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Цель. Оценить эффективность гиполипидемической тера-
пии  статинами  у  пациентов  с  гетерозиготной  семейной
гиперхолестеринемией (СГХС) в клинической практике. 

Материал и методы. Анализировали данные пациентов
в возрасте старше 18 лет с гетерозиготной СГХС из
Карельского регистра. СГХС диагностировали на основа-
нии критериев Dutch Lipid Clinic Network. Диагноз СГХС
считали “определенным“, если общее количество баллов
превышало 8, “вероятным“, если количество баллов
составляло 6–8, и “возможным“, если оно составляло 3–5.
Высокими дозами статинов считали 40-80 мг аторвастатина
и 20-40 мг розувастатина, средними – 10-15 мг розуваста-
тина и 20-30 мг аторвастатина, низкими – 10 мг аторваста-
тина, 5 мг розувастатина и 20-40 мг симвастатина.

Результаты. В исследование были включены 191 паци-
ент, в том числе 75 мужчин, в возрасте 50,0±1,1 лет с гете-
розиготной СГХС. 124 (64,9%) пациента получали статины,
в том числе 31 (25,0% от числа больных, принимавших эти
препараты) – в высоких дозах, 25 (20,1%) – в средних и 68
(54,8%) – в низких. Даже у пациентов с СГХС, получавших-
высокие и средние дозы статинов, целевые уровни ХС ЛНП
были достигнуты только в 19,4-20,0% случаев. 

Заключение. В обычной клинической практике терапия
статинами,  даже  в  высоких  дозах,  у  пациентов  с  СГХС
редко позволяет достичь целевых показателей липидного
спектра крови, что обосновывает применение гипохолесте-
ринемических препаратов с другим механизмом действия,
в частности ингибиторов PСSK9.СSK9.
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Гиперхолестеринемия является одним из недооце-
ненных факторов риска сердечно-сосудистых забо-
леваний в России, в том числе за счет моногенной

семейной гиперхолестеринемии (СГХС). СГХС, харак-
теризующаяся повышением уровня холестерина липо-
протеинов  низкой  плотности  (ХС  ЛНП),  является
самой распространенной генетической причиной ран-
него развития инфаркта миокарда и стенокардии [1-3].
От потенциально предотвратимых сердечных приступов
ежегодно в мире погибают около 200 тыс больных с
СГХС,  а  своевременно начатая гиполипидемическая

терапия значительно продлевает жизнь таких пациентов
[3-5]. 

Уровень ХС ЛНП в крови зависит от структуры и
функции рецепторов ЛНП. ХС ЛНП удаляется из кро-
вотока рецептор-опосредованным путем, а экспрессия
новых рецепторов регулируется внутриклеточным
содержанием холестерина по механизму отрицательной
обратной связи. Фермент, регулирующий разрушение
рецепторов – протеин конвертаза, относится к семей-
ству сериновых протеаз и получил название пропротеи-
новой конвертазы субтилизин-кексина типа 9 (PCSK9).
PCSK9 синтезируется в печени, секретируется в крово-
ток и далее образует комплекс с рецептором ЛНП на
поверхности гепатоцита. После образования комплекса
рецептора с ХС ЛНП и попадания его в клетку PCSK9
способствует разрушению рецептора. Синтез PCSK9 и
рецепторов регулируется механизмами, которые пересе-
каются между собой, что может снижать эффективность
статинов [6-8]. Понимание механизмов регуляции
функции рецепторов ЛНП привело к созданию новых
гиполипидемических  препаратов,  которые  представ-
ляют собой моноклональные антитела, ингибирующие
PCSK9. Подобные препараты снижают уровни ХС ЛНП
на 50-70% независимо от наличия фоновой гиполипи-
демической  терапии.  Фармакологический  контроль
уровня PCSK9 “выключает“ проконвертазу из процессавыключает“выключает“ проконвертазу из процесса проконвертазу из процесса
регуляции метаболизма ХС ЛНП и способствует допол-
нительному снижению уровня ХС ЛНП [9-11]. Высокая
эффективность ингибиторов PCSK9, в том числе эволо-
кумаба и алирокумаба, установлена в рандомизирован-
ных клинических исследованиях [11-15]. Эти препараты
снижают уровни ХС ЛНП у всех пациентов, экспресси-
рующих ЛНП-рецепторы в печени, в том числе с гете-
розиготной СГХС [16]. Ингибиторы PCSK9 применяют
у больных, у которых терапия статинами в максималь-
ных переносимых дозах не обеспечивает достижение
целевых уровней ХС ЛНП

Целью исследования было проанализировать эффек-
тивность  гиполипидемической  терапии  статинами  у
пациентов с гетерозиготной СГХС в реальной клиниче-
ской практике. 
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старше 18 лет с гетерозиготной СГХС из Карельского реги-
стра.  СГХС  диагностировали  на  основании  критериев
Dutch Lipid Clinic Network (DLCN, Нидерланды). Диагноз
СГХС считали “выключает“ проконвертазу из процессаопределенным“выключает“ проконвертазу из процесса, если общее количество
баллов превышало 8, “выключает“ проконвертазу из процессавероятным“выключает“ проконвертазу из процесса, если количество баллов
составляло 6–8, и “выключает“ проконвертазу из процессавозможным“выключает“ проконвертазу из процесса, если оно составляло 3–5. 

Высокими дозами статинов считали 40-80 мг/сут аторва-
статина и 20-40 мг/сут розувастатина, средними дозами –
10-15 мг/сут розувастатина и 20-30 мг/сут аторвастатина,
низкими дозами – 10 мг/сут аторвастатина, 5 мг/сут розува-
статина и 20-40 мг/сут симвастатина.

Целевыми показателями липидного обмена считали уро-
вень ХС ЛНП <1,8 ммоль/л, если пациент относился к
группе очень высокого риска, и ХС ЛНП  <2,6 ммоль/л,
если пациент относился к группе высокого риска [16].

Для  оценки  приверженности  пациентов  к  лечению
использовали  опросник  Мориски-Грина  [17].  Привер -
женными считали пациентов, ответивших на нижеследую-
щие вопросы “выключает“ проконвертазу из процессанет“выключает“ проконвертазу из процесса более 3 раз (набравшие более 3 баллов): 

1. Забывали ли Вы когда-либо принимать препараты?
(нет/да). 

2. Не относитесь ли Вы иногда невнимательно к часам
приема лекарств? (нет/да). 

3. Не пропускаете ли Вы прием препаратов, если чув-
ствуете себя хорошо? (нет/да).

4. Если Вы чувствуете себя плохо после приема лекарств,
не пропускаете ли Вы следующий прием? (нет/да). 

Все пациенты подписывали информированное согласие
на участие в исследовании. Исследование проводилось в
соответствии  со стандартами надлежащей клинической
практики (Good Clinical Practice) и принципами Хель син -
ской декларации.

Статистическая  обработка  результатов  проводилась  с
помощью  программы Statistica 10.0.

Результаты

В  исследование  были  включены  191  пациент,  в  том
числе 75 мужчин, в среднем возрасте 50,0±1,1 лет с
гетерозиготной СГХС. У 89 больных была диагностиро-
вана определенная СГХС, у 87 – вероятная, у 15 – воз-
можная. У 109 пациентов был выполнен генетический
анализ на базе ИЭМ г. Санкт-Петербурга (д.б.н.
М.Ю. Мандельштам). Частота мутаций рецептора ЛНП
у пациентов с определенной СГХС в Карелии составила
42,3%. Они характеризовались разнообразием, уникаль-
ностью и отсутствием эффекта основателя. Мутация
R3500Q гена APOB не характерна для жителей Карелии,
установлена низкая частота мутации FH – North Karelia
(1:100). Были выявлены следующие новые мутации в
рецепторе ЛНП: c.192del10/ins8 (p. (Ser65Glyfs*64),
FsS44:D108X); c.195–196insT (p. (Val66Cysfs*64), FsV45:
D108X); p. (Ser206Arg) (p.S185R, p.S206R); p. (Ser447Cys)
(p. S426C, p.S447C); c.1686del8/ins (p. (Trp562Cysfs*5);
FsW541:L547X; c.1686_1693delinsT); 2191delG (p. (Val731
Serfs*6), FsV710:V715X); c.313+2T>G; p.(Cys82Ser)(

p.C82S, p.C61S); (p.(Trp620Ser), p.W620S , p.W599S).
124 (64,9%) пациента получали статины, в том числе

31 (25,0% от числа больных, принимавших эти препара-
ты) – в высоких дозах, 25 (20,1%) – в средних дозах и
68 (54,8%) – в низких дозах. Высокие дозы статинов
применяли у 20 (22,5%) из 89 больных с определенной
СГХС, 10 (11,5%) из 87 пациентов с вероятной СГХС и
1 (6,7%) из 15 пациентов возможной СГХС.

Даже у пациентов с СГХС, которым назначали высо-
кие и средние дозы статинов, целевые уровни ХС ЛНП
были достигнуты только в 19,4-20,0% случаев (табл. 1).
Сопоставимость гиполипидемических эффектов высо-
ких  и  средних  доз  статинов  объяснялась  тем,  что  у
больных, которым эти препараты назначали в средних
дозах, исходные уровни ХС ЛНП были ниже, а привер-
женность к лечению оказалась выше, чем у пациентов,
принимавших высокие дозы (88% и 77%, соответствен-
но).  Ни один пациент с вероятной СГХС не достиг
целевого уровня ХС ЛНП при лечении статинами, что
было связано с отказом от их приема у пациентов моло-
дого возраста и женщин с планируемой беременностью
и приемом преимущественно низких доз препаратов.
Уровень ХС ЛНП снизился по крайней мере на 50% у
18,8% пациентов этой группы (рис. 1). Среди пациентов
с  возможной  СГХС  целевой  уровень  ХС  ЛНП  был
достигнут в 12,5% случаев, а среди пациентов с опреде-
ленной СГХС – в 22,6%. У 66,0% больных с определен-
ной СГХС удалось снизить уровень ХС ЛНП на 50%.
Именно пациенты с определенной СГХС характеризо-
вались наибольшей приверженностью к терапии и чаще
получали высокие дозы статинов. 

У одной пациентки, не ответившей на прием стати-
нов в высоких дозах, для лечения СГХС был использо-
ван ингибитор PCSK9 алирокумаб (Пралуэнт). 

Пациентка, 36 лет, в течение 5 лет наблюдается с
диагнозом: гетерозиготная СГХС, определенная форма,
мутация 9-го экзона рецептора ЛНП c.1327 T>C
(W443R[W422R]), описанная нами впервые ранее [18].
При первичном обращении были выявлены выражен-
ные нарушения липидного спектра крови: общий холе-
стерин сыворотки (ОХС) – 9,5-11 ммоль/л, ХС ЛНП –
7,0 ммоль/л, ХС липопротеинов высокой плотности
(ЛВП)  –  3,0    ммоль/л,  триглицериды  (ТГ)  –  2,3
ммоль/л, липопротеин (а) – 0,08 г/л. Глюкоза – 4,1
ммоль/л, общий билирубин – 12 мкмоль/л, АЛТ – 23
МЕ/л,  АСТ  –  27  МЕ/л.  При  осмотре  определялись
ксантелазмы век. Липоидной дуги роговицы, ксантом
сухожилий не выявлено. Индекс массы тела 27 кг/м 2.
Клинических проявлений ИБС нет. Данных за вторич-
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ТАБЛИЦА 1. Характеристика пациентов, получающие различные дозы статинов

Показатель Всего Не принима-
ли статины

Принимали
статины

Высокие
дозы

Средние
дозы

Низкие
дозы

n (%)
Мужчины, n (%)
Возраст, лет
ОХС, ммоль/л
ЛНП, ммоль/л
Достижение целевых уровней ХС ЛНП, n (%)
Снижение исходного ХС ЛНП на 50%, n (%)

191 (100)
75 (39,3)
50,0±1,1
9,4±0,1
6,7±0,1
18 (9,4)
64 (33,5)

67 (35,1)
31 (46,3)
41,9±1,9
8,9±0,2
6,2±0,2
0 (0,0)
0 (0,0)

124 (64,9)
44 (35,5)
54,8±2,0
9,7±0,3
7,0±0,2
18 (14,5)
64 (51,6)

31 (16,2)
9 (29,0)
54,6±2,0
10,2±0,3
7,4±0,3
6 (19,4)
20 (64,5)

25 (13,1) 
10 (40,0)
56,7±2,6
9,9±0,4
6,8±0,3
5 (20,0)
15 (60,0)

68 (35,6) 
25 (36,8)
54,2±1,8
9,4±0,2
6,8±0,2
7 (10,3)
29 (42,6)
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ную гиперлипидемию не выявлено. АД нормальное. Не
курит.  

На рис. 2 представлена родословная пациентки. Отец
умер от острого инфаркта миокарда в возрасте 64 лет, у
матери, страдающей стенокардией II функционального
класса с 52-летнего возраста, отмечается повышение
уровня общего ХС до 10-12 ммоль/л. Выраженная дис-
липидемия выявлена также у бабушки, дяди пациентки
и 4-летнего сына. У брата пациентки дислипидемии и
мутации рецептора ЛНП обнаружено не было (табл. 2).

Пациентке проводилась гиполипидемическая тера-
пия розувастатином в дозе 40 мг/сут, которая привела к
снижению уровней ОХС до 6,6 ммоль/л, ХС ЛНП – 4,1
ммоль/л и ТГ – 2,2 ммоль/л. Лечение розувастатином
сопровождалось болями в мышцах нижних конечно-
стей, поэтому его доза была снижена до 20 мг/сут, а к
терапии добавлен эзетимиб в дозе 10 мг/сут. Тем не
менее, комбинированная терапия оказалась недостаточ-
но эффективной (табл. 3). В связи с этим был назначен
алирокумаб в стартовой дозе  75 мг подкожно 1 раз в 2
недели в сочетании с розувастатином 20 мг/сут. После 3
инъекций препарата через 8 недель уровень ОХС сни-
зился до 5,3 ммоль/л, ХС ЛНП – до 2,7 ммоль/л, ТГ –
до 1,2 ммоль/л. Активность аминотрансфераз, сыворо-
точные уровни мочевины и креатинина остаются нор-
мальными (табл. 3). 

Обсуждение

По данным нашего исследования, только у 22,6% паци-
ентов с определенной СГХС удалось достичь целевых
показателей липидного спектра крови на терапии ста-
тинами. Результаты ряда исследований также указы-
вают на крайне неудовлетворительные результаты
лечения пациентов с СГХС [19-22]. Следует отметить,
что в рекомендациях Национального общества атеро-
склероза  указаны  более  низкие  целевые  уровни  ХС
ЛНП для пациентов очень высокого сердечно-сосуди-
стого риска (менее 1,5 ммоль/л). По нашим данным,
такой уровень ХС ЛНП был достигнут только у 5,7%
пациентов с определенной СГХС. Причинами таких
результатов являются не только низкая приверженность
пациентов к проводимой терапии, но и недостаточная
эффективность статинов у пациентов с СГХС.  

Важное  значение  в  начале  лечения  пациентов  с
тяжелыми нарушениями липидного обмена имеет стра-
тификация риска, в зависимости от которого опреде-
ляют целевые уровни ХС ЛНП.  Пациенты с СГХС
относятся к категориям высокого и очень высокого сер-
дечно-сосудистого риска при наличии сердечно-сосуди-
стых  заболеваний  или  стенозирующего  (более  50%)
атеросклероза любой локализации, а также сахарного
диабета с поражением органов-мишеней, хронической
болезни почек (скорость клубочковой фильтрации <30
мл/мин/1,73 м2) или 10-летнего риска смерти от сердеч-
но-сосудистого заболевания (индекс SCORE) >10%. У) >10%. У
пациентов очень высокого риска целевой уровень ЛНП
составляет <1,5 ммоль/л, в то время как у пациентов
высокого сердечно-сосудистого риска (вероятный или
установленный диагноз семейной гиперхолестеринемии
при отсутствии ИБС и других проявлений атеросклеро-
за, сахарного диабета и хронической болезни почек) –
<2,5 ммоль/л [23].

Одной из причин недостижения целевых показателей
липидного спектра у пациентов с СГХС являются высо-
кие уровни ОХС и ХС ЛНП, существующие с рожде-
ния.  Было  показано,  что  27%  пациентов  с  СГХС,
принимающих максимальные дозы липидснижающих
препаратов, не достигают целевого уровня ХС ЛНП
[24]. Добавление эзетимиба приводит к дополнительно-
му снижению уровня ХС ЛНП на 14-20% [25]. Однако
наиболее мощной следует считать комбинацию стати-
нов с ингибиторами PСSK9 [26]. Преодоление барьеров
в  лечении  статинами  –  важный  резерв  в  снижении
остаточного риска развития сердечно-сосудистых забо-
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Рис. 1. Частота (%) достижения целевых показателей ХС

ЛНП у пациентов с СГХС

Рис. 2. Родословная семьи с мутацией c.1327 Cемейная гиперхолестеринемия,T>Cемейная гиперхолестеринемия, Cемейная гиперхолестеринемия,(W443R

[W422R]) в  гене  рецептора  ЛНП. Пробанд  указан  стрелкой.
Наполовину закрашенные символы - носители мутации

ТАБЛИЦА 2. Показатели липидов сыворотки (ммоль/л) у

носителей мутации (1-5) и здорового род ственника (6) 

Номер
пациента

Возраст,
лет

ОХС ТГ ЛВП ЛНП

4
1
2
3
5
6

31
81
51
53
4
27

9,5 
12,0
7,4
12,4
7,7
4,2

2,3 
1,3
1,7 
1,3
5,8
0,7

3,0
1,2
1,3
1,3
1,1
1,4

7,0
10,0
4,2 
8,4
2,6
2,4

Примечание: номера пациентов, указанные в родословной. 4 - про-
банд
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леваний у пациентов с СГХС [1,9,21]. 
Нами на клиническом  примере продемонстрирован

мощный гиполипидемический эффект комбинации ста-
тина  и  алирокумаба,  который  превосходил  таковой
розувастатина в высокой дозе и комбинации средней
дозы статина и эзетимиба. Терапия розувастатином 20
мг/сут привела к снижению уровня ХС ЛНП на 22,8%
от исходного, комбинация розувастатина 20 мг/сут и
эзетемиба 10 мг/сут – на 35,8%, в то время как при
лечении алирокумабом в дозе 75 мг и розувастатином 20
мг/сут уровень ХС ЛНП уже через 8 недель снизился на
61,4% по сравнению с исходным. Кроме того, на фоне
терапии значимо снизился уровень триглицеридов (с
2,3 до 1,2 ммоль/л). Следует отметить, что уровни ХС
ЛНП оценивали в начале терапии (8-я неделя). При
необходимости доза препарата может быть увеличена до
150  мг.  Переносимость  алирокумаба  была  хорошей.
Побочных эффектов зарегистрировано не было. 

Выраженная  гиполипидемическая  эффективность
алирокумаба установлена в нескольких крупных рандо-
мизированных клинических исследованиях [14,27-29].
В исследовании ODYSSE) >10%. УY MONO сравнивали моноте-
рапию алирокумабом в дозе 75/150 мг каждые 2 нед или
эзетимибом в дозе 10 мг/сут у  пациентов с гиперлипи-
демией  (ХС  ЛНП  2,6–4,9  ммоль/л)  и  умеренным 
риском сердечно-сосудистых осложнений, не прини-
мавших статины в течение как минимум 4 недель. К
24-й неделе лечения алирокумаб по гиполипидемиче-
ской  эффективности  на  37%  превосходил  эзетимиб
(p<0,0001).  Хотя  достоверное  снижение  уровня  ХС
ЛНП  в  обеих  группах  было  достигнуто  уже  через  4
недели, тем не менее, снижения его концентрации по
крайней мере на 50% по сравнению с исходной удалось
достичь только у 3% пациентов, получавших эззетимиб,
и 58% пациентов группы алирокумаба (p<0,0001) [30].

В исследованиях ODYSSE) >10%. УY COMBO I, ODYSSE) >10%. УY
COMBO II, ODYSSE) >10%. УY OPTION I и ODYSSE) >10%. УY OPTION
II доказана высокая гиполипидемическая эффектив-
ность алирокумаба при его добавлении к высоким и
средним дозам статинов. При изучении различных схем
лечения у пациентов, не достигших целевых уровней
показателей липидного обмена на терапии статинами,
показано преимущество добавления к лечению инъек-
ций алирокумаба перед присоединением эзетимиба или
дальнейшим  повышением  дозы  статинов.  На  фоне
лечения  алирокумабом  достоверно  возрастало  число
пациентов, у которых достигались целевые уровни ХС
ЛНП (<2,5 ммоль/л для пациентов с высоким риском и

<1,8 ммоль/л для пациентов с очень высоким риском
сердечно-сосудистых осложнений) [31].

Принципиально  важны  результаты  исследования
ODYSSE) >10%. УY LONG TE) >10%. УRM, проходившего одновременно
в 27 странах у 2341 пациента с высоким риском сердеч-
но-сосудистых осложнений, получающих максималь-
ные  переносимые  дозы  статинов  (±  другая  липид-
снижающая терапия) и не достигших целевого уровня
ХС ЛНП (<1,8 ммоль/л). Лечение алирокумабом в дозе
150 мг 1 раз в 2 недели привело к достоверному сниже-
нию уровня ХС ЛНП на 61,0% от исходного, тогда как
в группе плацебо этот показатель увеличился на 0,8%
(p<0,0001) [28]. Целевой уровень ХС ЛНП <1,8 ммоль/л
через 24 недели был достигнут у 79,3% пациентов груп-
пы алирокумаба и только у 8,0% больных группы пла-
цебо (p<0,001). Гиполипидемическая  эффективность
алирокумаба не зависела от типа дислипидемии и была
сопоставимой у больных с СГХС и другими формами
дислипидемии. По данным post hoc анализа исследова-
ния ODYSSE) >10%. УY LONG TE) >10%. УRM было показано, что тера-
пия алирокумабом ассоциирована со снижением риска
крупных сердечно-сосудистых событий (смерть от
ИБС, фатальный и нефатальный инсульт, нефатальный
инфаркт  миокарда  или  нестабильная  стенокардия,
потребовавшая госпитализации) [28].

J.  Robinson  и  соавт.  изучили  суммарную  частоту
побочных эффектов алирокумаба в 14 рандомизирован-
ных клинических исследованиях программы ODYSSE) >10%. УY
[32]. Лечение алирокумабом не сопровождалось суще-
ственным повышением частоты нежела тельных эффек-
тов по сравнению с контролем. Невро логические
параметры, показатели высшей нервной деятельности,
функции печени и почек были сопоставимы в группах
сравнения.  Частота  нейромышечных  расстройств  на
фоне лечения алирокумабом не увеличивалась. По дан-
ным ретроспективного анализа более чем у 3000 паци-
ентов  применение  алирокумаба  не  сопровождалось
увеличением  риска  развития  сахарного  диабета  по
сравнению с плацебо и эзетимибом [33]. 

В исследовании ODYSSE) >10%. УY OUTCOME) >10%. УS изучалось
влияние терапии  алирокумабом по сравнению с плаце-
бо на частоту крупных сердечно-сосудистых событий
(смерть от ИБС, нефатальный инфаркт миокарда, ише-
мический инсульт или нестабильная стенокардия,
потребовавшая госпитализации) у 18924 пациентов с
недавним (4-52 недели до рандомизации) острым коро-
нарным  синдромом.  Все  пациенты,  включенные  в
исследование,  получали  максимальные  переносимые

ТАБЛИЦА 3. Динамика показателей  липидного спектра пациентки с СГХС на фоне гиполипидемической терапии

Показатели Исходно Розувастатин 40 мг Розувастатин 20 мг Розувастатин 20 мг
+ эзетимиб 10 мг

Розувастатин 20 мг
+ алирокумаб

ОХС, ммоль/л
ХС ЛНП, ммоль/л
ХС ЛВП, ммоль/л
ТГ, ммоль/л
АЛТ, МЕ/л
АСТ, МЕ/л
Креатинин, мкмоль/л
Глюкоза, ммоль/л

9,5
7,0
3,0
2,3
15
18
72
5,4

6,6
4,1
2,8
2,2
18
19
98
5,9

7,6
5,4
1,7
2,1
14
16
92
5,6

6,4
4,5
2,5
1,9
15
17
96
5,3

5,3
2,7
2,0
1,2
15
16
84
5,8
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дозы статинов, продолжительность лечения алирокума-
бом составила от 2 до 5 лет. Первичные результаты
ODYSE) >10%. УE) >10%. УY OUTCOME) >10%. УS были доложены в марте 2018 г.
на научной сессии Американской коллегии кардиоло-
гов, исследование достигло первичной конечной точки
[34,35]. Таким образом, учитывая результаты исследова-
ния FOURIE) >10%. УR, в котором изучался другой представи-
тель этого класса препаратов эволокумаб, на
сегодняшний день имеются убедительные доказатель-
ства влияния терапии ингибиторами PCSK9 на сердеч-
но-сосудистые исходы [36].

Заключение

Результаты настоящего исследования свидетельствуют о
том,  что  в  обычной  клинической  практике  частота
достижения целевых показателей липидного спектра у
больных СГХС на фоне применения стандартных схем
гиполипидемической терапии составляет около 20%.
Появление гиполипидемических препаратов с принци-
пиально новым механизмом действия с доказанными
эффективностью  и  безопасностью  открывает  новые
возможности в лечении таких пациентов, относящихся
к группе высокого сердечно-сосудистого риска.
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Lipid-lowering therapy in patients with familial 
hypercholesterolemia in the real-life clinical practice

V.A. Korneva, T.Yu. Kuznetsova

Aim. To  evaluate  the  efficacy  of  lipid-lowering  therapy  in
patients with heterozygous familial hypercholesterolemia (FH)
in the real-life clinical practice.

Material and methods. We retrospectively studied adult
patients ( 18 years) with heterozygous  familial hypercholes-≥
terolemia (FH) from the  Karelian registry. FH was diagnosed
according to the Dutch Lipid Clinic Network criteria. The diag-
nosis of FH was considered “definite“, “probable“ or “possi-
ble“ if the total score was >8, 6-8 or 3-5, respectively. The
doses of statins were defined as high (atorvastatin 40-80 mg
or rosuvastatin 20-40 mg), medium (rosuvastatin 10-15 mg  or
atorvastatin 20-30 mg) and low (atorvastatin 10 mg, rosuvas-
tatin 5 mg or simvastatin 20-40 mg).

Results. 191 patients were enrolled in the retrospective
study  (75  males,  mean  age  50.0±1.1  years).  124  of  them
(64.9%)  were  treated  with  statins.  High,  medium  and  low
doses of statins were used in 31 (25.0%), 25 (20.1%) and 68
(54.8%) of patients, respectively. Target LDL cholesterol lev-
els were achieved only in 19.4-20.0% of patients with FH, who
were treated even with  high or medium doses of statins.

Conclusion. In  clinical  practice,  statins,  even  at  high
doses, rarely provide lipid target values in patients with FH
who frequently require lipid-lowering therapy with a different
mechanism of action, particularly PСSK9.CSK9 inhibitors.

Key words. Cемейная гиперхолестеринемия,Familial Cемейная гиперхолестеринемия,hypercholesterolemia, Cемейная гиперхолестеринемия,lipid-lowering

therapy, Cемейная гиперхолестеринемия,PСSK9 inhibitors, cardiovascular risk.SK9 Cемейная гиперхолестеринемия,inhibitors, Cемейная гиперхолестеринемия,cardiovascular Cемейная гиперхолестеринемия,risk.
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