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Резюме. Представлен обзор современного состояния проблемы гиполипидемической терапии. Приведены различные методики оценки кар-
диоваскулярного риска, цели и режимы назначения медикаментозного воздействия. Основной акцент лечения и профилактики заболеваний, 
связанных с атеросклерозом, приходится на препараты группы статинов. Подробно рассмотрены плейотропные эффекты статинов, стратегии 
применения препаратов, безопасность и назначение при различных клинических ситуациях.
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therapeutic targets of lipid-lowering medication have been described. The main focus of treatment and prevention of atherosclerotic diseases is on 
statins. Pleiotropic statins effects, safety and appointment in different clinical situations have been considered.
Keywords: lipid-lowering treatment, lipids, cardiovascular risk, statins.

Meditsinskie novosti. – 2015. – N5. – P. 

Необходимость коррекции липидных 
нарушений для лечения и профи-
лактики заболеваний сердечно-со-

судистой системы не вызывает сомнений: 
достоверно показано, что снижение уров-
ня ХС ЛПНП (холестерин липопротеинов 
низкой плотности) на 1,0 ммоль/л приво-
дит к снижению как общей смертности, 
так и смертности от сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) на 22% [20]. В рутин-
ную практику вошла статинотерапия, регу-
лярный мониторинг состояния липидтран-
спортной системы, понимание «плохого» и 
«хорошего» холестерина [10]. Вместе с тем 
сегодня в распоряжении практикующих 
врачей появились новые рекомендации 
по диагностике и коррекции нарушений 
липидного обмена: российские [5], ев-
ропейские [24], американские [51], в них 
представлено много новых подходов, 
которые еще недостаточно эффективно 
применяются на практике. В рамках на-
стоящей статьи рассматриваются только 
некоторые из них.

Оценка риска
Для терапии атеросклероза суще-

ственно понимание того обстоятельства, 
что критерием начала гиполипидемиче-
ской терапии является не только уровень 
холестерина сыворотки крови, но сум-
марный сердечно-сосудистый риск (ССР). 
Оценка ССР основывается на результатах 
американского Фрамингемского про-

екта либо европейского проекта SCORE 
(Systemic Coronary Risk Estimation) [22]. 
В системе SCORE мы оцениваем индиви-
дуальный риск пациента умереть в течение 
10 ближайших лет от сердечно-сосудистых 
заболеваний в зависимости от наличия 
(характеристик) важнейших факторов 
риска: пола, курения, уровней общего 
холестерина и систолического артери-
ального давления; если известен уровень 
ХС ЛПВП (холестерин липопротеинов вы-
сокой плотности) – имеется возможность 
скорректировать оценку риска. Шкала 
SCORE является базовой и в зависимости 
от популяционных особенностей требует 
определенной коррекции. Так, в испанской 
популяции около 13% населения с низким 
риском по шкале SCORE с учетом попу-
ляционных особенностей были отнесены 
в категорию более высокого риска [47]. 
Для стран Восточной Европы, по мнению 
академика Г.И.Сидоренко (http://cardio.by/
page/ view/statyasidorenko_page), в шкале 
SCORE не учтен фактор избыточного 
потребления алкоголя. Тем не менее, в 
отсутствие локальных популяционных ис-
следований следует использовать класси-
ческую шкалу SCORE для стран высокого 
риска ССЗ. Таким образом, мы обязаны 
отнести пациента к одной из четырех ка-
тегорий риска: очень высокого, высокого, 
умеренного, низкого.

К категории очень высокого риска 

относят пациентов: 1) с ИБС или другими 
клиническими проявлениями атероскле-
роза; 2) сахарным диабетом 1 или 2 типа; 
3) хронической болезнью почек; 4) со 
значением риска по шкале SCORE ≥ 10%. 

К категории высокого риска ССЗ от-
носят пациентов со значением риска по 
шкале SCORE 5–10%.

Большинство лиц среднего возраста 
относят в группу умеренного риска ССЗ, 
когда расчет по шкале SCORE указывает 
значение ≥ 1% и < 5%. Именно в этой 
группе следует учитывать дополнительные 
факторы риска, такие как неблагопри-
ятный наследственный анамнез, низкая 
физическая активность, низкий уровень 
ХС-ЛПВП, повышение уровня триглице-
ридов и др. У таких пациентов требуются 
дополнительные инструментальные мето-
ды исследования для верификации кли-
нически бессимптомного атеросклероза.

В категорию низкого риска ССЗ от-
носят пациентов со значением по шкале 
SCORE < 1%. 

В практической деятельности важно 
учитывать несколько обстоятельств. Во-
первых, все лица, имеющие клинические 
проявления атеросклероза, относятся к 
категории очень высокого риска ССЗ, 
без расчета по шкале SCORE. Во-вторых, 
при возможности для оценки категории 
риска следует применять шкалы SCORE в 
зависимости от уровня ХС-ЛПВП, низкий 
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уровень которого повышает категорию 
риска. В третьих, сравнительно невысо-
кий уровень доказательности пользы от 
снижения ХС ЛПНП у лиц, отнесенных к 
категории низкого риска, позволяет огра-
ничиться у них рекомендациями по кор-
рекции образа жизни (при необходимости) 
без применения лекарственной терапии. 
В четвертых, шкала SCORE рассчитана 
на возрастной период старше 40 лет. 
Существует еще одна шкала SCORE, 
предназначенная для оценки относитель-
ного риска развития сердечно-сосудистой 
патологии у молодых лиц с низкой кате-
горией риска. Обе эти шкалы важны для 
проведения профилактической работы и 
мотивации пациента изменить образ жиз-
ни. В беседе с пациентом врачу следует 
продемонстрировать степень снижения 
индивидуального риска при соблюдении 
рекомендаций, также необходимо преду-
предить пациента о возрастании риска с 
течением времени. 

И, наконец, очень важно изменение 
отношения к уровню ХС у пожилых паци-
ентов. У них наблюдается своего рода па-
радокс: с возрастом как количество, так и 
выраженность факторов риска (в том чис-
ле и уровень ОХС) существенно увеличива-
ются, поэтому, теоретически, мы должны 
обеспечить как можно более агрессивную 
гиполипидемическую терапию. Однако 
клинические данные больших, хорошо 
спланированных исследований такой 
предпосылке противоречат. Так, анализ 
12 исследований с общим количеством 
наблюдений 13622 пациента в возрасте 
71–103 года (в среднем 80 лет) показал, 
что уровень ОХС < 5,5 ммоль/л ассоцииро-
ван с более высокой частотой смертности 
от всех причин; иными словами, кривая 
зависимости «общий холестерин – смерт-
ность» носит U-образный характер [42]. 
Этот феномен подтверждается и другими 
исследованиями [41, 54]. «Радикально» 
настроенные специалисты отвергают про-
ведение гиполипидемической терапии у 
пожилых пациентов. Эксперты ESC/EAS 
(European Society of Cardiology / European 

Atherosclerosis Society) значительно осто-
рожнее в своих рекомендациях: у пожилых 
пациентов (старше 65 лет) с категорией 
высокого риска гиполипидемическая 
терапия может оказаться полезной, а у 
лиц старше 80 лет решение должен при-
нимать лечащий врач, с учетом конкретной 
клинической ситуации [25].

Американские эксперты обосновыва-
ют несколько иной подход к формирова-
нию групп для проведения гиполипидеми-
ческой терапии (прежде всего, конечно, 
статинотерапии). Выделяют четыре группы 
пациентов, которым обязательно показано 
назначение статинов вследствие их мак-
симальной пользы и снижения сердечно-
сосудистого риска.

1. С сердечно-сосудистыми заболева-
ниями атеросклеротического генеза.

2. С первичным повышением уровня 
ХС ЛПНП ≥ 190 мг/дл (≥ 5 ммоль/л).

3. С диабетом, в возрасте 40–75 лет, с 
уровнем ХС ЛПНП 70–189 мг/дл (1,8–4,9 
ммоль/л).

4. Без клинических проявлений ате-
росклероза и/или без диабета, с уровнем 
ХС ЛПНП 70–189 мг/дл (1,8–4,9 ммоль/л), 
в возрасте 40–75 лет и имеющие сер-
дечно-сосудистый риск ≥ 7,5% в течение 
ближайших 10 лет.

В последнем случае речь идет о пер-
вичной профилактике, для чего американ-
скими экспертами разработано отдельное 
руководство [28]. Расчет рисков сходен 
предлагаемым европейцами, но формали-
зован в виде математической модели. Нам 
больше импонирует европейская система 
SCORE, она более наглядна и проста в 
использовании.

Мишени гиполипидемической терапии
При проведении гиполипидемической 

терапии основным ориентиром является 
динамика уровня ХС ЛПНП, который рас-
сматривается экспертами как «мишень 
№1». По данным Фрамингемского иссле-
дования, приблизительно 20% перенесших 
инфаркт миокарда имели «желаемый» 
уровень общего холестерина, но при 
этом – повышенный уровень ХС ЛПНП [1, 
53]. В последние годы появились реко-
мендации еще одной мишени, на которую 
необходимо обращать внимание при про-
ведении гиполипидемической терапии. 
Речь идет о так называемом холестерине 
«не липопротеинов высокой плотности» 
(ХС-не-ЛПВП). ХС-не-ЛПВП рассчитыва-
ется как математическая разница между 
ОХС и ХС ЛПВП и включает в себя ХС, 
входящий в состав ЛПНП, ЛПОНП, ЛППП, 
ремнантов хиломикронов, Lp (а), обла-
дающих отдельным проатерогенным по-
тенциалом. В большом метаанализе [46], 

объединившем данные 31 клинического 
исследования и более чем 100 тысяч паци-
ентов, получавших гиполипидемическую 
терапию, показана прямая корреляция 
между снижением уровня ХС-не-ЛПВП и 
риском сердечно-сосудистых заболева-
ний. Ряд экспертов полагают [18], что у 
пациентов с множественными факторами 
риска сердечно-сосудистой патологии 
ХС-не-ЛПВП отражает риск лучше, чем 
традиционно оцениваемый уровень 
ХС ЛПНП, и рекомендуют внести этот 
показатель в бланк стандартного анализа 
липидного профиля. 

В связи с изложенным, целевые уровни 
ХС-не-ЛПВП при гиполипидемической 
терапии выше (на 0,8 ммоль/л), чем ХС-
ЛПНП (таблица). 

Липидкорригирующая терапия
Антиатеросклеротическая терапия 

включает в себя несколько направлений: 
немедикаментозное, медикаментозное, 
хирургическое. Остановимся на тех из 
них, которые имеют наибольшую доказа-
тельную базу.

Немедикаментозное воздействие. 
Изменение образа жизни – наиболее 
эффективная и редко выполняемая 
рекомендация врача, что связано с фор-
мированием привычек и склонностей в 
молодом возрасте. Пациенту легче при-
нимать лекарственные препараты, нежели 
изменить пищевые привычки или увеличить 
двигательную активность. Вместе с тем 
нормализация липидного профиля, до-
стигнутая «естественным» путем, то есть 
в результате коррекции стиля и образа 
жизни, более стойкая, чем в результате 
медикаментозной коррекции. Медика-
ментозное повышение уровня ХС ЛПВП 
не повлияло на частоту сердечно-сосу-
дистых событий (исследования ACCELER-
ATE, ILLUSTRATE, RADIANCE), в то время 
как повышение ХС ЛПВП в результате 
физических тренировок существенно 
снижало риск сердечно-сосудистой 
патологии.

Согласно Европейским рекоменда-
циям по профилактике атеросклероза, 
формирование здорового образа жизни 
включает в себя: отказ от курения, здо-
ровое питание, достижение нормальной 
массы тела, регулярная физическая 
активность. Всем без исключения по-
казаны мультимодальные поведенческие 
вмешательства, включающие обучение 
основам здорового образа жизни и пси-
хологическое воздействие для коррекции 
психосоциальных факторов риска и пре-
одоления болезни.

Лекарственные препараты. Золотым 
стандартом гиполипидемической терапии 

Категория 
ССР

ХС-ЛПНП, 
ммоль/л

ХС-не-ЛПВП, 
ммоль/л

Низкий ≤3,5 ≤4,3

Умеренный ≤3,0 ≤3,8

Высокий ≤2,5 ≤3,3

Очень высокий ≤1,8 ≤2,6

Целевые уровни ХС ЛПНП 
и ХС-не-ЛПВП 
в зависимости от категории 
риска (по [5, 25])

Таблица
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являются статины – ингибиторы гидрокси-
метилглутарил-КоА-редуктазы. Кроме 
того, пациентам могут быть назначены 
фибраты, секвестранты желчных кислот, 
никотиновая кислота и селективный инги-
битор всасывания холестерина (эзетимиб). 
Появились новые разработки аналогов 
ниацина, которые, наряду с более выра-
женным гиполипидемическим эффектом, 
лишены типичных побочных эффектов 
никотиновой кислоты. Повысился интерес 
к препаратам омега-3-жирных кислот. 
Однако базовыми препаратами остаются 
статины.

Фокус на статины
Последние Российские рекомендации 

[5] упоминают шесть групп препаратов 
этого класса: аторвастатин, ловастатин, 
симвастатин, правастатин, розувастатин, 
флувастатин. В соответствии с данными, 
представленными на сайте РУП «Центр 
экспертиз и испытаний в здравоохране-
нии» (http://www.rceth.by), в нашей стране 
они зарегистрированы все, за исключе-
нием правастатина. Механизм действия 
всех статинов сходен, однако их гиполи-
пидемические эффекты отличаются, что 
связано с различным происхождением, 
химическими свойствами, фармакокине-
тическими параметрами, степенью связы-
вания с белками плазмы крови. Статины, 
их характеристика, клинические эффекты 
многократно и подробно описаны, в том 
числе в русскоязычной литературе [1, 3, 
10], поэтому остановимся лишь на неко-
торых аспектах их применения.

Систематические обзоры применения 
статинов наиболее полно представлены 
в Кохрановской библиотеке (http://www.
cochranelibrary.com). По запросу «statins» 
в библиотеке мы обнаружили 100 систе-
матических обзоров. Большая их часть 
посвящена анализу исследований приме-
нения статинов в различных клинических 
ситуациях. Сразу же следует отметить, что, 
несмотря на огромный опыт применения 
статинов в клинической практике, до сих 
пор продолжается активное обсуждение 
полученных результатов. Например, ана-
лиз 18 исследований (на 2014 год), вклю-
чивших более 14 000 пациентов, в которых 
сравнивали раннее применение статинов 
versus плацебо при остром коронарном 
синдроме, показал, что назначение стати-
нов в течение 14 дней от ОКС не приводит 
к снижению общей смертности, инфаркта 
миокарда и инсульта в течение 4 месяцев, 
но снижает число случаев приступов сте-
нокардии [56]. В систематических обзорах 
показана эффективность статинотерапии 
для первичной профилактики сердечно-
сосудистых катастроф: снижение общей 

смертности, сосудистых событий и потреб-
ности в реваскуляризации у пациентов 
с гиперлипидемией, диабетом, гипер-
тензией, микроальбуминурией, но без 
заболеваний сердца [52]; эффективность 
статинотерапии у пациентов с семейной 
гиперхолестеринемией во временном 
интервале до двух лет [57]. В система-
тическом обзоре 2012 г. (включившем 
254 исследования, 33,5 тыс. пациентов) 
показано, что аторвастатин в дозировках 
10–80 мг/сут снижает ХС ЛПНП на 36–53% 
[15]. На 2011 год данных для оценки 
эффективности статинов профилактики 
ишемического инсульта было недоста-
точно [50]. 

Большое количество информации по 
статинам и не всегда однозначная трак-
товка полученных результатов отражается 
в несколько различных подходах к стати-
нотерапии у американцев и европейцев. 
В европейском руководстве при назначе-
нии статинов рекомендуется следующая 
врачебная тактика. 

1. Оценить величину общего ССР 
пациента.

2. Убедить пациента в необходимости 
контролировать ССР.

3. Определить целевой уровень 
ХС ЛПНП согласно ССР пациента.

4. Выбрать статин, при помощи которого 
планируется достижение целевого уровня.

5. Рассчитать процент снижения уров-
ня ХС ЛПНП, необходимого для достиже-
ния цели.

6. Учитывая вариабельный ответ на 
терапию статином, титровать его дозу до 
рекомендуемой высокой или максимально 
переносимой дозы.

7. Если цель не достигнута, комбини-
ровать статин с другими гиполипидемиче-
скими препаратами.

В США применяют несколько иную 
стратегию статинотерапии, которая осно-
вана на выделении трех режимов терапии в 
зависимости от целевого уровня снижения 
ХС ЛПНП: «высокодозового» (снижение 
ХС ЛПНП более чем на 50%), «среднедо-
зового» (на 30–50%) и «низкодозового» 
(менее чем на 30%) [8, 47]. Речь идет о 
стартовой терапии, которая в дальнейшем 
должна корректироваться; кроме того, 
требуется дифференцированный подход 
к назначению статинотерапии, что суще-
ственно отличается от «автоматического» 
назначения статинов, имеющего место в 
рутинной терапевтической практике. 

Безопасность статинов. В США стати-
ны – наиболее выписываемые лекарства, 
поскольку являются краеугольным камнем 
лечения гиперлипидемий и заболеваний, 
связанных с этим. По всей видимости, 

их использование расширится в связи с 
клиническими рекомендациями 2013 г. 
Даже по осторожным прогнозам, около 
920 миллионов пациентов в мире могут 
быть отнесены к той или иной категории 
риска и требуют назначения статино-
терапии [32]. При назначении статинов 
следует оценивать пользу для снижения 
риска ССЗ и риски развития побочных 
эффектов; и только у лиц с очень низ-
ким риском ССЗ вред перевешивает 
пользу. В 2006 г. в США по инициативе 
National Lipid Association был сформиро-
ван проект Statin Safety Assessment Task 
Force, в который были включены ведущие 
эксперты, занимающиеся проблемами 
безопасности статинов и их влияния на 
функции мышц, печени, почек и нервную 
систему. Ведущий журнал в области 
липидологии и атеросклероза «Journal of 
Clinical Lipidology» посвятил специальный 
дополнительный номер (май–июнь 2014 г.) 
проблемам безопасности при применении 
статинов и риску развития непереноси-
мости статинов и побочных эффектов в 
рамках указанной программы. По данным 
социологического опроса, проведенного в 
США (Understanding Statin use in America 
and Gaps in Patient Education (USAGE) [21]), 
у пациентов, принимающих статины, наи-
более часто отмечается миалгия, которую 
описывают как мышечный дискомфорт, 
боли или слабость. Миалгии появляются 
в среднем спустя месяц после начала 
приема статинов [45]. Жалобы со сторо-
ны мышечной системы (до 29%) служат 
основной причиной самостоятельного от-
каза пациентов от дальнейшего их приема. 
Важный аспект безопасности статиноте-
рапии – их гепатотоксические эффекты. 
Тем не менее, наши опасения, по мнению 
экспертов, преувеличены [15]. Накопленные 
данные позволили в 2012 г. FDA упростить 
протоколы периодического обследования 
пациентов, получающих статины: периоди-
ческий регулярный мониторинг печеночных 
ферментов у пациентов может быть за-
менен оценкой печеночных ферментов до 
назначения статинов и в дальнейшем по 
мере необходимости [32]. Точной оценки не-
переносимости статинов нет, но полагают, 
что она может достигать 10%. 

Частая ошибка возникает при лечении 
пациентов с нормальными параметрами 
липидного спектра и имеющими высокий 
риск сердечно-сосудистой патологии: дан-
ные пациенты нуждаются в интенсивном 
лечении, поскольку риск неблагоприятных 
исходов у них велик.

Определенный парадокс при исполь-
зовании статинов сложился у большой 
клинической группы пациентов, страдаю-
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щих сахарным диабетом. С одной стороны, 
развитие атеросклероза у таких пациентов 
происходит чрезвычайно быстро и вопрос 
о гиполипидемической терапии должен 
решаться незамедлительно. С другой 
стороны, статины могут снижать чувстви-
тельность к инсулину, повышать уровень 
инсулина натощак и уровень гликирован-
ного гемоглобина. При анализе исследо-
ваний, направленных на изучение степени 
воздействия статинов на обмен углеводов, 
доказано небольшое увеличение риска 
развития сахарного диабета у лиц, при-
нимающих статины (относительный риск 
1,06) [38, 59]. В конкретной ситуации 
вопрос о применении статинов решает 
лечащий врач. 

Плейотропные эффекты статинов. 
Назначая статины пациентам с «нор-
мальным» уровнем холестерина, мы 
должны учитывать их плейотропные 
эффекты. Наряду с основным действием 
(гиполипидемическим) у всех статинов 
выявлены благоприятные эффекты на 
другие органы и системы, обозначаемые 
как «плейотропные». Данные эффекты 
развиваются быстро (часы, дни) в отличие 
от влияния статинов на липидный профиль 
(недели). К важнейшим из них, клинически 
доказанным относят следующие. 

1. Нормализация функции эндотелия 
за счет влияния на эндотелиальную NO-
синтетазу и увеличения концентрации NO 
и вазодилатации [13, 27, 59, 60].

2. Влияние на свертывающую систему 
крови. Статины снижают агрегацию тромбо-
цитов и активизируют фибринолиз [43, 48]. 
Доказано снижение риска венозных тром-
боэмболий на фоне приема статинов [49].

3. Влияние на активность гладкомы-
шечных клеток и фибробластов. Статины 
подавляют пролиферацию, что клинически 
проявляется в предотвращении рестенозов 
артерий [35], замедлении прогрессирования 
миокардиального фиброза [29]. При экспе-
риментальном инфаркте миокарда показано 
[61], что применение аторвастатина в течение 
4 недель после инфаркта резко снижает 
активность фибробластов и выраженность 
постинфарктного кардиосклероза.

4. Противовоспалительный эффект. 
Препараты из группы статинов снижают 
адгезию лейкоцитов к эндотелиальным 
клеткам, подавляют миграцию лейкоцитов 
в очаг воспаления, снижают активность ма-
крофагов и нейтрофилов [12, 58]. Противо-
воспалительная активность статинов про-
является снижением уровня С-реактивного 
белка, провоспалительных цитокинов в 
крови и различных тканях [23, 31, 34]. 

5. Подавление перекисного окисления 
липидов. Терапия статинами нормализует 

окислительные процессы, в частности 
снижает уровень маркеров перекисного 
окисления липидов [23, 33, 37]. 

6. Противоаритмический эффект до-
казан как для желудочковых, так и для су-
правентрикулярных нарушений ритма, его 
связывают с изменением свойств ионных 
каналов кардиомиоцитов [6, 14, 30].

7. Прочие эффекты статинов. Описано 
положительное влияние статинов на свой-
ства желчи, что снижает риск развития 
желчнокаменной болезни [24]. Статины 
снижают риск развития болезни Альцгей-
мера и деменции [19, 55], риск возникно-
вения остеопороза и переломов [16]. 

Какой статин выбрать? Статинов 
много, и по выражению, запущенному в 
обиход журналом «Lancet», мир подошел 
к порогу «войны статинов» [39]. Наибо-
лее выраженным гиполипидемическим 
действием обладают аторвастатин и 
розувастатин. Какой из них выбрать, 
однозначного ответа нет, каждый доктор 
имеет свои предпочтения. Аторвастатин 
наиболее изучен. Так, в соответствии с 
информацией, представленной на сайте 
http://clinicaltrials.gov (поддерживается 
Национальным институтом здоровья США, 
аккумулирует данные о всех наиболее 
значимых клинических испытаниях, про-
водимых в мире), зарегистрировано 1714 
клинических исследований, посвященных 
статинам, как завершенных, так и продол-
жающихся. Из них с аторвастатином – 640 
исследований, розувастатином – 346, 
правастатином – 138. У розувастатина 
более выражен эффект на вторичные 
точки (лабораторные показатели). Вместе 
с тем многие результаты исследований 
по розувастатину в настоящее время 
обсуждаются. В частности, дискутируются 
результаты исследования JUPITER в отно-
шении достижения конечных клинических 
точек (смертности, коронарных событий 
и др.) – на фоне отчетливого снижения 
уровня липидов имело место не отчетливое 
снижение смертности [36, 44]. Интересный 
обзор исследований CORONA и GISSI-HF 
представлен Н.А.Грацианским [3], который 
обращает внимание на некоторое несоот-
ветствие между эффектом розувастатина, 
достигнутым при оценке вторичных точек, 
и клиническими исходами. В 2014 г. ситу-
ация несколько изменилась: признано, что 
применение розувастатина положительно 
влияет на клинические исходы, и он занял 
место среди статинов. Другие статины 
применяют при необходимости снижения 
ХС ЛПНП до 30%.

При назначении многих статинов, 
при правильно подобранной дозировке, 
удается достичь нормализации липидных 

параметров крови; вместе с тем накопле-
на обширная доказательная база, которая 
свидетельствует о большей клинической 
эффективности (влиянии на первичные 
клинические точки) аторвастатина по 
сравнению с другими статинами. Атор-
вастатин обладает доказанными вазо-, 
кардио- и ренопротекторными эффекта-
ми, улучшает прогноз при хронической 
ишемической болезни сердца, качество 
жизни при остром коронарном синдроме, 
прогноз при артериальной гипертензии, 
сахарном диабете, благоприятно влияет 
на цереброваскулярный риск. Исследо-
вания по аторвастатину проводились и 
отечественными специалистами. Так, на 
разных группах пациентов изучался Трован 
(аторвастатин) – один из первых статинов 
в нашей стране. Трован доказал свою эф-
фективность при возвратной стенокардии 
[7], стенокардии напряжения [2], мета-
болическом синдроме и ИБС [4]. Трован 
является эффективным препаратом для 
коррекции дислипидемии у пациентов с 
сахарным диабетом 2 типа; применение 
Трована на фоне нефропатии приводит к 
улучшению азотвыделительной функции 
почек, снижению потребности в мочегон-
ных и гипотензивных препаратах [9].

Таким образом, мы попытались об-
ратить внимание практикующих врачей 
на два важнейших аспекта, вытекающих из 
рекомендаций по лечению и профилактике 
атеросклероза: необходимость комплекс-
ной оценки риска развития сердечно-со-
судистых событий и расширения показаний 
к применению статинотерапии. 
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