,8 0,354

Систолическое АД, мм рт. ст. 131,5±14,9 130,6±15,9 0,752

Диастолическое АД, мм рт. ст. 80,5±8,6 80,1±8,6 0,526

Gensini, баллы 31,0 (2,0-68,0) 40,0 (14,0-76,0) 0,011

Данные представлены в виде M±SD или Me [25%; 75%], если не указано иначе
ИМТ – индекс массы тела; АД – артериальное давление

Таблица 1. Клинико-антропометрическая характеристика пациентов в зависимости от приема липид-снижающей 

терапии



462 Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2015;11(5)

Липидный профиль и статины при коронарном атеросклерозе

в группе пациентов на фоне низких и высоких доз ста-
тинов отмечено только у 11,2 % и  12,7 % (р=0,206).

Результаты мета-анализа исследований TNT, IDEAL,
SPARCL показали, что  11,7% пациентов не достигли
уровня ХС-неЛПВП 3,4 ммоль/л, в то время как 33,7%
не достигли уровня ХС-неЛПВП<2,6 ммоль/л. Количе-
ство пациентов, не достигших уровня апо В<2,6 ммоль/л,
составило 14,7%, а<2,0 ммоль/л – 35,7% [16].

В нашем исследовании уровень ХС-неЛПВП ≤3,3
ммоль/л имели только 30,1% пациентов, не прини-
мающих гиполипидемические препараты, а при прие-
ме неинтенсивной или интенсивной липид-снижающей
терапии уровня ХС-неЛПВП ≤3,3 ммоль/л достигли
42,9% и 36,4% пациентов, соответственно (р=0,041).
Однако при оценке уровня ХС-неЛПВП для пациентов
очень высокого риска достижение целевого уровня ≤2,6
ммоль/л отмечено лишь у 16,4% на фоне приема низ-
ких доз и у 17,0% – на фоне приема высоких доз пре-
паратов (р=0,048). Уровня апо В<102 мг/дл не достигли
18,8%  пациентов на фоне низких доз препаратов и

20,3% пациентов – на фоне высоких доз (р=0,0046).
Отсутствие достижения уровня апо AI >137 мг/дл от-
мечено на фоне низких доз у 23,9% пациентов, и на
фоне высоких доз – у 28,8% пациентов (р=0,634). Це-
левой уровень по трем параметрам (ХС ЛПНП<1,8
ммоль/л, ХС ЛПВП и ТГ) в нашем исследовании был до-
стигнут только у 4,0% пациентов, находящихся на
фоне приема статинов. Это существенно ниже, чем в ис-
следовании Wong N.D. и соавт., которые показали, что
целевого уровня для всех трех параметров достигали
36,5% пациентов, получающих терапию статинами
[17]. В то же время в нашем исследовании среди па-
циентов, получающих липид-снижающую терапию,
ХС ЛПНП оставался выше целевых значений у 59,2%
пациентов, низкий уровень ХС ЛПВП сохранялся у
31,7% пациентов и в 12,7% случаев отмечался высо-
кий уровень ТГ. Следует отметить, что достижение хотя
бы одного их указанных параметров выявлено у 36,5%
пациентов, получающих лечение, а два показателя
были достигнуты у 31,3% пациентов.

Параметр Группа 1 (n=243) Группа 2 (n=259) р

ОХС, ммоль/л 5,1±1,3 4,8±1,2 0,009

ХС ЛПОНП, ммоль/л 0,8±0,5 0,8±0,4 0,551

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,3±1,2 3,0±1,1 0,005

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,0±0,2 1,0±0,3 0,652

ТГ, ммоль/л 1,6 [1,1-2,1] 1,5 [1,2-2,1] 0,805

Апо АI, мг/дл 155,7±26,0 154,7±26,8 0,375

Апо В, мг/дл 90,5±25,5 86,2±23,8 0,07

В/АI 0,6±0,2 0,6±0,2 0,261

ЛП(а) мг/дл 15,9 [7,1-44,7] 19,9 [8,5-50,2] 0,164

ХС-неЛПВП, ммоль/л 4,2±1,3 3,8±1,2 0,003

Данные представлены в виде M±SD или Me [25%; 75%]
ОХС – общий холестерин; ЛПОНП – липопротеиды очень низкой плотности; ЛПНП – липопротеиды низкой плотности; 
ЛПВП – липопротеиды высокой плотности; ТГ – триглицериды

Таблица 2. Биохимические параметры среди пациентов в зависимости от приема липид-снижающей терапии

Параметр Группа 1 (n=243) Группа 2 р

Неинтенсивная липид-снижающая Интенсивная липид-снижающая 
терапия (n=140) терапия (n=119)

ОХС, ммоль/л 5,1±1,3 4,7±1,1 4,9±1,2 0,003

ХС ЛПОНП, ммоль/л 0,8±0,5 0,8±0,4 0,8±0,4 0,903

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,3±1,2 2,9±1,1 3,1±1,1 0,004

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,0±0,2 1,0±0,3 1,0±0,2 0,815

ТГ, ммоль/л 1,6 (1,1-2,1) 1,5 (1,1-2,1) 1,6 (1,2-2,3) 0,445

Апо AI, мг/дл 155,7±26,0 156,5±26,4 152,6±27,1 0,470

Апо В, мг/дл 90,5±25,5 86,6±23,6 85,8±24,1 0,506

апоВ/AI 0,6±0,2 0,6±0,2 0,6±0,2 0,240

Данные представлены в виде M±SD или Me [25%; 75%]
ОХС – общий холестерин; ЛПОНП – липопротеиды очень низкой плотности; ЛПНП – липопротеиды низкой плотности; 
ЛПВП – липопротеиды высокой плотности; ТГ – триглицериды

Таблица 3. Биохимическая характеристика пациентов в зависимости от приема липид-снижающей терапии и доз

препаратов
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Заключение
Согласно данным нашего исследования, среди па-

циентов с отсутствием коронарного атеросклероза
треть находились на фоне липид-снижаюшей терапии,
при этом среди пациентов с выраженным поражением
коронарного русла (GS≥35) принимали гиполипиде-
мические препараты только 54,5% пациентов.

Уровни ОХС, ХС ЛПНП и ХC-неЛПВП оказались
значимо выше среди пациентов, не принимающих
липид-снижающие препараты. Однако 62,1% пациентов
на фоне неинтенсивной липид-снижающей терапии и
52,5% пациентов на фоне интенсивной терапии до-
стигли целевого уровня ОХС для пациентов высокого

риска. Достижение целевого уровня ОХС для пациен-
тов очень высокого риска у данных групп пациентов от-
мечено лишь у трети обследованных. Целевой уровень
ХС ЛПНП<1,8 ммоль/л среди всех обследованных
достигли лишь 11,2% пациентов при терапии низки-
ми дозами и 12,7% пациентов при терапии высокими
дозами липид-снижающих препаратов.

Таким образом, в настоящее время в реальной
клинической практике терапия атерогенных дислипи-
демий остается субоптимальной, и значительная часть
пациентов не достигает целевых значений липопро-
теинов, рекомендованных в настоящее время для сни-
жения риска сердечно-сосудистых заболеваний и их
осложнений. В связи с этим, очевидно, сохраняется не-
обходимость поиска маркеров остаточного риска. При
этом следует принимать во внимание значимость вы-
явления и коррекции других, нелипидных, факторов
риска, к которым можно отнести как метаболические на-
рушения в виде инсулинорезистентности, повышенной
склонности к тромбообразованию, хроническое вос-
паление, эндотелиальную дисфункцию, так и наруше-
ния, выявляемые на ранних стадиях с помощью кли-
нико-инструментальных (визуальных) методов. Дей-
ствительно, в эру персонализированной медицины
проблема улучшения стратификации сердечно-сосу-
дистого риска с последующей разработкой профи-
лактических мер может быть решена путем поиска но-
вых маркеров, в том числе, их различных сочетаний.

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.

Рисунок 1. Достижение целевого уровня общего холе-

стерина на фоне липид-снижающей терапии 
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