
РЕКОМЕНДАЦИИ

АТЕРОСКЛЕРОЗ. СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ И ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ. 
Р еко м ен д а ц и и  ВНОК

Введение
Ежегодно в России от сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) умирает более 1 

млн. человек (700 человек на 100 тыс. населения). Это гораздо выше, чем в развитых 
странах мира. Среди ССЗ ведущее место занимают ишемическая болезнь сердца (ИБС) 
и мозговые инсульты (МИ). В масштабных эпидемиологических исследованиях была 
показана отчетливая корреляция между концентрацией холестерином (ХС) в крови и 
уровнем смертности от ИБС. Дальнейшие исследования доказали, что не только гипер- 
холестеринемия (ГХС), но и другие нарушения липидного обмена играют важную роль 
в развитии атеросклероза. Коррекция этих нарушений является важным фактором 
первичной и вторичной профилактики атеросклероза.

Атеросклероз -  наиболее распространенное хроническое заболевание артерий 
эластического и мышечно-эластического типа, с формированием одиночных и множе­
ственных очагов липидных, главным образом холестериновых отложений - атерома­
тозных бляшек -  во внутренней оболочке артерий. Последующие разрастания в ней 
соединительной ткани (склероз) и кальциноз стенки сосуда приводят к медленно про­
грессирующей деформации и сужению его просвета вплоть до полного запустевания 
(облитерации) артерии и тем самым вызывают хроническую, медленно нарастающую 
недостаточность кровоснабжения органа, питаемого через пораженную артерию. Кро­
ме того, возможна острая закупорка (окклюзия) просвета артерии либо тромбом, либо 
(значительно реже) содержимым распавшейся атероматозной бляшки, либо и тем и 
другим одновременно, что ведет к образованию очагов некроза (инфаркт) или гангре­
ны в питаемом артерией органе (части тела).

Ведущая роль в развитии атеросклероза принадлежит нарушениям липидного 
обмена. В плазме крови липиды соединены с белками и представляют сложные белко­
во-липидные комплексы (липопротеиды), которые проникают в артериальную стенку 
и вызывают в ней развитие липоидоза -  начальной стадии атеросклероза.

Нарушения липидного обмена при атеросклерозе выражаются в гиперлипиде- 
мии и гиперлипопротеидемии. При этом в плазме больных повышается содержание не 
только холестерина и триглициридов, но и фосфолипидов и их основных фракций. 
Липиды транспортируются кровью в виде комплексов с белками -  липопротеидов, 
среди которых выделяют липопротеиды (ЛП) очень низкой плотности (пре-бетта- 
фракций), липопротеиды низкой (бетта-фракция) и высокой плотности (альфа- 
фракция).

Липидами плазмы крови человека являются холестерин (ХС), триглицериды 
(ТГ), фосфолипиды (ФЛ) и жирные кислоты (ЖК).

Холестерин выполняет важные биохимические функции в человеческом ор­
ганизме. ХС бывает свободным и эстерифицированным. Свободный ХС необходим для 
синтеза стероидных гормонов и образования желчных кислот, он входит в состав 
нервной ткани и всех клеточных мембран организма человека; эстерифицированный 
ХС -  соединение ХС с ЖК, преобладает в клетках коры надпочечников, в плазме, в ате­
росклеротических бляшках.

Триглицериды -  эфиры Ж К и спирта глицерина, которые входят в состав 
различных ЛП, но преобладают в хиломикронах и ЛОНП. После приема жирной пищи



концентрация ТГ в крови быстро повышается, но в норме через 10-12 часов возвраща­
ется к исходному уровню. У  больных СД с МС, ожирением концентрация ТГ длитель­
ное время (> 12 часов) остается повышенной.

Жирные кислоты синтезируются в организме из продуктов распада углево­
дов и поступают с пищей. Ж К играют важную роль в липидном обмене, эстерифицируя 
ХС и глицерин. Степень насыщенности зависит от числа двойных связей в составе ЖК. 
Линолевая кислота является незаменимой ЖК, и, следовательно, должна поступать в 
организм человека в составе пищевых продуктов. В плазме крови Ж К в эстерифициро- 
ванном состоянии находятся в ТГ, эфирах ХС и ФЛ и транспортируются липопротеи- 
дами; в неэстерифицированном виде Ж К переносятся в комплексе с альбумином.

Фосфолипиды являются важным структурным компонентом клеточных мем­
бран. Однако их содержание в крови никак не связано с риском ИБС, поэтому ФЛ так­
же как и Ж К в крови не определяются.

Липопротеиды представляют собой специфические липидно-белковые обра­
зования, состоящие из апобелков, ХС, ТГ и ФЛ и предназначены для транспорта липи­
дов в кровотоке. Основными ЛП в зависимости от их плотности, размеров и состава 
входящих в них липидов и апобелков являются: ХМ, ЛОНП, ЛПП, ЛНП, ЛВП. Физико­
химические характеристики основных классов ЛП представлены на рисунке 1. В кли­
нической практике наибольшее значение в развитии сосудистой патологии играют 
ЛНП (атерогенные ЛП) и ЛВП (антиатерогенные ЛП).

У  больных ИБС, атеросклерозом мозговых и периферических артерий чаще все­
го имеют место следующие особенности нарушений липидного спектра крови: ОХС 
умеренно повышен, ХС ЛНП повышен значительно, но даже если это повышение не­
значительно, то при специальном биохимическом исследовании обнаруживают мел­
кие, плотные, легко окисляющиеся частицы ЛНП типа В. Эти частицы легко проника­
ют в субэндотелиальное пространство, активно захватываются макрофагами и таким 
образом инициируют атеросклеротический процесс. Содержание ТГ чаще нормальное 
или умеренно повышенное, ХС ЛВП находится на нижней границе нормы или снижен. 
Таким образом, у больных ИБС преобладают фенотипы ГГа и ГГЪ.

У  больных с МС, СД 2 типа чаще наблюдаются нарушения липидного обмена, 
характеризующиеся повышением уровней ТГ и снижением концентрации ХС ЛВП. 
Вместе с тем, нередки случаи повышенной концентрации ХС ЛНП. По классификации 
ВОЗ -  это ГГЪ и/или IV фенотипы.

Перечисленные фенотипы -  ГГа, ГГЪ, ГУ, являются атерогенными и требуют не­
замедлительного начала медикаментозной коррекции.

Оптимальные значения липидных параметров
Лучшие значения липидных параметров, принятые в соответствии с Европей­

скими рекомендациями по профилактике ССЗ в клинической практике представлены 
в табл. 1. Эти значения оптимальны для лиц взрослой популяции стран Европы, одна­
ко для больных ИБС, атеросклерозом периферических и сонных артерий, аневризмой 
брюшного отдела аорты, а также с диабетом -  уровни ОХС, ХС ЛНП должны быть 
<4,5 ммоль/л (175 мг/дл), <2,5 ммоль/л (100 мг/дл) соответственно.

Таблица 1

Оптимальные значения липидных параметров плазмы
(Новые Европейские рекомендации ГГГ пересмотра, версия 2003)
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Л и п и дн ы е парам етры м м оль/л мг/дл

О Х С <5,0 <190

Х С Л Н П <3,0 <115

Х С Л ВП >1,0 (у м уж .), 1,2 (у ж ен.) >40 (у м уж .), 46 (у ж ен.)

ТГ <1,7 <150



Наряду с липидными ФР в табл. 2 представлены другие факторы, способствую­
щие развитию и прогрессированию ССЗ, в первую очередь ИБС.

Таблица 2
Факторы риска сердечно сосудистых заболеваний
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В озраст М уж чи ны  >45 лет
Ж енщ и ны  >55 лет или с ранней м енопаузой

Ранн ее начало И БС у  бли ж ай ш и х родст­ ИМ  или ВС
венников у  м уж чин <55 лет, 

у  ж енщ ин <65 лет
К урение сигарет Вне зави си м ости  от количества
А Г А Д  >140/90 мм рт.ст.

или прием  антиги пертензи вны х препаратов
ГХС О Х С >5 м м оль/л (190м г/дл)

Х С Л Н П  >3,0 м м оль/л (115 м г/дл)
ГТГ, Н изкий ур овен ь Х С  Л ВП Т Г >2 м м оль/л (180м г/дл)

Х С Л В П  <1 м м оль/л (40 м г/дл)
СД Глю коза натощ ак >7 м м оль/л (125 м г/дл)
А бдом и н альн ое ож ирение О круж ность талии: 

у  м уж чин >102 см, 
у  ж енщ ин >88 см

П рим ечание: * -  Европейские реком ендаци и  1988 г.

Категории риска
У  всех обратившихся к врачу пациентов необходимо определить степень (кате­

горию) риска. Категории риска, предложенные Европейскими рекомендациями по 
профилактике ССЗ, представлены в табл. 3.

Таблица 3
Категории риска развития фатальных осложнений

 1 категория — высокого риска________________________________________________________________________
•  Б ольны е с лю бы м и  клиническим и проявлениям и И БС, пери ф ери ческого атеросклероза и 

атеросклероза м озговы х артерий;

•  Л и ц а без кли ни чески х проявлений перечи слен ны х вы ш е заболевани й , но им ею щ и е несколь­
ких ФР, при оценке которы х по табли ц е 8СОКЕ 10-летний ри ск ф атальн ого и схода заболевани я >5%;

•  Б ольны е, страдаю щ ие СД 1-2 типов в особен ности  в к ом би наци и  с м и кроальбум инурией.

 2 категория — умеренного риска____________________________________________________________________
•  Л и ца, у  которы х отсутствую т кли ни чески е проявлен и я ССЗ, но у  которы х сущ ествует риск 

р азви ти я атеросклероза сосудов вследствие:
о  нали чи я нескольких ФР, (>2) даж е если при оценке по табли ц е 8СОКЕ 10-летний р и ск ф а­

тального и схода заболевани я не <5%;
о вы раж ен ного повы ш ен и я одного из ФР, напри м ер -  О Х С >8 м м оль/л (320 м г/дл), или ХС 

Л Н П  >6 м оль/л (240 м г/дл), или А Д  >180/110 мм рт.ст.

 3 категория — низкого риска_________________________________________________________________________
•  Л и ц а без кли ни чески х проявлений ССЗ с одним  ум еренн о вы раж ен ны м  Ф Р, наприм ер -  О ХС 

>5 м м оль/л (190 м г/дл), но <8 м м оль/л (320 м г/дл) или Х СЛ Н П  >3 м м оль/л (115 м г/дл), но <6 
м м оль/л (240 м г/дл) -  в пределах 140/90-160/100 мм рт.ст.;

•  Л и ц а с отягощ енны м  сем ейны м  анам незом ; начало И БС или другого сосуди стого заболева­
ния у  бли ж ай ш и х родствен ни ков больного по м уж ской ли н и и  < 55 лет, по ж енской < 65 лет.

Оценка индивидуального фатального риска развития ССЗ. Таблица 
8СОКЕ

Индивидуальная оценка фатального риска, т. е. возможность умереть от ИБС, 
периферического атеросклероза и атеросклероза мозговых артерий у лиц без клиниче­
ских проявлений перечисленных заболеваний в ближайшие 10 лет, проводится по таб­
лице 8СОКЕ (8уз*етк Согопагу Шзк Еуа1иа*юп). Эта таблица была разработана на ос­
новании результатов 12 эпидемиологических исследований, проведенных в Европе и 
России, с участием 205178 человек. По шкале 8СОКЕ оценка риска производится в за-
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висимости от пола, возраста, статуса курения, САД и концентрации ОХС (рис. 1). В на­
стоящее время разработана аналогичная таблица для Российской популяции с учетом 
данных национальной статистики и особенностей распространения ФР ССЗ в России. 
Риск считается очень высоким, если при проекции данных пациента на карту 8СОК.Е 
он > 10%, высоким -  если располагается в пределах 5-10% и низким, если <5%. Естест­
венно, что в случаях высокого и очень высокого риска пациент нуждается в проведе­
нии активных профилактических и лечебных мероприятий, направленных на устране­
ние и коррекцию ФР.
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10-летний риск смерти от ССЗ в популяциях с высоким риском ССЗ (© 2003)
Рис. 1. Таблица оценки 10-летнего фатального риска ССЗ в Европейских регионах 
с высоким риском ССЗ на основании пола, возраста, САД, ОХС, и статуса курения 

("8СОК.Е" -  8у81е т к  согопагу пзк еVа1иа^юп)
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Как осуществляется скрининг ГЛП? Рекомендуется у каждого пациента > 20 
лет, обратившегося в лечебное учреждение по любому поводу, определить концентра­
цию ОХС. Если концентрация ОХС >5 ммоль/л (190 мг/дл), необходимо определить 
развернутый липидный профиль (ОХС, ТГ, ХС ЛВП, ХС ЛНП), риск фатального ос­
ложнения по таблице "8СОКЕ" и действовать в соответствии с алгоритмом, представ­
ленным на рис. 2.

Обший риск < 5#-
ОХС >5 ммоль/л (140 мг/дл)
Дат» рекомендаций по изменению обрати 
жизни и немедикаментозной крапп и:
#ель - снизить ОХС < 5 ммоДь/Д, ( 190 мг/дл) 
иХСЛНП < 5 ммоль/а ( |1 5  мг/дл), 
Пошорыюо нзбл вдеййе I раз в 5 лет.

ОХС < 5 ммоль/.ц <100 мг/дл)
ХС Л Н П О  ммапь/Л (115 мг/дл)
Г!рододжаIьследиватьддннмм р$ГОмеч ща- 
Иинм, но еслй фатальный риск <5%. начат» 
МСп л камС I [ г( >41 \у Ю I еря 1.1 п к к 
цель — снизить
ОХС < 4,5 нмоль/л* (175 мг/дл}
ХС ЛИП < 2,5 мчодь/л. (100 мг/дл) 
ХСЛВП1 >1,0 ммолъ/л (40 мг/дл) у мужчин 
и 1,2 ммоль/а (46 мг/дл) у женщин

Общий риск ^54?
ОХС >5 м мод ь/л <100 мг/дл)
Дат» рекомендации до изменению образа 
жизни и немедикаментозной герани и: 
Через 5 месяца подгорит» определение
ДНДИДОБ 11 .'III.

ОХС >5 ммоль/л {100 мг/дл) или 
ХС! Л Н П >3 м МОД ь/д <115 М1 /;»-|).
I [родо.тжат ь следовать ранее данным 
рекомендациям л начать медикаментозную  
герашио.
Бели фапальный рнОк >5% снизит»
ОХС <4,5 ммоль/д <175 мг/дл)
ХС Л НП<2,5 олю.1 ь/л (100 мг/дл), повысить 
ХС! л МП .но 1,0 ммоль/л <40 мг/дл) у мужчин 
и 12 ммоль/л [46 мг/дя) у женщин.

Примечание: провести оценку фатального риска ССЗ по таблице 8СОК.Е. При оценке 
нарушений липидного обмена ориентироваться на уровень ОХС.

Рис. 2. Алгоритм коррекции нарушений липидного обмена у больных 
без клинических проявлений ИБС

Желательно, чтобы во всех случаях концентрация ТГ не превышала 1,7 ммоль/л 
(150 мг/дл).

У  больных ИБС и другими ССЗ, т.е. высокой категории риска, в обязательном 
порядке определяется развернутый липидный профиль и при наличии ГЛП 
(ОХС >5 ммоль/л) одновременно с немедикаментозными мерами назначается меди­
каментозная липидкоррегирующая терапия.

Клиническая картина
Клиническая картина атеросклеротического поражения артерий зависит в ос­

новном от преимущественной локализации процесса и характера возникающих при 
этом гемодинамических нарушений, в меньшей степени — от выраженности сужения 
просвета сосудов. В клинической практике наиболее часто наблюдают следующие ло­
кализации атеросклероза:

•  атеросклероз грудной и брюшной аорты и их ветвей;
•  атеросклероз коронарных артерий;
•  атеросклероз мозговых сосудов;
•  атеросклероз периферических артерий;
•  атеросклероз почечных артерий.
Для каждого из приведённых вариантов характерна своя клиническая симпто­

матика, обусловленная нарушением кровоснабжения с последующим изменением 
структуры и функции поражённого органа. Например, для атеросклероза коронарных 
артерий характерны признаки ишемической болезни сердца (ИБС); для поражения 
брюшного отдела аорты и её ветвей — симптомы абдоминального атеросклероза или 
перемежающейся хромоты; почечных артерий — плохо контролируемая АГ и хрониче­



ская почечная недостаточность; экстракраниальных сосудов — клиническая картина 
ишемической болезни мозга и т.д.

Немедикаментозные меры профилактики атеросклероза
Немедикаментозная терапия предусматривает назначение диеты, коррекцию 

веса, повышение физической активности, прекращение курения.
Общие принципы диетических рекомендаций
Пища должна быть разнообразной, а количество потребляемых с пищей кало­

рий должно быть таким, чтобы поддерживать идеальный для конкретного больного 
вес тела;

• рекомендуется употреблять больше свежих овощей и фруктов, хлеб грубого по­
мола, злаки, молочные продукты с низким содержанием жира, нежирные сорта мяса, ры­
бу. Предпочтение следует отдавать рыбе северных морей, содержащей большое количест­
во м-3 ПНЖК, которые играют важную роль в профилактике атеросклероза и ИМ;

• количество потребляемого жира, включая растительные жиры не должно 
превышать 30% от общего калоража, причем на долю НЖК должно приходиться не 
более 10% от этого количества.

В ряде случаев (выраженная ГЛП, СД) может потребоваться консультация спе­
циалиста -  диетолога.

Коррекция веса
У  больных с избыточной МТ или с ожирением сопутствующие нарушения ли­

пидного обмена наблюдаются часто. Снижение веса у этих лиц является необходимым 
компонентом терапии ДЛП и профилактики сердечно-сосудистых осложнений. Сни­
жение веса достигается с помощью низкокалорийной диеты с малым содержанием 
жира (не > 30% от общего калоража) и регулярным выполнением физических упраж­
нений.

Больному рекомендуется: снизить вес до оптимального; для оценки оптималь­
ного веса можно пользоваться показателем

И М Т  = в е с  в к г/(р о ст  в м ) 2.
Нормальный ИМТ находится в пределах 18,5-24,9 кг/м2. В настоящее время для 

оценки особо опасного абдоминального избыточной МТ или ожирения прибегают к 
измерению ОТ. В норме у мужчин она не должна превышать 94 см., у женщин 80 см. 
Увеличение ОТ у мужчин > 102 см, у женщин > 88 см -  показатель абдоминального 
ожирения.

Очевидно, что у многих лиц достижение оптимального ИМТ невозможно, в та­
ких случаях рекомендуется снизить общий вес на 10% от исходного и поддерживать вес 
на достигнутом уровне.

Физическая активность
Всем пациентам с нарушениями липидного обмена, избыточным весом и дру­

гими ФР рекомендуется повысить физическую активность, естественно с учетом воз­
раста, состояния сердечно-сосудистой системы, опорно-двигательного аппарата, дру­
гих органов и систем. Лицам без клинических проявлений ИБС можно рекомендовать 
наиболее удобный и привычный для них вид физической активности -  безопасный и 
доступный вид аэробных физических упражнений -  ходьбу. Заниматься следует по 
30-45 минут 4-5 раз в неделю с ЧСС равной 65-70% от максимальной для данного воз­
раста. Больным ИБС и другими заболеваниями сердечно-сосудистой системы режим 
тренировочных нагрузок подбирается строго индивидуально с учетом результатов тес­
та с ФН (велоэргометрия или тредмил).

Прекращение курения
Врач должен убедить больного прекратить любую форму курения, используя 

для этого все необходимые аргументы. В настоящее время разработан алгоритм ве­
дения курильщиков, который поможет врачу и пациенту справиться с нелегкой за­
дачей отвыкания от пристрастия к табаку. Алгоритм укладывается в следующие 5 
принципов:

• опрос любого, обратившегося к врачу в отношении курения;
• оценка степени привыкания и готовности к отказу от вредной привычки;

А те р о скл е р о з . С о в р е м е н н ы е  п р е д ста в л е н и я ... Щ р  8 9



• убедительная аргументация вредности привычки и настойчивый совет пре­
кратить курение;

• врачебная помощь, включающая никотин-заместительную терапию или 
фармакологические средства;

• длительный контроль, предполагающий специально спланированные посе­
щения врача больным-курильщиком.

Употребление алкоголя
Доказательные научные данные о влиянии алкоголя на липидный обмен отсут­

ствуют. Некоторые исследования показали, что умеренное употребление алкоголя мо­
жет положительно влиять в первую очередь на повышение защитного ХС ЛВП.

В России, по-видимому, нецелесообразно рекомендовать употребление даже 
умеренных доз алкоголя в виду высокой распространенности злоупотребления спирт­
ными напитками. Конечно, многое зависит от пациента, уровня его интеллекта и от­
ношения к своему здоровью. Если у врача есть уверенность, что его подопечный будет 
строго следовать его назначениям, то он может рекомендовать пациенту принимать 
алкоголь, не превышая следующих доз: водка, коньяк или виски -  45-50 мл/день, вино 
столовое красное или белое -  150 мл/день. Из перечисленных напитков вино предпоч­
тительнее, поскольку исследования показали, что в странах, где население употребля­
ет, главным образом красное вино, смертность от ССЗ ниже, нежели в странах, где вы­
бирают крепкие спиртные напитки или пиво.

Медикаментозная терапия нарушений липидного обмена
Медикаментозную терапию нужно начинать у лиц с высоким и очень высоким 

риском развития фатальных осложнений одновременно с немедикаментозными меро­
приятиями по профилактике. У  больных с низким риском (<5%) фатальных осложне­
ний следует использовать алгоритм коррекции нарушений липидного обмена, пред­
ставленный на рис. 2.

К средствам, нормализующим липидный обмен, относятся:
• ингибиторы фермента ГМК-КоА редуктазы (статины);
• секвестранты желчных кислот (смолы);
• производные фиброевой кислоты (фибраты);
• никотиновая кислота (ниацин, эндурацин);
• ингибитор абсорбции ХС в кишечнике (эзетимиб);
• ПНЖС -  м-3 ПНЖК (Омакор®).

Ингибиторы фермента ГМГ-КоА редуктазы (статины)
Статины являются основными препаратами в лечении ГЛП 11а, ПЪ фенотипов. В 

рандомизированных, клинических исследованиях была продемонстрирована их высо­
кая эффективность по снижению ОХС и ХС ЛНП. В этих же исследованиях наблюдали 
снижение частоты повторных осложнений ИБС -  ИМ, нестабильней стенокардии, ВС, 
более чем на 25-40%. Снижалась смертность и от всех других причин.

В настоящее время в России имеются следующие препараты из группы стати- 
нов: симваста- тин (Зокор®), аторвастатин (Липримар®), правастатин (Липостат®), 
флувастатин (Лескол®), розувастатин (Крестор®), ловастатин (Мевакор®). Первые ста- 
тины (симвастатин, правастатин и ловастатин) были выделены из культуры пеницил­
линовых грибов и грибов АзрегдШиз {еггепз; флувастатин и аторвастатин -  синтетиче­
ские препараты. Статины различаются по своим физико-химическим и фармакологи­
ческим свойствам: симвастатин и ловастатин более липофильны; аторвастатин, розу- 
вастатин и правастатин более гидрофильны; флувастатин относительно гидрофилен. 
Эти свойства обеспечивают различную проходимость препаратов через клеточные 
мембраны, в частности печеночных клеток. Период полувыведения статинов не пре­
вышает 2 часов, за исключением аторвастатина, и розувастатина период полувыведе- 
ния которых превышает 14 часов, что, вероятно, объясняет их более высокую эффек­
тивность по снижению ХС и ХС ЛНП.

Механизм действия. Статины являются ингибиторами фермента ГМГ-КоА 
редуктазы, ключевого фермента синтеза ХС. В результате снижения внутриклеточного 
содержания ХС, печеночная клетка увеличивает количество мембранных рецепторов к
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ЛНП на своей поверхности, которые связывают и выводят из кровотока ЛНП, таким 
образом снижая концентрацию ХС в крови. Наряду с гиполипидемическим действием, 
статины обладают плейотропными эффектами т.е. улучшают функцию эндотелия, 
снижают содержание С-реактивного белка, подавляют агрегацию тромбоцитов, про­
лиферативную активность гладкомышечных клеток.

Назначение и дозировка. Как правило, статины назначают однократно, в 
вечернее время, после ужина, ввиду того, что синтез ХС наиболее интенсивно происхо­
дит в ночное время. Все статины производятся и применяются в таблетированной 
форме.

Симвастатин -  начальная доза 10-20 мг; целевый уровень обычно достигается при 
40 мг; симвастатин назначается 1 раз в сутки в вечернее время; максимальная доза -  80 мг.

Аторвастатин -  терапию начинают с дозы 10-20 мг; при отсутствии эффекта для 
достижения целевого уровня дозу можно увеличить до 40-80 мг.

Правастатин -  начальная доза 40 мг в любое время дня; максимальная доза -  
80 мг/сут.

Флувастатин -  начальная доза 20-40 мг/сут.; 40 мг дважды в сутки или 80 мг 
(форма медленного высвобождения) -  на один прием в вечернее время.

Розувастатин -  начальная доза 10 мг/сут.; максимальная доза -  40 мг/сут.
Ловастатин -  начальная доза 20 мг один раз в вечернее время; максимальная 

доза -  80 мг один раз или по 40 мг два раза в сутки.
К назначению максимальной суточной дозы статинов обычно прибегают в слу­

чаях высоких значений ХС, главным образом у больных с семейной ГХС, не забывая о 
том, что прием высокой дозы статина опасен более частым развитием серьезных по­
бочных эффектов (миопатия, рабдомиолиз).

Статины снижают ХС ЛНП на 20-60%, ТГ на 10-40% и повышают уровень ХС 
ЛВП на 5-15%. Длительное применение статинов, не менее 5 лет, снижает частоту 
смертельных исходов при ИБС и других ССЗ на 25-40%.

В настоящее время широко применяют статины-генерики (табл. 4). Эти препа­
раты зарегистрированы в РФ, прошли пострегистрационные испытания, и разрешены 
Фармакологическим комитетом к клиническому применению.

Таблица 4
Статины, зарегистрированные в России
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М еж дун ародное название Т орговое название

С редняя терап евти ческая доза 
(м г/сут.) 

позволяю щ ая сни зи ть уровень 
Х С  Л Н П  на 30-40%

С и м вастатин Зокор® 
Вазилип 
Сим гал 

Сим вакард 
Сим вор 
Сим ло 

Веро-сим вастатин и др.

20-40

А торвастати н Л и п ри м ар ®
А тори с
Тули п

Л иптонорм
Зорстат

10-20

П равастатин Липостат® 20-40

Ф лувастатин
Лескол® 

Л ескол X^®
20-40

80
Розувастатин Крестор® 5-10

Л овастатин
М евакор®
Х олетар

М едостат
40

Побочные эффекты. Статины хорошо переносятся, однако их прием может 
сопровождаться болями в животе, метеоризмом, запорами. Повышение уровня пече­



ночных ферментов АЛТ, АСТ, наблюдается у 1-5% больных при приеме статинов. Если 
уровень хотя бы одного из перечисленных ферментов при двух последовательных из­
мерениях превышает в 3 раза верхние пределы нормальных значений, прием статина 
следует прекратить. В случаях более умеренного повышения содержания ферментов 
достаточно ограничиться снижением дозы препарата. Обычно в течение короткого 
времени показатели ферментов возвращаются к норме, и лечение можно возобновить 
либо тем же препаратом в меньшей дозе, либо другим статином.

Редко (0,1-0,5%) при приеме статинов наблюдаются миопатия и миалгия, кото­
рые проявляются болью и слабостью в мышцах, сопровождаются повышением уровня 
КФК более чем в 5 раз и требуют отмены препарата. Наиболее опасное осложнение те­
рапии статинами -  рабдомиолиз или распад мышечной ткани с возможным повреж­
дением почечных канальцев. Осложнение сопровождается повышением уров ня КФК 
более чем в 10 раз и потемнением цвета мочи из-за миоглобинурии. В случае рабдо- 
миолиза прием статинов необходимо немедленно прекратить. В особо тяжелых случа­
ях рабдомиолиза (почечная недостаточность) для его лечения применяют экстракор­
поральные методы очистки крови -  плазмаферез и гемодиализ. Рабдомиолиз чаще 
наблюдается при одновременном назначении статинов с фибратами, цитостатиками, 
антибиотиками-макролидами; в этих случаях больные должны находиться под тща­
тельным, интенсивным наблюдением врача с контролем всех перечисленных фермен­
тов не реже 1 раза в месяц.

В обычной практике применения каждого из статинов в монотерапии первый 
контроль активности ферментов назначают через 3 месяца от начала лечения, а затем 
каждые 6 месяцев.

Секвестранты желчных кислот
Секвестранты желчных кислот (ионообменные смолы) применяют в качестве 

гиполипидемических средств >30 лет. В клинических исследованиях была доказана их 
эффективность по снижению коронарных осложнений и смертельных случаев от ИМ. 
Сегодня, в России эти препараты исчезли с аптечных прилавков и представленные в 
настоящем руководстве сведения носят главным образом общий характер.

Механизм действия. Ионнообменные смолы связывают желчные кислоты -  
продукты обмена ХС, в просвете тонкого кишечника и усиливают их экскрецию с фе­
калиями синтез ЛОНП увеличивается. Ионообменные смолы назначают больным со 
11а фенотипом ГЛП. Представителями смол являются холестирамин и колестипол.

Назначение и дозировка. Холестирамин назначают в дозе 8-24 г/сут., коле- 
стипол -  5-30 г/сут. в виде порошка, который растворяют в жидкости (чай, кисель). 
Секвестранты снижают концентрации ОХС и ХС ЛНП на 15-30%, но могут повышать 
уровень ТГ; одновременно они повышают содержание ХС ЛВП на 5%. Они противопо­
казаны при III типе семейной ГЛП, когда концентрация ТГ > 5,6 ммоль/л (500 мг/дл).

В настоящее время в связи с появлением более эффективных гиполипидемиче- 
ских средств, секвестранты желчных кислот в основном используются как дополни­
тельные средства к основной терапии в случаях выраженной ГХС (например, при се­
мейной ГХС).

Побочные эффекты. Ионообменные смолы нередко вызывают запоры, 
метеоризм и диспепсию; многие больные отказываются их принимать из-за непри­
ятных вкусовых ощущений. Если пациенты лечатся дигоксином, варфарином, тиа- 
зидными диуретиками и в-адреноблокаторами, ионнообменные смолы назначают 
за 1-2 часа до или 4 часа после приема перечисленных средств, чтобы избежать 
снижения их всасывания.

Производные фиброевой кислоты (фибраты)
К фибратам, используемым в настоящее время относятся клофибрат, гемфибро- 

зил, безафибрат, ципрофибрат (Липанор®) и фенофибрат (Липантил® 200 М).
Механизм действия. Фибраты являются агонистами подкласса ядерных ре­

цепторов, активируемых пролифератором пироксисом (РРАКя), внутриклеточных 
компонентов, содержащих набор ферментов, активация которых усиливает процессы в 
ядре клетки, в частности регулирующие метаболизм ЛП, синтез апобелков, окисление 
ЖК. Реализация этих механизмов приводит к активации липопротеидлипаз плазмы и
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печени, ферментов, регулирующих гидролиз ХМ, ЛОНП, ЛПП, что, в свою очередь, 
снижает их уровень в плазме крови. Терапия фибратами сопровождается отчетливым 
повышением концентрации ХС ЛВП вследствие усиления синтеза апо А -1 и А-П.

В рандомизированных, клинических исследованиях фибраты сокращали смерт­
ность от ССЗ, однако данные не столь обширные, как для статины.

Назначение и дозировка. Фибраты назначают в следующих дозах: гемфиб- 
розил 600 мг 2 раза/сутки, безафибрат 200 мг 2-3 раза/сутки, ципрофибрат 100 мг 1-2 
раза/сутки, фенофибрат М-200 мг 1 раз в сутки. Фибраты лучше принимать одновре­
менно во время утреннего приема пищи, т.к. синтез ЛП богатых ТГ, происходит более 
интенсивно в утренние часы.

Фибраты снижают уровень ТГ на 30-50%, ХС ЛНП -  на 10-15% и повышают со­
держание ХС ЛВП на 10-20%.

Их целесообразно назначать больным с изолированной ГТГ (фенотипы IV) в со­
четании с низким уровнем ХС ЛВП, а также при комбинированной ГЛП (фенотип 11Ъ, 
III). Как и статины, фибраты обладают плейотропным действием, в частности они по­
давляют агрегацию тромбоцитов, улучшают функцию эндотелия, снижают уровень 
фибриногена.

Побочные эффекты. Фибраты хорошо переносятся, однако у 5-10% больных 
возможны побочные эффекты в виде болей в животе, запоров, диареи, метеоризма, а 
также сыпи, зуда, головных болей, бессонницы. Эти явления не носят тяжелого харак­
тера и не требуют прерывания терапии. Фибраты при длительном приеме могут повы­
шать литогенность желчи, поэтому их не рекомендуется назначать больным с желче­
каменной болезнью. Возможно повышение печеночных ферментов, однако АСТ и АЛТ 
щелочная фосфатаза нередко снижается. При сочетании фибратов со статинами воз­
растает риск повышения печеночных ферментов и развития миалгии, миопатии. В та­
ком случае необходимо контролировать показатели печеночных ферментов и КФК не 
реже 1 раза в месяц.

Никотиновая кислота
Никотиновая кислота (ниацин) относится к витаминам группы В, однако в бо­

лее высоких дозах (2-4 г/сут.) она обладает гиполипидемическим действием, снижая 
содержание ХС и ТГ и повышая при этом ХС ЛВП.

Механизм действия. Никотиновая кислота сокращают синтез ЛОНП в пече­
ни и частично блокирует высвобождение Ж К из жировой ткани, создавая их дефицит в 
плазме. В длительном исследовании Согопагу ^ги§ Рго е̂с  ̂ (С^Р) было показано, что 
только в группе больных, принимавших никотиновую кислоту, в отдаленном периоде 
смертность от всех причин была на 11% ниже по сравнению с группой плацебо.

Назначение и дозировка. Никотиновая кислота назначается в дозе 2-4 г/сут. 
(в 2-3 приема) и уменьшает концентрацию ТГ на 20-40%, ХС ЛНП на 10-20%, повыша­
ет ХС ЛВП на 15-30%. В России есть пролонгированная форма никотиновой кислоты -  
эндурацин, в которой активное вещество фиксировано на восковой матрице, обеспечи­
вающей медленное высвобождение препарата в кровь. Эндурацин назначают в дозе 
1,5 г/сут. в три приема (0,5 х 3 раза/сут.).

Основное показание для применения никотиновой кислоты -  комбиниро­
ванная ГЛП (фенотип ПЪ), а также ГТГ в сочетании с низким содержанием ХС ЛВП.

Побочные эффекты. Прием никотиновой кислоты часто сопровождается по­
бочными явлениями в виде резкого покраснения лица и верхней половины туловища с 
чувством жара и приливов. Реакция обусловлена активным высвобождением простаг- 
ландинов под влиянием никотиновой кислоты. Побочные эффекты могут быть суще­
ственно ослаблены назначением 0,5 г аспирина за полчаса до приема никотиновой ки­
слоты и постепенным титрованием ее дозы. Принимать никотиновую кислоту реко­
мендуется одновременно с приемом пищи. При назначении эндурацина побочные ре­
акции возникают реже. Из других побочных явлений возможны боли в животе, на ко­
торые жалуются до 5% больных и которые могут быть связаны с обострением гастрита. 
Однако наиболее грозным, но, вместе с тем редким осложнением, является развитие 
печеночной недостаточности. Печеночная недостаточность проявляется внезапным 
падением концентрации ХС, выраженным повышением уровней печеночных фермен­
тов и клиникой печеночной комы. Лучшая профилактика печеночной недостаточно­
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сти -  периодический контроль ферментов АЛТ, АСТ и уГТП. Не рекомендуется без пе­
рерыва переходить с кристаллической формы никотиновой кислоты на форму замед­
ленного высвобождения и наоборот. Следует соблюдать осторожность при комбиниро­
вании никотиновой кислоты со статинами или фибратами. У  5-10% больных с подаг­
рой возможно обострение основного заболевания, у них следует избегать назначения 
любых форм никотиновой кислоты.

Ингибитор абсорбции холестерина — эзетимиб
Эзетимиб (Эзетрол) недавно зарегистрирован в России и относится к принципи­

ально новому классу гиполипидемических средств, избирательно блокирующих про­
цесс абсорбции ХС в эпителии тонкого кишечника. В настоящее время препарат заре­
гистрирован во многих странах в качестве средства дополнительной терапии к стати- 
нам для снижения ОХС, ХС ЛНП, и апо В у больных со II а, II Ъ фенотипами.

Сейчас препарат проходит длительные клинические испытания с оценкой по 
конечным точкам.

Механизм действия. Эзетимиб селективно ингибирует абсорбцию пищевого 
ХС и ХС желчи в щеточной кайме ворсинок тонкого кишечника, что ведет к снижению 
поступления ХС из кишечника в печень, содержания ХС в печеночных клетках и по­
вышению клиренса ХС из плазмы крови.

Назначение и дозировка. Эзетимиб назначается в таблетках в дозе 10 мг один 
раз в сутки вне зависимости от приема пищи. Эзетимиб желательно комбинировать со 
статинами, которые используют в этих случаях в невысоких дозах (10-20 мг.). Такая 
комбинация помогает достичь более выраженного гиполипидемического эффекта, чем 
монотерапия статинами; при этом эффективность комбинации (эзетимиб + 10 мг ста- 
тина) сопоставима с максимальной дозой одного статина (80мг.).

Побочные эффекты. Эзетимиб хорошо переносится. Прием препарата может 
сопровождаться повышением сывороточных трансаминаз, особенно при сочетанном 
назначении со статинами. Эзетимиб не рекомендуется применять и сочетать со стати- 
нами у больных с содержанием печеночных ферментов, в 3 раза превышающем верх­
ние границы нормы, и в остром периоде заболеваний печени. Одновременный прием 
циклоспорина может существенно повысить концентрацию Эзетимиба в плазме, по­
этому лучше к такой комбинации не прибегать.

Полиненасыщенные ы-3 Ж К (Омакор®)
Омега -  3 ПНЖК в больших дозах (2-4 г/ сутки) применяют для лечения ГТГ 

(ПЪ -  V  фенотипы гиперлипидемии). В настоящее время в России зарегистрирован 
препарат Омакор, состоящий из высокоочищенных и высококонцентрированных м-3 
ПНЖК (около 90%) по показаниям: вторичная профилактика ИМ и ГТГ. В 1997 году 
были опубликованы результаты исследования, свидетельствующие о том, что Омакор в 
дозе 2-4 г/сутки снижает уровень ТГ в крови на 45% (р<0,0001). В 1999 году результаты 
многоцентрового исследования Ш ЗЗ^геуепяюпе показали положительное влияние 
высокоочищенных м-3 ПНЖК, на клинические исходы у больных, перенесших ин­
фаркт миокарда. Результаты свидетельствуют, что применение высокоочищенных м-3 
ПНЖК (Омакор) в дозе 1000 мг/ день в сочетании со стандартной терапией достоверно 
снижает концентрацию ТГ на 4,6%, общую смертность на 21% и риск внезапной смерти 
на 45% у постинфарктных пациентов по сравнению с группой контроля.

Назначать другие вещества, содержащие м-3 ПНЖК, которые в нашей аптечной 
сети продаются как пищевые добавки, не рекомендуется из-за невозможности точной 
дозировки, малоизученных вопросов о взаимодействии с другими препаратами, в осо­
бенности с дезагрегантами и пероральными антикоагулянтами

Цели терапии
В табл. 5 представлены целевые уровни ХС ЛНП, которые желательно достичь в 

процессе лечения (1 колонка), а также те значения ХС ЛНП, с которых надо начинать 
немедикаментозное лечение и медикаментозную терапию в зависимости от категории 
риска пациента, рассчитанного по таблице "8СОК.Е".
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Таблица 5
Целевые уровни ХС ЛНП. Значения ХС ЛНП для начала терапии 

у больных с различными категориями риска ССЗ
Значения ХС ЛНП даны в ммоль/л (мг/дл)
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Категория риска
Ц елевой Х С 

Л Н П  м м оль/л 
(м г/дл)

У ровен ь Х С  Л Н П  для н ач а­
л а нем едикам ентозной 

терапии

У ровен ь Х С  Л Н П  для 
начала прим енения 

лекарств
И БС или ее эквиваленты , 
или 10-летний ф атальны й 
риск, очень вы сокий 
(> 10%)

< 2,5 (100) > 2,5 (100) > 3,0 (116)

2 и более Ф Р, 10-летний 
ф атальн ы й  риск, вы сокий 
(> 5% -  < 10%)

< 3,0 (115) г  3,0 (115) > 3,5 (135)

1 Ф Р, 10-летний риск, н и з­
кий (< 5% ) < 3,0 > 3,5 (135) > 4,0 (155)

Иногда (выраженная ГХС) достичь оптимальной цели не удается. В этих случаях 
рекомендуется добиться снижения ХС ЛНП на 30-40% от исходного значения.

Сегодня все более широко применяется комбинированная терапия, которая позво­
ляет лучше, эффективнее добиваться намеченных целей, но она требует более вниматель­
ного наблюдения за больным и более частого анализа трансаминаз и КФК (табл. 6).

Таблица 6
Выбор гиполипидемических препаратов и комбинированная 

терапия в зависимости от вида ГЛП

ГЛП П репараты  первого ряда П репараты  второго ряда К ом би н ации  препратов
ГХС Статины Ф ибраты , Э зетим иб, 

Э ндураци н
С татин+ эзетим иб
С тати н+ ф и брат*

К ом бинированная 
ГЛП (ХСЦ Т Г |)

С татины , ф ибраты Эндурацин Стати н+ ф и брат
Статин+эндурацинТ
Фибрат+эндурациФ

ГТГ Ф и б р аты ,эн д ур ац и н Статины Ф ибрат+С татин
Ф ибрат+ Э ндурац и н

Примечание: * Комбинация статинов с фибратами повышает риск миопатии. Т Комбинация 
статинов с эндурацином повышает риск миопатии и печеночной недостаточности. Ф Комбинация 
фибрата и эндурацина может вызвать выраженное нарушение печеночной функции.

З аключение
Нарушения липидного обмена являются важным фактором развития и прогрес­

сирования ССЗ. Своевременная и правильная диагностика ГЛП, оценка сопутствую­
щих факторов развития ССЗ являются необходимыми условиями организации их ра­
циональной профилактики и терапии.

Объектом особого внимания служат больные ИБС, атеросклерозом мозговых и пе­
риферических артерий. У  таких пациентов следует добиться оптимизации липидного 
профиля, в первую очередь показателей ХС ЛНП и ХС ЛВП. У  этой категории больных не 
имеет смысла ограничиваться только немедикаментозной терапией, в большинстве слу­
чаев необходимо сразу начать и гиполипидемическое медикаментозное лечение. Цель те­
рапии -  снизить содержание ХС ЛНП < 2,5 ммоль/ л (100 мг/дл) и повысить ХС ЛВП 
>1,0 ммоль/л (40 мг/дл) у мужчин и 1,2 ммоль/л (46 мг/дл) у женщин. Уровень ТГ 
<1,7 ммоль/л (150 мг/дл) считается оптимальным во всех случаях. У  больных СД 2 типа 
риск развития сосудистых осложнений сопоставим с таковым у пациентов с ИБС, поэтому 
они также требуют активной коррекции липидных нарушений. Статины являются препа­
ратами первой линии, поскольку они наиболее эффективно снижают частоту различных 
сердечно-сосудистых осложнений. Однако, в случаях выраженной ГТГ и гипоальфалипо- 
протеидемии, препаратами выбора могут быть фибраты.

Важным аспектом профилактики ССЗ и атеросклероза является выявление лиц 
с нарушенным липидным обменом без клинических проявлений ИБС. У  них уровень 
фатального риска оценивается по таблице "ЗСОКЕ".



Женщины в период менопаузы, пожилые люди, больные с МС и вторичными 
ГЛП представляют большую группу населения, в которой часто недооценивается необ­
ходимость адекватной гиполипидемической терапии. Сегодня существуют убедитель­
ные данные доказательной медицины о необходимости целенаправленного лечения 
этих категорий пациентов. Проводя гиполипидемическую терапию, ни в коей мере 
нельзя забывать о коррекции всех других ФР: прекращение курения, оптимизация веса 
и АД, нормализация уровня глюкозы, регулярное выполнение физических упражне­
ний -  все это обязательные и необходимые компоненты современной терапии, на­
правленной на снижение риска и предупреждение развития основных ССЗ.
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Список сокращений
А Л Т  -  алан и нам и нотрансф ераза
А П Ф  -  ан ги отензи нп ревращ аю щ и й  ф ерм ент
А С Б  -  атеросклероти ческая бляш ка
А С Т  -  аспартатам и нотрансф ераза
А К Ш  -  аорто-коронарн ое ш ун ти ровани е
А Х А Т  -  ац и л-холестери н-ац илтран сф ераза
БАБ -  бета-адреноблокаторы
БРА  -  блокаторы  анги отензи новы х рецепторов
ВО З -  В сем ирная О ргани заци я Здравоохранени я
В Н О К  -  Всероссийское научное общ ество
кардиологов
В С А  -  внутренняя сим патом и м ети ческая активность
ВП Н  -  верхний порог норм ы
ГЛП  -  гиперли п оп ротеи нем и я
ГМ К -К оА -редуктаза -  ги дрокси м ети л глутарил
коэнзим  А  редуктаза
ГТГ -  гипертриглиц ери дем ия
ГХ С -  ги перхолестери н ем и я
Д Л П  -  ди сли пи дем и я
Д С  -  декстран сульф ат
Ж К Т  -  ж елудочн о-ки ш ечны й  тракт
иА П Ф  -  инги би торы  ангиотензи нп ревращ аю щ его
ф ерм ента
И БС -  и ш ем и ческая болезнь сердца
И М  -  инф аркт м иокарда
И С -  и м м ун осорбция
К А Г -  коронарная ангиограф ия
КК  -  креати нки наза
КП Ф  -  каскадная плазм аф и льтраци я
КФ К -  креати нф осф оки наза
Л П И Д  -  лоды ж ечно-п лечевой  и ндекс давления
Л О Н П  -  ли попротеи ны  очен ь низкой плотности
Л П П  -  ли попротеи ны  пром еж уточной плотности
Л Н П  -  ли попротеи ны  низкой плотности
Л п (а) -  липопротеи н(а) малое
Л П Л  -  липопротеи нли паза
Л Х А Т  -  л еци тин -хол естери н-аци лтрансф ераза
М Р Т  -  м агни тно-резонансн ая том ограф и я
М Р А  -  м агни тно-резонансн ая ангиограф ия
М С -  м етаболи чески й  синдром
М С К Т  -  м ульти сп иральн ая ком пью терная
том ограф и я
нЖ К  -  насы щ енн ы е ж и рны е кислоты
нена-Ж К  -  н енасы щ енны е ж и р н ы е кислоты
Н К -  недостаточн ость кровообращ ен ия
Н Э Ж К  -  неэтериф и ц ирован ны е ж и р н ы е кислоты
О К С  -  остры й коронарны й синдром
О СА  -  общ ая сонная артерия
О Х С  -  общ ий холестери н ом ега-3
П Н Ж К  -  ом ега-3 поли ненасы щ енны е ж и рны е
кислоты

П Н Ж К -  п оли ненасы щ енны е ж и рны е кислоты
пре-л-Х М  -  п религандн ы е хи лом икроны
пост-р-Л П  -  пострем н ан тн ы е ли попротеи ны
поли Э Х С -  поли еновы е эф иры  холестери на
ПА -  плазм аф ерез
р-ЛП  -  рем нан ты  ли попротеи нов
С ГХ С -  сем ей н ая ги перхолестери н ем и я
СГЛ П  -  сем ей н ая гиперлипидем ия
СД -  сахарны й  ди абет
СЖ К -  свободны е ж и рны е кислоты
СК ГЛП  -  сем ей н ая ком би ни рованная ГЛП
ССЗ -  сердечно-сосуди сты е заболевания
ССО -  сердечно-сосуди сты е ослож нения
ССС -  сердечно-сосуди стая см ертн ость
Т Б К А  -  транслю м и нальная баллонная
ангиопластика
Т Г -  три гли ц ери ды
ТИ А  -  транзи торн ая иш ем и ческая атака 
ТИ М  -  тол щ и на (ком плекса) и нтим а-м едиа 
У Д Х К  -  урсодеоксихолевая кислота 
ФР -  ф акторы  риска 
Х М  -  хилом и кроны
Х П Н  -  хрон ическая почечн ая недостаточн ость 
Х С -  холестерин
Х С-Л В П  -  холестери н ли попротеи нов вы сокой 
плотности
Х С-Л Н П  -  холестери н ли попротеи нов низкой 
плотности
Х С-Л О Н П  -  холестери н липопротеи нов очень 
низкой плотности
Х С-Л П П  -  холестери н ли попротеи нов п ром еж уточ­
ной плотности
Ч СС -  частота сердечны х сокращ ени й  ЭС 
поли-Ж К  -  эссенци альны е п оли еновы е ж и рны е 
кислоты
ЭФ -  электроф орез
Я М Р -  ядерн о-м агн и тн о-резонансная спектроско­
пия
С Т 8 ^  -  Сйш са1 Т п а 1 Зегуше &  Е р П е т ю 1о§У са1 
31и & е 8 № й  (О тдел К ли н ических и Э пи дем и ологи че­
ских и сследований в О ксф орде)
НЕ^Р -  П реципитация Л Н П  гепарином
К У Н А  -  Ы е^ У огк Неаг1 А вв о аай о п  (Н ью -Й орская
ассоциация сердца)
Ж !Е Р  А ТР III -  К а 1ю п а1 СЬо1ев1его1 Ейисайоп 
Р го д га т . Айи11 Т геа 1т еп 1 Рапе1 III дшйеНпев (Н аци о­
н альная образовательн ая програм м а С Ш А  по сн и ­
ж ени ю  Х С, III пересм отр по терап ии  у  взросл ы х лиц) 
ЫКА -  К а 1ю п а1 ^^р^й А вв о аай о п  (Н ациональная л и ­
пи дная ассоциация СШ А)

Подготовила Ефремова О.А. 
Полный текст рекомендаций читайте на сайте шшш.сагйюзйе.ги


