
ВведениеДислипидемия представляет собой ведущий факторриска развития атеросклероза и связанных с ним сердеч-но-сосудистых заболеваний (ССЗ) [1]. Около 80% пациен-тов с кардиометаболическим синдромом (КМС) имеютдислипидемию [2].
Определение дислипидемииДислипидемия включает в себя широкий спектр нару-шений липидного обмена [1], из которых часто встреча-ется повышение концентрации в крови холестерина (ХС)липопротеидов низкой плотности (ЛПНП), триглицери-дов (ТГ) и снижение ХС липопротеидов высокой плотно-сти (ЛПВП) [2]. Эти нарушения составляют липиднуютриаду. Однако наряду с ней встречаются и другие нару-шения липидного обмена, в том числе изолированноеповышение уровня ТГ, изолированное снижение уровняХС ЛПВП, гиперхолестеринемия и др. [1].

Дислипидемия при КМС представляет собой комплекснарушений липидного обмена, включая тощаковое ипостпрандиальное повышение уровня ТГ, высокий уро-вень аполипопротеина В (апоВ) и ХС ЛПНП, низкий уро-вень ХС ЛПВП и аполипопротеина А1 (апоА1) [4]. Уве-личение окружности талии (ОТ) и повышенный уровеньТГ являются простыми признаками, позволяющими вы-делить пациентов с КМС среди пациентов с дислипиде-мией [4].
Скрининг дислипидемии при метаболическом
синдромеСкрининг на дислипидемию показан пациентам с ССЗ,сахарным диабетом (СД), хронической болезнью почек(ХБП), цереброваскулярными заболеваниями (инсуль-том, транзиторной ишемической атакой), болезнями пе-риферических артерий, мужчинам в возрасте старше 40 лет, женщинам в возрасте старше 50 лет или после 
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наступления менопаузы, особенно при наличии другихфакторов риска, больным с хроническими аутоиммунны-ми воспалительными заболеваниями (ревматоидныйартрит, системная красная волчанка, псориаз), пациен-
там с клиническими проявлениями атеросклероза и/илинаследственных дислипидемий (ксантомами, ксантелаз-мами, липоидной дугой роговицы в возрасте до 45 лет), атакже пациентам с КМС [4].

Таблица 1. Типы дислипидемий по D. Fredrickson, 1970 г.
Table 1. Classification of dyslipidemia according to D. Fredrickson, 1970.

Тип Повышенные липопротеины ХС ТГ Атерогенность Частота, % Распространенность

I Хиломикроны Норма или ↑ ↑↑↑↑ Не отмечена <1 Редко

IIa ЛПНП ↑ Норма +++ 10 Часто

IIb ЛПНП и ЛПОНП ↑↑ ↑↑ +++ 40 Часто

III ЛППП ↑↑ ↑↑↑ +++ <1 Средняя

IV ЛПОНП Норма или ↑ ↑↑ + 45 Часто

V ЛПОНП и хиломикроны Норма или ↑ ↑↑↑↑ + 5 Редко

Примечание: ЛПОНП – липопротеиды очень низкой плотности; ЛППП – липопротеиды промежуточной плотности.

Таблица 2. Критерии диагностики основных типов дислипидемий по D. Fredrickson, 1970 г.
Table 2. Criteria for main dyslipidemia types diagnosis according to D. Fredrickson, 1970.

Тип дислипидемии ХС, ммоль/л ТГ, ммоль/л

IIa >5,2 <2,0

IIb >5,2 >2,0

IV <5,2 >2,0

Таблица 3. Рациональное питание при дислипидемиях [4]
Table 3. Rational use of diets in dyslipidemic individuals [4]

Продукты Отдавать предпочтение Употреблять с ограничениями Употреблять редко 
и в ограниченных количествах

Злаки Цельнозерновые Рафинированный хлеб, рис и макаронные
изделия, печенье, кукурузные хлопья

Пирожные, кексы, пирожки,
круассаны

Овощи Сырые и обработанные
овощи Картофель Овощи, приготовленные 

с маслом и сливками

Бобовые Чечевица, фасоль, бобы,
горох, нут, соя

Фрукты Свежие и замороженные
фрукты

Сушеные фрукты, желе, варенье,
консервированные фрукты, щербет,
фруктовое мороженое, фруктовый сок

Сладости и подсластители Некалорийные
подсластители Сахароза, мед, шоколад, конфеты

Пирожные, мороженое,
фруктоза, безалкогольные
напитки

Мясо и рыба
Постная и жирная рыба
(≥2 раза в неделю), мясо
птицы без кожи

Постная вырезка говядины, баранины,
свинины или телятины, морепродукты,
моллюски и ракообразные

Колбасы, салями, бекон, свиные
ребрышки, хот-доги, мясные
субпродукты

Молочная пища и яйца Обезжиренное молоко 
и йогурт

Молоко, сыры со сниженным содержанием
жира, другие молочные продукты, яйца

Обычный сыр, сливки, цельное
молоко и йогурт

Приправы Уксус, горчица,
обезжиренные приправы

Оливковое масло, нетропические
растительные масла, мягкие маргарины,
майонез, кетчуп

Избегать трансжиров и твердых
маргаринов, пальмовое и
кокосовое масло, сливочное
масло, сало

Орехи Все несоленые, кроме кокоса Кокос

Приготовление пищи Запекание, варка,
пароварение Обжаривание Жарка
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Базовая оценка липидного спектра предполагает опре-деление уровня общего ХС, ТГ, ХС ЛПВП и ХС ЛПНП. Длядополнительного анализа липидов крови можно исполь-зовать уровень неЛПВП (рассчитывают, как ХС ЛПВП),липопротеина, соотношение апоВ/апоА1, которые яв-ляются такими же хорошими маркерами риска, как тра-диционные параметры липидного обмена [3, 4].
Классификация дислипидемийВ соответствии с классификацией Всемирной органи-зации здравоохранения, выделяют пять типов дислипи-демии (табл. 1). Эта классификация позволяет опреде-лить риск развития атеросклероза [1].В Европейских рекомендациях по дислипидемии 2016 г.она не приводится, но сохраняется в Российских реко-мендациях 2017 г. Наиболее атерогенными являются IIa,IIb и IV типы дислипидемий [1].Упрощенный алгоритм их диагностики возможен поуровням ХС и ТГ (табл. 2). Типы I, III, V являются «относи-тельно» атерогенными [1].

Лечение дислипидемии при метаболическом
синдроме

Немедикаментозное лечение. Краеугольным камнемлечения КМС являются немедикаментозные мероприя-тия, т.е. формирование так называемого здорового обра-за жизни. Присоединение медикаментозных методовлечения не исключает немедикаментозных мероприя-тий, а должно проводиться параллельно.Немедикаментозное лечение является более физиоло-гичным, доступным и не требует больших материальныхзатрат. Однако необходимы значительные усилия со сто-роны врачей и самого больного, так как проведение дан-ного вида лечения связано с затратами дополнительноговремени. Эти мероприятия должны проводиться пожиз-ненно и включают в себя:• умеренно гипокалорийную диету с низким содержа-нием жиров <30%, насыщенных жиров – менее 10% отобщего калоража, соли – менее 5 г/сут (особенно за счетуменьшения потребления засоленных продуктов), с упо-ром на зерновые, овощи, фрукты, рыбу, бобовые, орехи иведением дневника питания;

Таблица 4. Влияние немедикаментозной терапии на уровень липидов [1, 4]
Table 4. Impact of non-drug therapies on the lipid levels [1, 4]

Немедикаментозная терапия Клинический
эффект

Уровень
доказанности

На снижение уровня ХС и ХС ЛПНП

Снижение употребления трансжиров +++ А

Снижение употребления насыщенных жиров +++ А

Увеличение употребления пищевых волокон (из овса, ячменя) ++ А

Увеличение употребления продуктов, богатых фитостеролами ++ А

Увеличение употребление красного дрожжевого риса ++ В

Снижение избыточной массы тела ++ А

Снижение употребления ХС + В

Увеличение ежедневной физической активности + В

Употребление соевого белка +/- В

На снижение уровня ТГ

Снижение избыточной массы тела +++ А

Снижение употребления алкоголя +++ А

Увеличение ежедневной физической активности ++ А

Снижение употребления углеводов ++ А

Употребление омега-3-ПНЖК ++ А

Снижение употребления моно- и дисахаридов ++ В

Замена насыщенных жиров на моно- и полиненасыщенные жиры + В

На повышение ХС ЛПВП 

Снижение употребление трансжиров +++ А

Увеличение ежедневной физической активности +++ А

Снижение избыточной массы тела ++ А

Сокращение употребления углеводов, замена их на ненасыщенные жиры ++ А

Снижение употребления алкоголя ++ В

Отказ от курения + В

Выбор продуктов с низким гликемическим индексом и высоким содержанием пищевых волокон +/- С

Снижение употребления моно- и дисахаридов +/- С

Умеренное употребление алкоголя ++ В

Примечание. «+++» – общее соглашение об эффективности; «++» – имеются свидетельства/мнения специалистов об эффективности; 
«+» – противоречивые сведения.
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• повышение физической активности: необходимо 2,5–5,0 ч умеренной физической активности в неделю или30–60 мин в день; • отказ от употребления табака и курения в любойформе;• отказ от злоупотребления алкоголем;

Таблица 5. Оценка СС риска [4]
Table 5. Cardiovascular risk assessment [4]

Степень СС риска Наличие любого одного критерия

Очень высокий

Ишемическая болезнь сердца: ОКС, инфаркт миокарда, постинфарктный кардиослероз, реваскуляризация
коронарных и других сосудов

Перенесенный ишемический церебральный инсульт, транзиторная ишемическая атака

СКФ<30 мл/мин/1,73 м2 (ХБП 4–5-й стадии)

Наличие значимых (≥50% стенозирования) бляшек в коронарных и/или сонных артериях

Аневризма аорты

СД при наличии ≥1 фактора риска или поражении органов-мишеней (гипертрофия левого желудочка, ХБП и др.)

Заболевание периферических артерий

10-летний риск фатальных СС осложнений по шкале SCORE≥10%

Высокий

Значительно выраженный один фактор риска (например, ХС≥8 ммоль/л, ХС ЛПНП≥6 ммоль/л или уровень АД≥180
и 110 мм рт. ст.)

СД без факторов риска и поражения органов-мишеней

Гипертрофия левого желудочка

СКФ 30–59 мл/мин/1,73 м2 (ХБП 3-й стадии)

10-летний риск фатальных СС осложнений по шкале SCORE≥5%, но <10%

Умеренный (средний)

10-летний риск фатальных СС осложнений по шкале SCORE≥1%, но <5%

Артериальная гипертония 2-й степени

Пациенты среднего возраста

Низкий 10-летний риск фатальных СС осложнений по шкале SCORE<1%

Примечание. СКФ – скорость клубочковой фильтрации.

Таблица 6. Стратегия коррекции дислипидемии [1, 4]
Table 6. Treatment strategy for dyslipidemia [1, 4]

Цель врача
Общий 
СС риск
(SCORE, %)

Уровень ХС ЛПНП, ммоль/л (мг/дл)

<1,4 (55) 1,4–<1,8 
(55–<70)

1,8–<2,6 
(70–<100)

2,6–<3,0 
(100–<116)

3,0–<4,9 
(115–<190) ≥4,9 (≥190)

Первичная
профилактика

Низкий 
(<1)

Изменение образа
жизни

Изменение образа жизни
Изменение образа
жизни

Изменение образа
жизни

Изменение образа
жизни, при
неэффективности –
рассмотреть
добавление МТ

Изменение образа
жизни и МТ

Умеренный 
(≥1 и <5)

Изменение образа
жизни

Изменение образа жизни
Изменение образа
жизни

Изменение образа
жизни, при
неэффективности –
рассмотреть
добавление МТ

Изменение образа
жизни, при
неэффективности –
рассмотреть
добавление МТ

Изменение образа
жизни и МТ

Высокий 
(≥5 <10)

Изменение образа
жизни

Изменение образа жизни

Изменение образа
жизни, при
неэффективности –
рассмотреть
добавление МТ

Изменение образа
жизни и МТ

Изменение образа
жизни и МТ

Изменение образа
жизни и МТ

Очень 
высокий 
(≥10)

Изменение образа
жизни

Изменение образа жизни,
при неэффективности –
рассмотреть добавление
МТ

Изменение образа
жизни и МТ

Изменение образа
жизни и МТ

Изменение образа
жизни и МТ

Изменение образа
жизни и МТ

Вторичная
профилактика*

Очень 
высокий

Изменение образа
жизни, при
неэффективности –
рассмотреть
добавление МТ

Изменение образа 
жизни и МТ

Изменение образа
жизни и МТ

Изменение образа
жизни и МТ

Изменение образа
жизни и МТ

Изменение образа
жизни и МТ

*Пациентам с ОКС (в том числе перед чрескожным коронарным вмешательством) рекомендуется максимально раннее начало или продолжение высокодозовой
терапии статинами независимо от исходного уровня ХС ЛПНП, контроль достижения целевого уровня ХС ЛПНП через 4–6 нед после ОКС. МТ – медикаментозная
терапия.
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• снижение массы тела до показателя индекса массытела (ИМТ) 18–25 кг/м2, ОТ<94 см у мужчин и ОТ<80 cм –у женщин [1, 4, 5].Основным и наиболее физиологичным методом лече-ния считают рациональное питание (табл. 3). Оно вклю-чает в себя не только употребление «полезных» и исклю-чение «вредных» продуктов, рациональный режим прие-ма пищи, правильное сочетание продуктов, способы при-готовления пищи без жиров, но и определенное поведе-ние в процессе каждого приема пищи [5].Наиболее изученными и доказавшими свою эффектив-ность диетическими подходами являются DASH (DietaryApproaches to Stop Hypertension – диетические подходы к«Стоп гипертония») и средиземноморская диета. Они ха-рактеризуются высоким содержанием фруктов, овощей ицельнозерновых продуктов, частым употреблением бобо-

вых, орехов, рыбы, птицы, молочных продуктов с низкимсодержанием жира и ограничением потребления сладо-стей, подслащенных напитков и красного мяса, содержатзначительную долю диетических жиров не из тропиче-ских масел и не из животных источников. Значимым раз-личием между этими двумя диетами является преоблада-ние оливкового масла в средиземноморской диете. Особоевнимание рациональному питанию должны уделять нетолько лица, уже страдающие ожирением, но и те, у когоимеется наследственная предрасположенность к ожире-нию, СД, артериальной гипертонии и атеросклерозу. В этом случае правильное питание будет служить сред-ством профилактики развития этих заболеваний [3].Немедикаментозная терапия может оказать суще-ственное влияние на уровень липидов (табл. 4). Ни вкоем случае нельзя допускать голодания, потому что при

Таблица 7. Цель медикаментозного лечения дислипидемии
Table 7. Aim of dyslipidemia drug treatment 

Рекомендации Класс
рекомендаций

Уровень
доказанности

Коррекция уровня ХС ЛПНП является основной целью лечения I А

Коррекцию уровня общего ХС следует рассматривать как цель лечения только в ситуациях, когда
уровни других показателей липидного спектра недоступны IIa А

Уровень ХС неЛПВП следует рассматривать как вторичную цель лечения IIa В

Коррекцию уровня апоB следует рассматривать как дополнительную цель лечения, когда это
возможно IIa В

Коррекцию уровня ХС ЛПВП не рекомендуется использовать как цель лечения III А

Коррекцию соотношений аpoB/apoA и ХС неЛПВП/ХС ЛПВП не рекомендуется использовать как
цель лечения III В

Таблица 8. Целевые и оптимальные уровни липидов для профилактики ССЗ
Table 8. Target and optimal lipid levels in prevention of cardiovascular disease 

Показатель СС риск Целевой уровень

ХС ЛПНП*

Очень высокий <1,4* ммоль/л (55 мг/дл) или снижение на ≥50% от исходного уровня

Повторное СС событие в течение 2 лет <1,0 ммоль/л (40 мг/дл)

Высокий <1,8 ммоль/л (70 мг/дл) или снижение на ≥50% от исходного уровня

Умеренный <2,6 ммоль/л (100 мг/дл)

Низкий <3,0 ммоль/л (116 мг/дл)

ХС неЛПНП*

Очень высокий <2,2 ммоль/л (<85 мг/дл)

Высокий 2,6 ммоль/л (100 мг/дл)

Умеренный 3,4 ммоль/л (130 мг/дл)

ТГ** Все
Нет целевого уровня. Значение <1,7 ммоль/л (150 мг/дл) ассоциировано 
с меньшим риском. Большие значения свидетельствуют о необходимости
коррекции других факторов риска

АпоВ*

Очень высокий <65 мг/дл

Высокий 80 мг/дл

Умеренный и низкий 100 мг/дл

Гликированный
гемоглобин <7% (<53 ммоль/моль)

*Для перевода ХС, ХС ЛПНП, ХС ЛПВП из ммоль/л в мг/дл нужно умножить значение на 38,7. **Для перевода ТГ из ммоль/л в мг/дл нужно
умножить значение на 88,7 [14]. Липопротеин (а) – макромолекулярный комплекс ЛПНП и апоА, являющийся индикатором значительно
повышенного риска раннего атеросклероза и связанных с ним заболеваний (ишемической болезни сердца, инсульта и заболеваний
периферических сосудов).
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этом клетки тканей человека не получают глюкозу – ос-новной источник энергии и переходят на альтернатив- ный источник питания – жиры. В результате распадасобственных жировых депо происходит накопление сво-

Таблица 9. Медикаментозная терапия дислипидемии
Table 9. Drug treatment of dyslipidemia

Рекомендации Класс
рекомендации

Уровень
доказанности

Достижение целевого 
ХС ЛПНП

Для достижения целевого уровня ХС ЛПНП необходимо назначать
высокоинтенсивный статин в максимально переносимых дозах I А

При недостижении целевого ХС ЛПНП необходимо назначить комбинацию
статина и эзетимиба I В

Для первичной профилактики у пациентов с очень высоким риском, 
но без семейной гиперхолестеринемии и невозможностью достичь
целевого ХС ЛПНП, несмотря на терапию максимально переносимыми
дозами статинов и эзетимиба, можно рассмотреть назначение
комбинированной гиполипидемической терапии с включением ингибитора
PCSK9

IIb С

Для вторичной профилактики у пациентов с очень высоким риском 
и невозможностью достичь целевого ХС ЛПНП, несмотря на терапию
максимально переносимыми дозами статинов и эзетимиба, рекомендовано
назначение комбинированной гиполипидемической терапии с включением
ингибитора PCSK9

I А

Пациентам с семейной гиперхолестеринемией и очень высоким риском 
(с подтвержденным атеросклеротическим ССЗ или факторами риска) 
и невозможностью достичь целевого ХС ЛПНП, несмотря на терапию
максимально переносимыми дозами статинов и эзетимиба, рекомендовано
назначение комбинированной гиполипидемической терапии с включением
ингибитора PCSK9

I С

При непереносимости статинов в любой дозе (даже после повторной
попытки назначения) следует рассмотреть назначение эзетимиба IIa С

При непереносимости статинов в любой дозе (даже после повторной
попытки назначения) можно рассмотреть добавление ингибитора PCSK9 
к эзетимибу

IIb С

При недостижении целевого ХС ЛПНП можно рассмотреть назначение
комбинации статина и секвестранта желчных кислот IIb С

Гипертриглицеридемия

Пациентам высокого риска с гипертриглицеридемией (>2,3 ммоль/л)
рекомендованы статины I B

Пациентам высокого и очень высокого риска с уровнем триглицеридов 
1,5–5,6 ммоль/л, несмотря на лечение статинами, омега-3-ПНЖК 2 г × 2 раза
в день следует рассмотреть в комбинации со статинами

IIa B

С целью первичной профилактики пациентам с целевым уровнем ХС ЛПНП
и гипертриглицеридемией (>2,3 ммоль/л) можно рассмотреть комбинацию
фенофибрата или безофибрата со статинами

IIb B

У пациентов высокого риска с целевым уровнем ХС ЛПНП 
и гипертриглицеридемией (>2,3 ммоль/л) можно рассмотреть комбинацию
фенофибрата или безофибрата со статинами

IIb C

Таблица 10. Препараты, потенциально взаимодействующие со статинами [1]
Table 10. Agents possibly interacting with statins [1]

Противоинфекционные агенты Антагонисты кальция Другие

Интраконазол Верапамил Циклоспорин

Кетоконазол Дилтиазем Даназол

Позаконазол

Амлодипин

Амиодарон

Эритромицин Ранолазин

Кларитромицин Грейпфрутовый сок

Телитромицин Нефадозон

Ингибиторы протеазы вируса иммунодефицита человека Гемфиброзил
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бодных жирных кислот, а их избыток разрушается с об-разованием кетоновых тел. Необходимо рекомендоватьбольному такое ограничение суточной калорийности,которое пациент сможет соблюдать пожизненно без по-стоянного чувства голода, снижения настроения и ухуд-шения самочувствия [5].
Для снижения уровня ХС и ХС ЛПНП и увеличения ХСЛПВП необходимо снизить употребление трансжиров.Трансжиры – это жиры с измененной структурой, про-изведенные промышленно из растительных жиров. Онисодержатся в маргарине, чипсах, выпечке, продуктах, жа-ренных в масле [4].

Таблица 11. Выбор препарата для достижения целевого уровня ХС, ХС ЛПНП [6, 7]
Table 11. Selection of drugs to achieve the target levels of cholesterol, LDL cholesterol [6, 7]

Препарат Процент снижения ХС ЛПНП

Симвастатин 10 мг 28%

Аторвастатин 10 мг 38%

Питавастатин 4 мг 47%

Розувастатин 10 мг 48%

Увеличение дозы любого статина в 2 раза 6%

Эзетимиб 10 мг 15–22%

Добавление Эзетимиба 10 мг к любой дозе статина 15–20%

Ингибитор PCSK9 60%

Добавление ингибитора PCSK9 к статину 46%

Таблица 12. Дозирование липидснижающих препаратов при хронической болезни почек [8]
Table 12. Lipid-lowering drug dosages in patients with chronic kidney disease [8]

Препарат, мг/сут Нет ХБП или ХБП
1–2-й стадии ХБП 3-й стадии ХБП 4–5-й стадии Трансплантация

почки

Статины

Аторвастатин 10–80 10–80 10–80 10–20

Розувастатин 5–40 5–20 5–10 5

Симвастатин 5–40 5–40 5–20 5–20

Флувастатин 20–80 20–80 10–80 10–80

Ловастатин 10–80 10–80 10–40 10–40

Правастатин 10–40 10–40 10–20 10–20

Ингибиторы абсорбции ХС

Эзетимиб 10 10 10

Фибраты

Безафибрат 400–600 200

Ципрофибрат 200 Неизвестно Неизвестно

Фенофибрат 96 48

Другие

Никотиновая кислота 2000 2000 1000 Неизвестно

Таблица 13. Возможные причины дислипидемий [1]
Table 13. Possible causes of dyslipidemia [1]

Повышение ХС, ХС ЛПНП Повышение ТГ

Гипотиреоз Ожирение

Нефротический синдром СД 2-го типа 

Холестаз Избыточное употребление алкоголя

Прогестины, анаболические стероиды, ингибиторы протеаз

Избыточное потребление простых углеводов

Хроническая почечная недостаточность

Гипотиреоз

Беременность, эстрогены, контрацептивы

Аутоиммунные заболевания

Кортикостероиды, ингибиторы протеаз
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Кроме того, для снижения уровня ХС и ХС ЛПНП необхо-димо увеличить употребление продуктов, богатых фито-стеролами. К фитостеролам относятся ситостерол, кампе-стерол, стигмастерол. Они встречаются в природе в расти-тельных маслах и в небольших количествах в овощах, све-жих фруктах, орехах, зерновых и бобовых культурах. Фи-тостеролы конкурируют с ХС за всасывание в кишечникеи, следовательно, снижают уровень ХС в крови [4].Для снижения уровня ХС и ХС ЛПНП необходимо увели-чить употребление красного дрожжевого риса. Он яв-ляется источником ферментированного пигмента, кото-рый используется в Китае как пищевой краситель и уси-литель вкуса в течение многих столетий. Красный рис,как и статины, ингибирует фермент гидроксиметилглу-тарил-коэнзим А (ГМГ-КоА) редуктазу, снижает ХС и ХСЛПНП, но в долгосрочной перспективе безопасность ре-гулярного потребление его не документирована [4].С целью уменьшения уровня ТГ целесообразно увели-чить употребление омега-3-полиненасыщенных жирныхкислот (омега-3-ПНЖК). Они содержатся в рыбе, орехах,сое, льняном масле. В виде лекарственного препарата вдозе 2–3 г/сут они снижают ТГ до 30%, но могут увели-чить ХС ЛПНП. После получения результатов последнихисследований с целью вторичной профилактики ССЗ онине рекомендуются [4].Для коррекции дислипидемии у больных с КМС оченьважно повышение физической активности, которое сле-дует расценивать как необходимую часть программы поснижению массы тела. Известно, что повышение физиче-ской активности не только способствует большей потеремассы тела, но и позволяет сохранить достигнутый ре-зультат. Самый простой, но достаточно эффективныйспособ повысить физическую активность – это ходьба.Причем важен не темп ходьбы, а пройденное расстояние.Врачу необходимо выяснить предпочтения пациента и,исходя из этого, рекомендовать тот или иной вид физи-ческих нагрузок [5].
Медикаментозное лечение дислипидемии. К на-значению гиполипидемической терапии пациентам сКМС необходимо подходить индивидуально с учетомстепени СС риска.
Оценка сердечно-сосудистого риска. При определенииСС риска можно использовать систему SCORE (SystematicCoronary Risk Evaluation, систематическая оценка коро-нарного риска), которой можно воспользоваться на сай-те www.heartscore.org. Эта система учитывает 5 факто-ров риска (пол, возраст, систолическое артериальноедавление – АД, ХС крови и курение) и позволяет рассчи-тать риск развития смертельного сердечно-сосудистого(СС) события в течение 10 лет.Российская Федерация относится к странам высокогоСС риска, для которых используется отдельный вариантшкалы SCORE. Показатель СС риска <1% расцениваетсякак низкий, риск ≥1% и <5% – как умеренный (средний),риск ≥5 и <10% – как высокий и риск ≥10% – как оченьвысокий [4].Пациентам с наличием диагностированного ССЗ (ише-мическая болезнь сердца: инфаркт миокарда, острый ко-

ронарный синдром – ОКС, постинфарктный кардиоскле-роз, реваскуляризация сосудов и т.д.), цереброваскуляр-ного заболевания (инсульт, транзиторная ишемическаяатака), ХБП, СД, гипертрофии левого желудочка или вы-раженным повышением какого-либо фактора риска (на-пример, ХС≥8 ммоль/л, ХС ЛПНП≥6 ммоль/л или АД≥180и 110 мм рт. ст.) проводить оценку риска по шкале SCOREне нужно. Такие пациенты должны автоматически расце-ниваться как больные высокого или очень высокого рис-ка (табл. 5), и требуют интенсивной коррекции различ-ных факторов риска, в том числе дислипидемии [3].У всех пациентов с КМС с учетом критериев его диагности-ки есть абдоминальное ожирение и 2 дополнительных кри-терия диагностики, т.е. имеется минимум 3 фактора риска. Всвязи с этим большинство пациентов с КМС являются паци-ентами высокого или очень высокого СС риска.
Стратегия коррекции дислипидемии в зависимости от

СС риска и уровня ХС ЛПНП. Подходы к коррекции дислипи-демии зависят от степени СС риска, уровня ХС ЛПНП (табл. 6) [1, 4] и цели медикаментозного лечения.
Целевые уровни липидов для профилактики
сердечно-сосудистых заболеванийВ настоящее время ведущую роль при решении во-проса о начале медикаментозной терапии и оценке ееэффективности имеет ХС ЛПНП (табл. 7) [1]. Это связа-но с тем, что при уменьшении уровня ХС ЛПНП на каж-дый 1 ммоль/л смертность от всех причин снижается на10–14%, смертность от ССЗ – на 20–27%, риск развитиякоронарных осложнений – на 23–27%, инсульта – на 17–22%. Это наблюдается уже в первый год лечения, впоследующие годы выраженность этих изменений ещеболее увеличивается. Клиническая эффективность ги-полипидемической терапии зависит, главным образом,не от типа статина, а от степени снижения ХС ЛПНП [4].В табл. 8 представлены целевые и оптимальные уровнилипидов для профилактики ССЗ [1, 4].К средствам медикаментозной терапии дислипидемийотносятся статины, ингибиторы всасывания ХС в кишеч-нике, ингибиторы протеиновой конвертазы субтилизин-кексинового типа 9 (PCSK9), фибраты. Секвестрантыжелчных кислот и никотиновая кислота замедленноговысвобождения отсутствуют в российских рекоменда-циях [1]. Алгоритм назначения медикаментозной тера-пии представлен в табл. 9.В настоящее время гиполипидемическими препарата-ми выбора в первичной и вторичной профилактике ССЗбольных с КМС являются статины. Они уменьшают син-тез ХС в печени за счет ингибирования активности фер-мента ГМГ-КоА-редуктазы. При этом снижение внутри-клеточной концентрации ХС повышает экспрессию ре-цепторов ХС ЛПНП на поверхности гепатоцитов и приво-дит к уменьшению концентрации циркулирующего ХСЛПНП и других липопротеидов, содержащих апоВ [4].Статины снижают уровень ТГ на 30–50% и увеличиваютХС ЛПВП на 5–10% [4].Результаты многочисленных клинических исследова-ний свидетельствуют, что статины значительно сни-
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жают заболеваемость и смертность от ССЗ во всех воз-растных группах как у мужчин, так и у женщин. Статинызамедляют прогрессирование и вызывают регрессиюатеросклероза коронарных артерий [1]. Их широкое при-менение при лечении дислипидемии у этой категориибольных оправдано тем, что они обладают наиболее вы-раженным и мощным гипохолестеринемическим дей-ствием, имеют наименьшее число побочных эффектов ихорошо переносятся больными. Они не влияют на пока-затели углеводного обмена и не взаимодействуют с ги-погликемическими препаратами [5].В Российской Федерации представлены аторвастатин вдозах 10, 20, 30, 40 и 80 мг, розувастатин – в дозах 5, 10,15, 20 и 40 мг, питавастатин – в дозах 1, 2 и 4 мг, симва-статин – в дозах 10, 20 и 40 мг, флувастатин – в дозах 40 мг и 80 мг.Максимальное снижение ХС ЛПНП на 50–55% возмож-но при применении высоких доз аторвастатина и розува-статина [1].Лечение статинами назначают с небольших доз, посте-пенно титруя дозу до достижения целевого уровня. Ста-тины переносятся хорошо, однако могут вызывать дис-пепсические расстройства в виде запоров, метеоризма,болей в животе. В 0,5–2,0% случаев отмечается повыше-ние печеночных ферментов в крови [5]. Прогрессирова-ние повреждений с развитием печеночной недостаточ-ности наблюдается исключительно редко [4].В 0,1–0,5% случаев на фоне терапии статинами наблю-даются миопатии и миалгии. Рабдомиолиз, или распадмышечной ткани, является самой тяжелой формой ста-тин-индуцированной миопатии [4]. Он сопровождаетсявыраженной миалгией, повышением креатинфосфоки-назы (КФК) более чем в 10 раз (часто до 40 раз), потемне-нием цвета мочи из-за миоглобинурии, почечной недо-статочностью, может привести к смерти [5].Нейрокогнитивные влияния статинов, в том числесвязь с болезнью Альцгеймера, не были подтверждены ванализах большой популяции пациентов и в метаанали-зах [4].Ряд препаратов может потенциально взаимодейство-вать со статинами, в связи с этим необходимо избегатьсовместного назначения или назначать их с осторож-ностью (табл. 10). Питавастатин имеет минимальныйспектр взаимодействий [1].Эзетимиб ингибирует всасывание ХС в кишечнике пу-тем взаимодействия с белком NPC1L1 (Niemann-Pick C1-like protein 1, подобный белку Niemann-Pick 1), невлияя на всасывание других жирорастворимых веществ.При этом снижается количество ХС, которое поступает впечень. Это способствует повышению экспрессии рецеп-торов ХС ЛПНП на поверхности гепатоцитов и, следова-тельно, снижению концентрации циркулирующего ХСЛПНП [4]. Рекомендуемая доза 10 мг/сут. Можно назна-чать в комбинации с любым статином в любой дозе. О развитии серьезных нежелательных явлений не со-общалось. Наиболее частыми побочными эффектами яв-ляются умеренное повышение уровня печеночных фер-ментов и миалгии [4].

В Российской Федерации одобрены к применению двапредставителя этого класса эволокумаб в дозировке 140мг и алирокумаб в дозировке 75 мг и 150 мг в шприц-руч-ке. Препарат вводится подкожно 1–2 раза в месяц. Обапрепарата снижают ХС ЛПНП на 60% и липопротеин (а)на 30%. У больных высокого риска при недостижении це-левого уровня ХС ЛПНП эволокумаб в комбинации с уме-ренной или высокодозовой терапией статинами приво-дил к дополнительному снижению риска развития ССосложнений на 15–20%. Аналогичные данные полученыдля алирокумаба [1]. К наиболее частым побочным эф-фектам относятся зуд в месте инъекции и симптомы про-студы [4].Ингибиторы PCSK9 являются моноклональными анти-телами к пропротеиновой конвертазе субтилизин-кекси-нa типа 9, которая играет ключевую роль в разрушениирецепторов ХС ЛПНП в печени. В клинических исследова-ниях они показали возможность выраженного сниженияХС ЛПНП и СС риска у больных с ишемической болезньюсердца [1]. О значительном влиянии на ХС ЛПВП и ТГ несообщалось [4].Способность фибратов снижать ТГ, повышать ХСЛПВП, активность липопротеидлипазы и усиливатьдействие гипогликемических препаратов делает ихценными в лечении дислипидемии при КМС. Фибратыхорошо переносятся, однако в 5–10% случаев могутвызывать диспепсические расстройства в виде запо-ров, диареи, метеоризма. Эти нежелательные явления,как правило, протекают в легкой форме и не требуютотмены лечения. Не рекомендуется принимать фибра-ты при желчнокаменной болезни [5]. Комбинация ста-тинов с фибратами может увеличить риск развитиямиопатии. Этот риск наиболее высок у гемфиброзила,поэтому назначения его со статинами необходимо из-бегать. Повышение риска развития миопатии при со-вместном использовании статинов с другими фибрата-ми (фенофибрат, безафибрат, ципрофибрат) являетсянезначительным [4].Секвестранты желчных кислот (холестирамин, коле-стипол, келесевелам) представляют собой ионообмен-ные смолы, которые не всасываются в системный крово-ток, связывают желчные кислоты в кишечнике, препят-ствуют их обратному всасыванию и возвращению в пе-чень, способствуют их выведению. Печень, в которой ис-тощаются запасы желчных кислот, начинает их активносинтезировать из ХС. Это приводит к компенсаторномуувеличению активности рецепторов ХС ЛПНП, удалениюХС ЛПНП из системного кровотока и снижению их уровняв крови на 18–25%. Влияния на уровень ХС ЛПВП не на-блюдалось, а уровень ТГ может повышаться у некоторыхпациентов, особенно с гипертриглицеридемией [4]. По-бочные эффекты – метеоризм, задержка стула, диспеп-сия, тошнота, выражены минимально при начале лече-ния с малых доз и запивании большим количеством во-ды [4]. Могут снижать всасывание жирорастворимых ви-таминов и лекарственных препаратов, поэтому их следу-ет принимать за 4 ч до или через 1 ч после приема препа-рата [4].
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Никотиновая кислота в дозе 2 г/сут снижает ХС ЛПНПна 15–18%, ТГ – на 20–40%, липопротеин (a) – на 30%, по-вышает ХС ЛПВП на 25% [4]. Но ее длительное примене-ние не может быть рекомендовано больным с инсулино-резистентностью в связи с возможностью этого препара-та снижать толерантность к глюкозе, повышать уровеньмочевой кислоты и усугублять инсулинорезистентность[5]. После того, как в двух крупных исследованиях былипродемонстрированы многочисленные побочные эф-фекты в отсутствие положительного влияния, препара-ты данной группы в Европе к применению не рекомендо-ваны [4]. Сравнительная эффективность влияния раз-личных гиполипидемических препаратов на снижениеХС ЛПНП представлена в табл. 11.Дозировки отдельных препаратов при КМС представ-лены с учетом ХБП (табл. 12).
Вторичные дислипидемииДо начала медикаментозной терапии необходимо ис-ключить вторичный характер дислипидемии, при егоподтверждении – назначить лечение в соответствии срекомендациями (табл. 13).

Медикаментозная терапия гипертриглицеридемии.Примерно у 1/2 больных с СД встречаются гипертригли-церидемия или низкий уровень ХС ЛПВП или их сочета-ние. ХС ЛПНП длительное время может оставаться у нихв пределах нормы [4].Медикаментозную терапию необходимо начинать упациентов высокого риска с уровнем ТГ>2,3 ммоль/л.Уровень ТГ наиболее эффективно снижают фибраты.Статины несколько менее эффективны у пациентов вы-сокого риска с гипертриглицеридемией. У пациентов сСД 2-го типа с уровнем ТГ>2,3 ммоль/л и ХС ЛПВП<0,8ммоль/л к терапии статинами рекомендуется добавитьфенофибрат [1].Если уровень ТГ≥5,6 ммоль/л, первоочередной задачейявляется предупредить развитие панкреатита с помо-щью фенофибрата, а затем уже решать задачу достиже-ния целевого уровня ХС ЛПНП. Если уровень ТГ не удает-ся контролировать при использовании статинов илифибратов, можно назначить омега-3-ПНЖК в дозе 2–4 г/сут для снижения ТГ [1].
Контроль эффективности и переносимости
гиполипидемической терапииПосле начала лечения дислипидемии и после измене-ния режима терапии необходимо контролировать уро-вень липидов через 4–12 нед, после достижения целево-го или оптимального уровня липидов – 1 раз в 6 мес [1].Уровень аланинаминотрансферазы (АЛТ) и аспартата-минотрансферазы (АСТ) на фоне гиполипидемическойтерапии необходимо определять перед началом лечения,через 4–12 нед после начала или изменения лекарствен-ной терапии. После подбора адекватной терапии рутин-ный контроль АЛТ/АСТ не рекомендован [1]. Если уве-личение АЛТ/АСТ составляет менее трехкратного повы-

шения от верхней границы нормы (ВГН) на фоне гиполи-пидемической терапии, необходимо продолжить лече-ние, повторно проверить уровень ферментов через 4–6 нед. Если повышение АЛТ/АСТ составляет более 3 ВГН, необходимо прекратить прием препаратов илиснизить дозу и повторно проверить уровень ферментовчерез 4–6 нед. После нормализации показателей можновернуться к прежнему режиму лечения. Если уровеньферментов остается повышенным, следует исключитьдругие возможные причины [1].Уровень КФК необходимо определять перед началомлечения. Если уровень КФК выше 4 ВГН, лечение начи-нать нельзя, анализ необходимо повторить. В проведе-нии рутинного контроля КФК нет необходимости. Уро-вень КФК следует проверить при появлении у пациентамиалгии. Особенно часто миалгия вследствие миопатииразвивается в возрасте старше 80 лет, при субтильномтелосложении, приеме нескольких препаратов, злоупо-треблении алкоголем, высокой физической активности,заболеваниях скелетной мускулатуры [1].При повышении КФК выше 10 ВГН, следует прекра-тить лечение, проверить функцию почек и проводитьконтроль каждые 2 нед. Если повышение КФК состав-ляет менее 10 ВГН, при отсутствии симптомов необходи-мо продолжить гиполипидемическую терапию под конт-ролем уровня КФК. Если повышение КФК составляет ме-нее 10 ВГН, при наличии клинических симптомов следу-ет прекратить гиполипидемическую терапию и контро-лировать уровень КФК до нормализации, после чего про-должить терапию статинами в более низкой дозе. Еслиповышение КФК составляет менее 4 ВГН, при наличиисимптомов необходимо регулярно контролировать КФК.Если симптомы сохраняются, нужно прервать гиполипи-демическую терапию и оценить уровень КФК через 6 нед; пересмотреть показания для лечения статинами,рассмотреть возможность для продолжения лечения темже или другим статином, рассмотреть возможность низ-кодозовой терапии статинами, режим приема через деньили 1–2 раза в неделю или комбинированную терапию[1].
ЗаключениеЗа последние годы в диагностике и лечении дислипи-демий достигнуты значительные успехи. Произошелпрорыв в разработке новых лекарственных средств наоснове моноклональных антител, генно-инженерныхтехнологий, которые обещают внести вклад в снижениеСС смертности. Скрининг и коррекцию дислипидемиипри КМС необходимо начинать до развития ишемиче-ской болезни сердца (стенокардии, ОКС, инфаркта мио-карда), СД, инсультов и других серьезных СС событийдля снижения смертности и увеличения продолжитель-ности жизни.
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