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Введение
Согласно данным Роскомстата от 2009 г., в России

более 7 млн человек страдают хронической ишемиче-
ской болезнью сердца (ИБС). Наиболее актуальной за-
дачей у данной категории больных является профи-
лактика сердечно-сосудистых осложнений (ССО), в ос-
нове которой лежит оптимальная медикаментозная те-
рапия, включающая применение гиполипидемиче-
ских препаратов, в первую очередь статинов [1]. Однако,
несмотря на прием последних, частота ССО остается не-
приемлемо высокой: за 5 лет наблюдения осложнения
отмечаются в 2/3 случаев на статинах и у ѕ лиц на пла-
цебо [2]. Причинами резидуального риска могут быть
факторы, трудно поддающиеся коррекции статина-
ми: низкий уровень холестерина липопротеидов вы-
сокой плотности (ХС ЛВП), повышенная концентрация

триглицеридов (ТГ) и липопротеида(а) [Лп(а)]. В 2010
г. совет экспертов Европейского Общества по изучению
атеросклероза признал Лп(а) независимым факто-
ром риска сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и
ИБС [3]. Рекомендовано определение уровня Лп(а) у лиц
умеренного или высокого риска развития ССО: с преж-
девременным развитием ИБС, семейной гиперхоле-
стеринемией (СГХС), наследственным анамнезом ССЗ
и/или высокого уровня Лп(а), повторными кардио-
васкулярными осложнениями, несмотря на терапию ста-
тинами, у лиц, имеющих 10-летний риск смерти от ССЗ
≥3%, согласно Европейским рекомендациям, и/или 10-
летний риск развития ССЗ ≥10% в соответствии с
Американскими рекомендациями. После достижения
целевых значений холестерина липопротеидов низкой
плотности (ХС ЛНП) у пациентов с клиническими про-
явлениями атеросклероза и высоким уровнем Лп(а) ре-
комендуется его снижение менее 50 мг/дл.

Никотиновая кислота
Из применяемых в клинической практике липот-

ропных препаратов лишь никотиновая кислота (НК)
может значимо влиять на концентрацию Лп(а). НК яв-
ляется старейшим из лекарственных средств, приме-
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На сегодняшний день стандартом в лечении больных атеросклерозом является применение статинов. Назначение препаратов этой группы ассоциируется со снижением риска смерт-
ности и коронарных осложнений на 30%. Однако у существенной доли пациентов угроза развития повторных событий достаточна высока. Это может быть связано с тем, что у мно-
гих пациентов сохраняется сниженный уровень холестерина липопротеидов высокой плотности, повышенная концентрация триглицеридов и липопротеида(а). Применение ни-
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кой-то степени добиться снижения резидуального риска. Приводятся данные доказательной медицины, подтверждающие эффективность высоких доз никотиновой кислоты в кар-
диологической практике. Показано, что никотиновая кислота как в монотерапии, так и в комбинации со статинами способствует регрессии коронарного и каротидного атеросклероза
и снижению частоты сердечно-сосудистых осложнений. Пролонгированные формы никотиновой кислоты, правильный режим приема и регулярный контроль биохимических па-
раметров крови способствуют длительному и безопасному применению препарата у больных с клинически значимым атеросклерозом. 
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няемых для коррекции дислипидемии. Гиполипиде-
мический эффект высоких доз НК был открыт еще в
середине ХХ века. В 1955 г. канадский патологоана-
том R. Altschul обнаружил, что НК в дозе 1 г/сут сни-
жает концентрацию общего холестерина (ОХС) в
плазме у кроликов и препятствует развитию атерома-
тоза [4]. Уже через год после этой публикации Parsons
et al. из американской клиники Мейо сообщили о при-
менении НК в дозе 3 г/сут у семи пациентов с СГХС.
Через 12 нед лечения было отмечено снижение ОХС
и ХС ЛНП на 16%, а отношение ХС ЛНП/ХС ЛВП сни-
зилось с 9,0 до 5,6 [5]. В 1959 г. Parsons и Flinn со-
общили об эффекте НК в дозе 3-6 г/сут у 44
пациентов с концентрацией ОХС более 7 ммоль/л.
Через 56 нед отмечено снижение ОХС на 20%, повы-
шение ХС ЛВП на 44%, уменьшение ХС ЛНП/ХС ЛВП
с 5,0 до 2,8. Авторы также сообщали о регрессии
ксантом [6].

Известны следующие механизмы липотропных эф-
фектов НК: а) подавление ключевого фермента син-
теза ТГ — диацилглицерол ацилтрансферазы-2; 
б) увеличение концентрации ЛВП 2 типа за счет за-
медления катаболизма в печени апо A-I и увеличения
периода полужизни ЛВП; в) уменьшение мобилиза-
ции свободных жирных кислот из жировой ткани; г)
повышение активности атеропротективного биомар-
кера адипонектина через рецептор GPR109A [7]. Ме-
ханизм, с помощью которого ниацин влияет на
концентрацию Лп(а), неизвестен.

До 60-76% принятой дозы НК быстро абсорбиру-
ется. Пик концентрации в плазме крови наблюдается
через 30-60 мин после назначения обычных форм НК
и через 4-5 ч для форм НК замедленного высвобож-
дения. До 90% принятого внутрь препарата выде-
ляется с мочой как в нативном виде, так и в виде
метаболитов [8]. НК в суточных дозах 3,0-6,0 г при-
водит к снижению уровня: ОХС и ХС ЛНП на 20%, ТГ
— на 30-70%, Лп(а) на 30%, повышению уровня 
ХС ЛВП на 14-35% [9].

Доказательная база
НК и ее производные как в монотерапии, так и в

комбинации с другими гиполипидемическими сред-
ствами продемонстрировали свою эффективность во
многих контролируемых исследованиях.

С 1966 г. в США проводилось многолетнее много-
центровое (53 центра) исследование CDP (Coronary
Drug Project Study) [10]. В него были включены муж-
чины в возрасте 30–65 лет, имевшие в анамнезе ин-
фаркт миокарда (ИМ). Среди исследуемых
препаратов были клофибрат, эстрогены и ниацин, при
этом суточная доза ниацина достигала 3,0 г. Числен-
ность основной группы для каждого из препаратов со-
ставила 1100 человек, контрольная группа была в 2

раза больше. Проспективное наблюдение за группой,
получавшей ниацин, продолжалось 8,5 лет. Примене-
ние ниацина привело к уменьшению частоты нефа-
тального ИМ на 27% (по сравнению с контрольной
группой, получавшей плацебо), инсультов — на 27%,
потребности в хирургическом вмешательстве на
сердце и сосудах — на 46%. Было решено продолжить
наблюдение за больными обеих групп, но без приема
плацебо и ниацина до 15 лет в общей сложности. В
конце этого срока у больных, получавших длительно
НК, смертность общая и от ИБС оказалась на 11%
меньше, чем в контрольной группе. Средняя продол-
жительность жизни больных, получавших НК, за пе-
риод наблюдения была дольше на 1,63 г. по
сравнению с группой плацебо [11].

В исследование CLAS- I (Cholesterol Lowering Ather-
osclerosis Study) по изучению регрессии коронарного
атеросклероза по данным количественной коронар-
ной ангиографии (КАГ) включили 162 некурящих
мужчины в возрасте от 40 до 59 лет с операцией ко-
ронарного шунтирования в анамнезе. Больные были
рандомизированы на прием колестипола 30 г/сут в
комбинации с ниацином в дозе 4 г/сут и колестипола
в сочетании с плацебо. Исходный уровень ОХС в ис-
следуемых группах составил 243±35 мг/дл, ХС ЛНП
170±31 мг/дл, ХС ЛВП 42±8 мг/дл и ТГ 150±88
мг/дл. Спустя 2 г. от начала лечения всем пациентам
была выполнена повторная КАГ. В группе пациентов,
принимавших ниацин в дозе 4 г и колестипол 30 г/сут,
наблюдали регрессию атеросклероза коронарных ар-
терий в 16% случаев, в группе плацебо — в 2,4% слу-
чаев, не отмечено у изменений 45% и 37%,
прогрессия отмечалась у 39% и 59% больных, соот-
ветственно (p=0,004). Концентрация общего ХС в ос-
новной группе снизилась на 26%, в контрольной — на
4%, ХС ЛНП — на 43% и 5% , ТГ — на 21% и 5%, а 
ХС ЛВП повысился на 37% и 2%, соответственно [12].
По завершении исследования СLAS-I участникам было
предложено принимать ту же терапию еще в течение 2
лет в рамках исследования СLAS-II: 138 пациентов со-
гласились и у 103 была выполнена контрольная КАГ.
Не отмечено прогрессирования коронарного атеро-
склероза в 52% случаев в группе ниацина против 15%
в группе плацебо, регресс выявлен в 18% против 6%
случаев, соответственно (р<0,05) [13].

Рандомизированное исследование HATS (The HDL
Atherosclerosis Treatment Study) [14] показало, что ком-
бинация низкой дозы симвастатина 10-20 мг и высо-
кой дозы ниацина 2-4 г значимо повышает
концентрацию ХС ЛВП на 29%, снижает уровень 
ХС ЛНП на 43%, ТГ — на 38%, Лп(а) — на 15%, апоВ
— на 38% по сравнению с группой плацебо. После 3
лет комбинированной терапии при повторной КАГ от-
мечена регрессия стенозов коронарных артерий 
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(-0,4% против увеличения в группе плацебо на 3,9%;
p<0,001). Кроме того, частота смертельных исходов,
ИМ, инсульта и операций реваскуляризации миокарда
в группе активной терапии составила 3%, тогда как в
группе плацебо достигала 24% (р<0,05).

В исследовании ARBITER-2 (Arterial Biology for the
Investigation of the Treatment Effects of Reducing Choles-
terol) [15] участвовали 167 больных ИБС с уровнем 
ХС ЛВП менее 45 мг/дл и к подобранной терапии ста-
тинами добавляли ниацин замедленного высвобож-
дения 1000 мг/сут или плацебо. Первичной точкой
считали динамику толщины комплекса интима медиа
(ТИМ) общих сонных артерий (ОСА) через год лече-
ния; исходно она составляла 0,884±0,234 мм. При-
верженность лечению ниацином превысила 90%, и
149 больных (89,2%) завершили исследование. Уро-
вень ХС ЛВП возрос в группе ниацина на 21% (с 39 до
47 мг/дл). Через 12 мес отмечена прогрессия ТИМ в
группе плацебо (0,044±0,100 мм; р<0,001) и отсут-
ствие изменений в группе ниацина (0,014±0,104 мм;
р=0,23). ССО зарегистрированы у 3 больных на ниа-
цине (3,8%) и у 7 человек, получавших плацебо
(9,6%; р=0,20). Авторы сделали вывод, что присо-
единение ниацина к терапии статинами замедляет
прогрессию атеросклероза у больных ИБС с умеренно
сниженным уровнем ХС ЛВП.

По окончании исследования ARBITER-2 участникам
было предложено продолжать лечение еще на протя-
жении 12 мес в рамках исследования ARBITER-3 [16]:
130 пациентов получали статины в комбинации с НК
1000 мг/сут или плацебо. Исследование завершили
104 пациента, 47 из группы плацебо и 57 из группы
НК. После 24 мес лечения отмечено увеличение кон-
центрации ХС ЛВП с 39,5 до 48,6 мг/дл (р<0,001) на-
ряду с незначительным снижением ХС ЛНП и ТГ. Из
125 участников ARBITER-2, принимавших комбини-
рованную терапию в течение 12 мес, отмечена ре-
грессия ТИМ на 0,027±0,011 мм (p<0,001 по
сравнению с плацебо). В группе из 57 участников, по-
лучавших НК на протяжении 24 мес, получено допол-
нительное уменьшение ТИМ ОСА на 0,041±0,021 мм
(p=0,001 по сравнению с плацебо).

Целью исследования ARBITER-6 HALTS (HDL and
LDL Treatment Strategies) было доказать, что повыше-
ние уровня ХС ЛВП у больных с высоким риском ИБС,
достигших целевого уровня ХС ЛНП (<2,6 ммоль/л),
вызывает регрессию атеросклероза сонных артерий в
большей степени, нежели интенсивная терапия, на-
правленная только на снижение уровня ХС ЛНП. В ис-
следовании сравнивали два режима лечения:
статин+эзетимиб 10 мг/сут и статин+НК 2 г/сут. Срок
наблюдения составил 14 мес. По окончании исследо-
вания концентрация ХС ЛНП у пациентов обеих групп
составляла 1,7–1,8 ммоль/л, но у больных, получав-

ших НК, уровень ХС ЛВП был выше на 25%, а ТГ —
ниже на 20%, чем в группе пациентов, получавших
эзетимиб. Прием НК приводил к статистически значи-
мому снижению средней ТИМ сонных артерий как
через 8 мес, так и через 14 мес (р=0,003). В группе
больных, получавших эзетимиб, значимых изменений
ТИМ не отмечено. Частота ССО была ниже в группе
ниацина: 1%, в сравнении с 5% на эзетимибе
(р=0,04) [17].

В 2010 г. был опубликован мета-анализ, посвя-
щенный оценке влияния НК как в монотерапии, так и
в комбинации с другими гиполипидемическими сред-
ствами на прогрессирование атеросклероза и разви-
тие его осложнений. В анализ были включены 11
рандомизированных исследований, выполненных в
период с января 1966 г. по ноябрь 2009 г. с участием
2 682 больных в группе активного лечения и 3 934 па-
циентов группы сравнения. Было показано, что при-
менение НК приводило к снижению риска
коронарных событий на 25% (95%ДИ=14-35%;
p<0,0001), инсульта — на 26% (8-41%; p<0,007),
всех ССО — на 24% (21-35%; p<0,0001). У пациен-
тов, получавших ниацин, отмечались признаки ре-
грессии коронарного атеросклероза и снижение
частоты прогрессии атеросклеротических поражений.
Подобные эффекты ниацина отмечены и в отношении
ТИМ ОСА с уменьшением в среднем на 0,017 мм/год
(95%ДИ: от -0,022 до -0,012 мм) [18].

Плейотропные эффекты никотиновой
кислоты

Помимо гиполипидемического действия и способ-
ности вызывать регресс атеросклеротических измене-
ний в сосудах, НК обладает противовоспалительным и
профибринолитическим действием.

В настоящее время хорошо известно, что повыше-
ние уровня воспалительных биомаркеров ассоцииру-
ется с увеличением риска развития ССО [19,20]. Таки-
ми маркерами являются липопротеид-ассоциирован-
ная фосфолипаза А2 (Лп-ФЛА2) и С-реактивный белок
(СРБ). Определение в сыворотке крови повышенной
концентрации СРБ и Лп-ФЛА2, а также показателей фиб-
ринолитической активности может реклассифициро-
вать больных в категорию более высокого риска развития
ССО, что, в свою очередь, будет определять дальней-
шую тактику лечения. Данные о влиянии НК на уровень
Лп-ФЛА2 и СРБ немногочисленны. В небольшом ис-
следовании 54 больных со стабильной ИБС были ран-
домизированы на прием 1000 мг ниацина либо пла-
цебо в течение 3 мес дополнительно к стандартной те-
рапии, включавшей статины. В группе ниацина сни-
жались уровни Лп-ФЛА2 и СРБ — на 20% и 15%, со-
ответственно. В группе плацебо изменений уровня
маркеров воспаления зарегистрировано не было [20].
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Отмечено снижение уровня СРБ в плазме на фоне ком-
бинированного применения ловастатина (40 мг/сут) и
НК замедленного высвобождения (2 г/сут). Через 1 год
терапии уровень СРБ снизился на 24% (р<0,01) [21].
Терапия НК в дозе 1000-1500 мг/сут на протяжении 15
нед у больных с сахарным диабетом 2 типа привела к
снижению уровня СРБ на 20% [22].

Еще в конце 50-х годов XX века было показано пи-
ковое повышение фибринолитической активности
плазмы через 10–15 мин после внутривенного введе-
ния НК [23]. Никотинамид в отличие от ниацина не обла-
дает подобным эффектом. НК, добавляемая in vitro к
плазме крови, также не влияет на параметры фибри-
нолиза. In vivo показано, что НК влияет на фибрино-
литическую систему напрямую или, возможно, через
свободные жирные кислоты. Переход плазминогена в
плазмин, фермент, который «лизирует» фибрин, яв-
ляется ключевой ступенью фибринолиза. Активация про-
исходит с помощью тканевого активатора плазминогена
(ТАП). ТАП инактивируется ингибитором активатора
плазминогена 1 типа (ИАП-1), который синтезируется
печенью, жировой тканью и эндотелиоцитами. НК
уменьшает выделение ИАП-1 из HepG2 клеток вслед-
ствие подавления его синтеза [24]. ИАП-1 считается до-
полнительным фактором риска ИБС [25]. У мужчин с ги-
пертриглицеридемией при приеме НК уровень ИАП-
1 и ТАП, фибриногена, активность α2-антиплазмина
снижалась на 31%, 15%, 15% и 12%, соответствен-
но [26]. У 80 больных с периферическим атероскле-
розом, включенных в исследование ADMIT (Arterial Dis-
ease Multiple Intervention Trial), ниацин также снижал уро-
вень фибриногена на 48 мг/дл [27]. Таким образом, НК
снижает уровень 2 тромбогенных факторов риска:
ИАП-1 и фибриногена.

Применение в клинической практике
В клинической практике применяют собственно НК

и ее производные – формы медленного высвобожде-
ния (ниаспан и эндурацин), также в США используется
фиксированная комбинация НК и ловастатина — ад-
викор. Формы замедленного высвобождения НК пе-
реносятся лучше, но обладают меньшей эффективностью
в отношении снижения липидов. По данным россий-
ских исследователей, эндурацин снижал уровень ХС
ЛНП на 21%, ТГ — на 14%, Лп(а) — на 14%, увеличи-
вал уровень апо АI на 12% и ХС ЛВП — на 12% [28].

Безопасность применения никотиновой
кислоты

Несмотря на все достоинства, НК не нашла широкого
применения в клинической практике. Это связано с тем,
что прием НК в высоких дозах может сопровождаться
побочными явлениями. Основным побочным эффек-
том при применении кристаллической формы НК яв-

ляется ее плохая переносимость, связанная с «прили-
вами» и гиперемией кожных покровов. Реакция об-
условлена активным высвобождением простагланди-
нов (простациклин и простагландин Е2 и D2) [29]. На-
значение аспирина за полчаса до приема НК может су-
щественно минимизировать ощущения жара и по-
краснение кожи [30].

В больших дозах НК уменьшает экскрецию мочевой
кислоты и может спровоцировать приступ подагры
(5-10% пациентов), ухудшает толерантность к угле-
водам, особенно у пациентов с сахарным диабетом (в
10% случаев). Побочные эффекты со стороны печени
проявляются повышением трансаминаз (3-5% боль-
ных), в отдельных случаях возможно развитие пече-
ночной недостаточности. Миопатия при приеме НК
встречается редко и главным образом при комбинации
со статинами и фибратами. Ниацин повышает секре-
цию гистамина и моторику желудка, что может сопро-
вождаться обострением язвенной болезни желудка. Од-
нако наиболее грозным, но вместе с тем редким
осложнением является развитие печеночной недоста-
точности. Печеночная недостаточность проявляется
резким снижением уровня ХС, выраженным повыше-
нием уровня печеночных ферментов и клиникой пече-
ночной комы [31]. С целью профилактики печеночной
недостаточности необходим периодический контроль
трансаминаз, гамма-глютамилтранспептидазы. По-
бочные эффекты могут быть нивелированы, если на-
чинать применение НК с малых доз (250-500 мг/сут)
с постепенным увеличением дозы с интервалом в
одну неделю, принимать только с пищей, не совмещать
с горячими напитками и алкоголем, не принимать го-
рячий душ или ванну вскоре после приема НК.

Назначение НК противопоказано при язве желудка,
желудочных кровотечениях в анамнезе. Осторожность
следует соблюдать при ее назначении пациентам с раб-
домиолизом, заболеваниями печени, нестабильной сте-
нокардией, геморрагическим диатезом в анамнезе. От-
носительными противопоказаниями к назначению НК
являются артериальная гипотония, подагра, сахарный
диабет 2 типа [31].

Оценке безопасности и эффективности терапии НК
были посвящены крупные исследования SEACOAST
(Safety and Efficacy of a combination of Extended Release
Niacin and Simvastatin trial) и OCEAN (Open label Evalu-
ation of the safety and Efficacy of a combination of Niacin
ER and Simvastatin).

В исследовании SEACOAST-I [32] было показано, что
из 319 пациентов, включенных в исследование, толь-
ко у одного, принимавшего 20 мг симвастатина и
1000 мг ниацина, имело место серьезное нежелательное
явление. Побочные явления с досрочным завершени-
ем исследования зарегистрированы у 5,3% пациентов
из группы симвастатина и у 12,2% и 15,6% пациентов,
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получавших комбинированную терапию ниацином и
симвастатином (1000/20 и 2000/20 мг/сут, соответ-
ственно). В SEACOAST-II [33], из 345 участников одно
серьезное нежелательное явление было зарегистри-
ровано у пациента из группы монотерапии симваста-
тином. Нежелательные явления, ставшие причиной пре-
кращения лечения, зарегистрированы у 4,2% пациентов
из группы монотерапии симвастатином 80 мг/сут,
11,2 и 12% пациентов в группах комбинированной те-
рапии ниацин/симвастатин 1000/40 мг и 2000/40 мг,
соответственно. Среди нежелательных явлений были
преимущественно приливы, возникавшие на фоне
ниацина. 

Последние данные свидетельствуют о том, что ги-
перемия и приливы могут быть маркером повышенного
липидного ответа на терапию ниацином. Это было от-
мечено в исследовании ARBITER-2 [15]. Интересно, что
пациенты, которые сообщили о гиперемии, имели
значительно больший ответ по увеличению ХС ЛВП, чем
пациенты без гиперемии. Если эти результаты будут под-
тверждены в последующих исследованиях, пациентам
следует продолжать лечение ниацином, не рассматривая
гиперемию как серьезный побочный эффект.

В исследовании OCEAN из 509 участников из-за раз-
вития нежелательных явлений выбыли из исследова-
ния 23% человек, у 0,6% отмечались серьезные не-
желательные явления. Повышение трансаминаз от-
мечено у 1 пациента, имевшего носительство вируса ге-
патита С. Повышение креатинкиназы более 3 верхних
границ нормы зафиксировано у 2,2% [34]. В иссле-
дованиях SEACOAST не продемонстрировано значимого
изменения глюкозы крови или гликированного гемо-
глобина, тогда как в OCEAN у 5,5% пациентов от-
мечалось повышение уровня глюкозы, вернувшееся к
исходному значению к концу исследования.

В исследовании СОМРЕLL (Combination therapy with
a statin and extended-release niacin or ezetimibe versus a
statin alone), изучавшем различные комбинации: атор-
вастатин/ниацин, розувастатин/ниацин, симваста-
тин/эзетимиб в сравнении с монотерапией розуваста-
тином к 12 мес наблюдения во всех группах отмечалось

небольшое увеличение уровня трансаминаз и креа-
тинкиназы, но в пределах нормальных значений. Ни у
одного из пациентов не было повышения креатинки-
назы более 5 или 10 верхних границ нормы, и только
у одного пациента, принимавшего розувастатин, от-
мечено повышение ферментов печени более 3 верхних
границ нормы. Небольшое увеличение гликемии
натощак наблюдалось на фоне комбинации ниа-
цин/статин, но не было никаких изменений в уровне
гликированного гемоглобина. Также в группе комби-
нированной терапии было незначительное увеличение
уровня мочевой кислоты [35].

В индийском исследовании 104 больным с уровнем
ХС ЛВП менее 35 мг/дл назначался ниацин 1,5 г/сут
в дополнение к аторвастатину и 104 больных продол-
жали оставаться на монотерапии аторвастатином. Срок
наблюдения составил 9,0±1,8 мес, средняя доза ниа-
цина была 1,3 г/сут, доза аторвастатина — 13,2 мг/сут
в группе комбинированного лечения и 15,9 мг/сут в
группе монотерапии. Каких-либо серьезных побочных
эффектов, миопатии не зарегистрировано ни в одной
группе. Четыре пациента прекратили прием ниацина (2
из-за желудочно-кишечных симптомов и 2 в связи с
ухудшением течения диабета). Приливы отмечали 3%
больных, однако это не послужило поводом отказа от
лечения [36].

Заключение
Таким образом, данные различных исследований с

применением препаратов никотиновой кислоты де-
монстрируют ее положительное влияние на уровень всех
показателей липидного спектра, включая трудно под-
дающиеся коррекции Лп(а) и ХС ЛВП, в результате чего
в течение 12-24 мес замедляется прогрессирование ате-
росклероза в коронарных и сонных артериях, улучша-
ется прогноз больных ИБС. Как монотерапия никоти-
новой кислотой, так и ее комбинация со статинами мо-
жет быть признана эффективной и безопасной для лече-
ния больных ИБС, особенно при наличии повышенного
уровня Лп(а) и снижении концентрации ХС ЛВП.
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