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Анотация

Сердечно-сосудистые заболевания атероскле-
ротического генеза являются основной причиной 
смертности пациентов с сахарным диабетом 2 типа, 
что требует комплексного подхода в лечении 
данного заболевания и коррекции не только гипер-
гликемии, но у других известных факторов риска 
развития и прогрессирования атеросклероза, в том 
числе дислипидемии. В 2017 г были опубликованы 
результаты исследования FOURIER показавшие 
возможность значительного снижения уровня ате-
рогенных липидов и уменьшение риска развития 
основных сердечно-сосудистых осложнений при 
добавлении к стандартной гиполипидемической 
терапии ингибитора PCSK9 эволокумаба. В этом 
же году в рамках заранее запланированных суба-
нализов FOURIER были получены и опубликованы 
результаты двух исследований, в первом из кото-
рых была показана высокая эффективность эво-
локумаба в предотвращении сердечно-сосудистых 
событий у пациентов с сахарным диабетом 2 типа, 
а во втором у лиц с периферическим атеросклеро-
зом, у которых также отмечалось снижение риска 

возникновения основных нежелательных явлений, 
связанных с кровоснабжением нижних конечностей. 
Полученные данные укрепили позиции ингибиторов 
PCSK9 в ряде зарубежных рекомендации и легли  
в основу дополнительного снижения целевых уров-
ней атерогенных липидов у пациентов очень вы-
сокого риска. Целью настоящего Совета экспертов, 
объединившего представителей кардиологических 
(НОА, РосОКР), эндокринологического (РЭА) и рент- 
генэндоваскулярного (РНО СРДЛ) научных об-
ществ, стало обсуждение результатов исследования 
FOURIER и определение места эволокумаба в основ-
ных российских клинических рекомендациях. 

Нерешенные вопросы лечения 
дислипидемий у пациентов с сахарным 
диабетом

Распространенность сахарного диабета (СД) 
2 типа в мире неуклонно растет. Согласно оценке 
Международной диабетической федерации (IDF) 
численность лиц в возрасте 20-79 лет, имеющих, 
СД увеличится с 425 млн человек в 2017г до  
649 млн к 2045г [1]. В Российской Федерации,  
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по данным федерального регистра СД на окон-
чание 2016 г. состояло на диспансерном учете  
4,35 млн человек (3,0% населения), из них: 92% 
(4 млн) – СД 2 типа, 6% (255 тыс.) – СД 1 типа 
и 2% (75 тыс.) – другие типы СД [2]. Однако 
реальное количество пациентов c СД в РФ соглас-
но данным эпидемиологического исследования 
NATION в два раза выше. Таким образом, высокая 
распространенность СД является одной из важней-
ших причин, препятствующих снижению показате-
лей сердечно-сосудистой смертности, поскольку, 
именно системные сосудистые осложнения – не-
фропатия, ретинопатия, поражение магистральных 
сосудов сердца, головного мозга, периферических 
сосудов нижних конечностей, наиболее часто раз-
виваются у лиц СД и являются основной причиной 
их инвалидизации и смертности [2]. Известно, что 
наличие у человека СД 2 типа увеличивает риск раз-
вития у него инфаркта и инсульта в 2–3 раза [3–5], 
что диктует необходимость тщательного контроля 
известных факторов риска развития атеросклероза, 
прежде всего дислипидемии.

Как и в общей популяции, у пациентов с СД  
2 типа ХС-ЛНП является ключевым модифициру-
емым фактором риска и предиктором развития 
ССЗ атеросклеротического генеза [6]. Однако 
изолированное повышение ХС-ЛПН встречается 
лишь у 23% пациентов с СД, для которого свой-
ственно развитие смешанной дислипидемии, 
проявляющейся также снижением уровня ХС-ЛВП 
и гипертриглицеридемией, возникающей за счет 
увеличения синтеза триглицерид-богатых крупных 
ЛОНП-частиц [7]. Кроме того, нужно отметить, что 
при СД образуются малые плотные ЛНП-частицы, 
которые обладают высокой атерогенностью, даже 
при формально не повышенном уровне ХС-ЛНП 
[8]. В целом, около 97% пациентов с СД имеют 
одно или более отклонение липидных параме-
тров, поэтому определение такого параметра как 
ХС-неЛВП (равного разнице ОХ и ХС-ЛВП) по-
зволяет оценить уровень всех АроВ-содержащих 
атерогенных липопротеидов – ЛНП, ЛОНП, ЛПП 
и Лп(а) [9]. Именно ХС-неЛВП является основных 
предиктором развития и прогрессирования ате-
росклеротических ССЗ при СД и должен рассма-
триваться как ориентир для гиполипидемичекой 
терапии особенно в тех, случаях, когда достигнуты 
целевые уровни ХС-ЛНП [9–12].

Мета-анализ 14 РКИ показал, что у пациентов 
с СД снижение ХС-ЛНП на каждый 1 ммоль/л  
ассоциируется со уменьшением риска общей 
смертности и основных сердечно-сосудистых собы-
тий на 9% и 21% соответственно, что сопоставимо  
с аналогичными показателями у лиц без СД [11].  
Согласно рекомендациям ESC/EAS 2016 г. пациен-
ты с СД 2 типа относятся к группе высокого, а при 
наличии ССЗ или поражении органов мишеней 
очень высокого риска СС осложнений. Гиполипиде-
мическая терапия (статины или статины+эзетимиб) 
должна быть назначена всем пациентам с СД 2 типа 

в возрасте старше 40 лет с целью снижения уровня 
ХС-ЛНП ниже 2,6 ммоль/л или 1,8 ммоль/л для 
лиц высокого или очень высокого СС риска соот-
ветственно. [10]. 

Однако на фоне терапии статинами целевого 
уровня ХС-ЛНП <2,6 ммоль/л достигает 63% 
пациентов с СД 2 типа [13], а <1,8 ммоль/л только 
лишь 16% [14]. Таким образом, в большинстве 
случаев у лиц с СД 2 типа необходимо назначение 
комбинированной гиполипидемической терапии 
для оптимального снижения уровня атерогенных 
липидов и риска сердечно-сосудистого ослож-
нений. Кроме того, в ряде случаев в том числе 
у пациентов с СД 2типа рекомендуется исследовать 
уровень Лп(а), повышение которого ≥50 мг/дл 
является дополнительным фактором атеротром-
ботических осложнений. Определения Лп(а) 
рекомендовано в следующих ситуациях: наличие 
у пациента высокого риска сердечно-сосудистых 
осложнений (раннее развитие ССЗ (мужчины  
<55 лет,женщины <60 лет), семейная гиперхоле-
стеринемия, рецидив ССЗ, несмотря на оптималь-
ную гиполипидемическую терапию, 10-летний риск 
фатального события по шкале SCORE ≥5%) или  
у пациентов с наследственным анамнезом ранней 
ИБС, а также для рестратификации у пациентов  
с умеренным риском по шкале SCORE 1–5% (класс 
IIа, уровень С). [10].

Инновационные возможности управления 
сердечно-сосудистым риском у пациентов 
с сд 2 типа. Результаты исследования 
fourier – новые данные

Понимание роли пропротеинконвертазы субти-
лизин/кесин типа 9 (PCSK9) как молекулы, способ-
ствующей снижению экспрессии рецептора ЛНП 
на гепатоцитах, позволило создать новый класс 
гиполипидемических препаратов – ингибиторы 
PCSK9, которые блокируя PCSK9 «спасают» рецеп-
торы ЛНП от разрушения, что ведет к повышению 
их плотности на мембране гепатоцита и снижению 
уровня ХС-ЛНП в крови за счет активного рецеп-
тор-опосредонного удаления ЛПН частиц из кро-
вотока [15]. Различные подходы были предложены 
для ингибирования PCSK9, однако в настоящий 
момент наиболее исследованным направлением 
является применение полностью человеческих 
моноклональных антител, блокирующих эту моле-
кулу. Эволокумаб стал первым препаратом из этой 
группы, одобренным к клиническому применению, 
как в мире, так и России. В программе клинических 
исследований эволокумаба приняло участие более 
35 000 пациентов.

Гиполипидемическая эффективность эволоку- 
маба была подтверждена у широкого круга паци-
ентов: умеренного, высокого и очень высокого сер-
дечно-сосудистого риска, в том числе у пациентов 
с СД 2 типа. Так в мета-анализе, включавшем три 
исследования с эволокумабом, была изучена гипо-

липдемическая активность препарата у пациентов  
с СД 2 типа (n  = 413) по сравнению с таковой у лиц 
без СД (n  = 2119). Было показано, что у пациентов 
с СД 2 типа назначение эволокумаба в течение  
12 недель приводило по сравнению с плацебо  
к снижению уровня всех атерогенных липипопро-
теидов: ХС-ЛНП на 60%, ХС-неЛВП на 55%, ОХ на 
38%, Лп(а) на 31%, а также к повышению ХС-ЛВП 
на 7%, что было сопоставимо с динамикой данных 
показателей у лиц без СД. Кроме того, в исследо-
вании продемонстрировано, что гиполипидеми-
ческая эффективность эволокумаба была значимо 
выше, чем эзетимиба. Полученные результаты не 
зависели от уровня гликемии, терапии инсулином, 
почечной функции и наличия ССЗ [16]. 

В исследовании DECARTES, включавшем 905 па-
циентов, проводилась оценка эффективности, без-
опасности и гликемических эффектов эволокумаба  
у лиц с гиперхолестеринемией, стратифицирован-
ных по степени нарушения углеводного обмена 
в подгруппы СД 2 типа, НТГ, метаболического 
синдрома и нормогликемии. Период наблюдения 
составил 52 недели, в ходе которого пациенты 
получали один из режимов гиполипидемической 
терапии, подобранный в соответствии с уровнем 
исходной гиперхолестеринемии и СС риском 
плюс эволокумаб или плацебо. В исследовании 
подтверждена высокая гиполипидемическая эф-
фективность эволокумаба, так уровень ХС-ЛНП 
снижался более чем на 50% во всех подгруппах 
наблюдения вне зависимости от наличия или 
отсутствия тех или иных нарушений углеводного 
обмена. Кроме того, за период наблюдения не 
было выявлено различий в уровне глюкозы, HbA1c, 
инсулина, С-пептида и расчетного индекса инсули-
норезистентности (HOMA) ни в одной из подгрупп 
между пациентами, получавшими эволокумабом 
и плацебо, а также не отмечалось увеличения ча-
стоты развития новых случаев СД (5,6% на терапии 
эволокумабом, 6,6% – плацебо) [17].

В настоящий момент эволокумаб является 
единственным представителем ингибиторов 
PCSK9, для которого было доказано уменьшение 
выраженности атеросклеротического поражения 
коронарных артерий. В исследовании GLAGOV 
(GLobal Assessment of Plaque reGression With a PCSK9 
antibOdy as Measured by intraVascular Ultrasound 
(Комплексная оценка регрессии бляшки методом 
внутрисосудистого ультразвука при использовании 
антител к PCSK9)) было включено 970 пациентов  
с ИБС, находившихся на терапии статинами. 
Участники были разделены поровну в группы эво-
локумаба и плацебо. Срок наблюдения составил 
78 недель. Было показано, что эволокумаб спо-
собствует достоверному снижению относительного 
объема атеросклеротической бляшки (PAV) на 1% 
и ее общего объема (TAV) на 4,9 мм3. Предвари-
тельно запланированный подгрупповой анализ по-
казал, что данный эффект не зависел от исходных 
клинико-демографических характеристик, в том 

числе наличия или отсутствия СД 2 типа [18]. 
Следующим важнейшим этапом стало до-

казательство эффективности эволокумаба при 
вторичной профилактике в исследовании FOURIER 
(Further cardiovascular OUtcomes Research with 
PCSK9 Inhibition in subjects with Elevated Risk (Даль-
нейшее изучение сердечно-сосудистых исходов 
при ингибировании PCSK9 у лиц с повышенным 
риском)). В это исследование было включено  
27 564 участника с наличием в анамнезе атеро-
склеротического сердечно-сосудистого заболева-
ния (ССЗ), и имевших дополнительно ≥ 1 фактора 
риска ССЗ, при условии, что уровень ХС-ЛНП ≥ 1,8 
ммоль/л (или ХС-неЛВП≥2,6 ммоль/л) на фоне 
терапии аторвастатином в дозе ≥ 20 мг (или другим 
статином в эквивалентной дозе) в сочетании с эзе-
тимибом или без него. Пациенты были рандомизи-
рованы в отношении 1:1 в группы эволокумаба или 
плацебо. Протоколом была определена следующая 
первичная конечная точка: сердечно-сосудистая 
смерть, инфаркт миокарда, инсульт, госпитали-
зация по поводу нестабильной стенокардии или 
коронарная реваскуляризация миокарда, а также 
ключевая вторичная конечная точка: сердечно-со-
судистая смерть, инфаркт миокарда или инсульт. 
Медиана наблюдения составила 2,2 года. В группе 
эволокумаба было продемонстрировано снижение 
относительного риска развития комбинированной 
первичной конечной точки на 15%, а ключевой 
вторичной точки на 20% по сравнению с группой 
плацебо [19]. 

В дальнейшем были опубликованы очень важ- 
ные результаты нескольких исходно запланиро-
ванных протоколом субанализов исследования 
FOURIER.

Безопасность и эффективность эволокумаба  
у пациентов с наличием и отсутствием сахарного 
диабета, влияние эволокумаба на уровень глике-
мии и риск возникновения новых случаев сахарно-
го диабета

Исходно 11 031 пациент (40%) в исследова-
нии FOURIER имели СД. Из 16 533 пациентов без 
СД (60%) у 10 344 человек был метаболический 
синдром, а у 6189 – не имелось нарушений угле-
водного обмена и метаболического синдрома. 
Был подтвержден мощный гиполипидемический 
эффект эволокумаба, как в группе диабета, где  
достигнутое к 48 неделе снижение ХС-ЛНП на 57% 
по сравнению с плацебо сохранялось в течение 
всего последующего наблюдения, так и в группе 
лиц без диабета, в которой снижение ХС-ЛНП было 
схожим и составило 60% против плацебо. Эволоку-
маб достоверно снижал относительный риск насту-
пления первичной конечной точки на 17% и 13%, 
а ключевой вторичной конечной точки на 18%  
и 22% у лиц с наличием и отсутствием СД соот-
ветственно. Уровень HbA1c и глюкозы натощак был 
сопоставим в группах эволокумаба и плацебо среди 
пациентов с диабетом, предиабетом и нормогли-
кемией в ходе всего периода наблюдения. Назна-
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чение эволокумаба не приводило к увеличению 
риска новых случаев сахарного диабета (ОР=1,05; 
0,94–1, 17) в том числе среди лиц с предиабетом 
(ОР=1,00; 0,89–1,13). Частота нежелательных 
явлений среди пациентов, исходно имевших СД 
была практически одинаковой в группе эволоку-
маба (78,5%) и плацебо (78,3%), аналогично 
среди лиц исходно не имевших СД, получавших 
эволокумаб и плацебо этот показатель был равен  
и составлял 76,8% [20].

Влияние эволокумаба на сердечно-сосудис-
тые исходы у пациентов с периферическим 
атеросклерозом.

Известно, что наличие периферического ате-
росклероза является неблагоприятным прогности-
ческим фактором развития сердечно-сосудистых 
осложнений [21]. У 3642 пациентов (13,2%), 
включенных в исследование FOURIER исходно был 
диагностирован периферический атеросклероз. 
Среди лиц с периферическим атеросклерозом  
у 43% был СД. В отношении первичной конечной 
точки было показано ее статистически значимое 
снижение на фоне терапии эволокумабом на 21% 
и 14%, а по ключевой вторичной конечной на 
27% и 19% среди лиц, имевших и не имевших 
периферического атеросклероза, соответственно, 
на момент включения в исследование. Перевод 
данных значений в показатель, характеризующий, 
какое число пациентов необходимо пролечить для 
предотвращения одного события (NNT – number 
need to treat), показывает, что для первичной конеч-
ной точки показатель NNT равняется 29 пациентам 
в случае наличия и 63 – отсутствия периферическо-
го атеросклероза. Таким образом, можно говорить 
о том, что наибольший эффект в плане снижения 
риска основных сердечно-сосудистых событий мо-
жет быть достигнут при применении эволокумаба 
именно у лиц с периферическим атеросклерозом. 
Кроме того, было показано, что эвололкумаб спо-
собствует снижению на 42% относительного риска 
наступления основных нежелательных явлений, 
связанных с кровоснабжением нижних конеч-
ностей (комбинированная конечная точка: острая 
ишемия нижних конечностей, большие ампутации 
или экстренная реваскуляризация вследствие 
ишемии). При этом наибольшее снижение данного 
показателя на 57% было выявлено у лиц с сочета-
нием периферического атеросклероза и инфаркта 
миокарда или атеротромботического инсульта  
в анамнезе. Важно также отметить, то что была 
показана прочная прямая взаимосвязь между вы-
раженностью снижения ХС-ЛНП (вплоть до уровня 
0,26 ммоль/л) и риском развития нежелательных 
явлений, связанных с кровоснабжением нижних 
конечностей [22].

Клиническая эффективность и безопасность 
достижения очень низкого уровня ХС-ЛНП на фоне 
терапии эволокумабом

В целях данного анализа участники исследова-
ния FOURIER были разделены на 5 групп в зави- 

симости от достигнутого к 4 неделе лечения уровня 
ХС-ЛНП: менее 0,5 ммоль/л (2660 пациентов 
(10%)); 0,5–1,3 ммоль/л (8003 пациента (31%)); 
1,3–1,8 ммоль/л (3444 пациента (13%)); 
1,8–2,6 ммоль/л (7421 пациента (29%)); более 
2,6 ммоль/л (4395 пациентов (17%)). Было по-
казано наличие высокодостоверной практически 
линейной взаимосвязи между достижением более 
низкого уровня ХС-ЛНП (вплоть до ≤0,2 ммоль/л) 
и уменьшением риска развития, как первичной, так 
и вторичной конечной точки. Важно, что не было 
выявлено дисбаланса, как по частоте развития се-
рьезных, так и остальных нежелательных явлений 
между группами с разным уровнем ХС-ЛНП. В том 
числе не обнаружено увеличения риска развития 
новых случаев СД по мере достижения все более 
низких значений ХС-ЛНП в ходе трех лет наблюде-
ния (медиана 2, 2 года). Важно подчеркнуть, что 
в исследовании FOURIER впервые были получены 
данные проспективного наблюдения за большой 
когортой пациентов, достигших низких значений 
ХС-ЛНП (2669 человек имело уровень ХС-ЛНП 
<0,5 ммоль/л) в течение достаточно длительного 
времени [23].

Таким образом, в настоящий момент доказано, 
что эволокумаб:

1)	 обладает выраженным, стабильным и пред-
сказуемым гиполипидемичеким эффектом, по-
зволяющим добиться достижения целевых уровней 
атерогенных липидов у большинства пациентов: 
умеренного, высокого и очень высокого сердечно-
сосудистого риска, в том числе у лиц с СД 2 типа.

2)	 обеспечивает уменьшение выраженности 
коронарного атеросклероза за счет снижения 
относительного и абсолютного объема атероскле-
ротических бляшек вне зависимости от исходных 
клинико-демографических характеристик, в том 
числе наличия или отсутствия СД 2 типа. Чем боль-
ше снижается ХС-ЛНП, тем выраженнее регрессия 
атеросклероза.

3)	 параллельно со снижением ХС-ЛНП умень-
шается риск развития основных СС осложнений 
при вторичной профилактике у пациентов очень 
высокого СС риска. Чем ниже ХС-ЛНП, тем меньше 
риск СС осложнений,

4)	 обеспечивает сопоставимое снижение риска 
СС осложнений у лиц с наличием и отсутствием СД 
2 типа,

5)	 у лиц с симптоматическим периферическим 
атеросклерозом продемонстрировал не только 
снижение риска СС осложнений, но и основных не-
желательных явлений, связанных атеросклерозом  
с нижних конечностей, 

6)	 обладает сопоставимым с плацебо профи-
лем безопасности, отсутствием иммуногенности,

7)	 не ухудшает показателей углеводного об-
мена (глюкоза натощак, HbAc1, С-пептид, индекс 
HOMA), а также не вызывает увеличения частоты 
развития новых случаев СД, как у лиц с предиабе-
том, так и нормогликемией. 

Данные характеристики эволокумаба могут 
помочь в решении проблем, связанных с лече-
нием пациентов с рефрактерными нарушениями 
липидного обмена, прогрессирующим течением 
атеросклероза, в том числе мультифокального  
и сахарным диабетом 2 типа.

Статус ингибиторов pcsk9 в современных 
клинических рекомендациях

После публикации в начале 2017г. результатов 
исследования FOURIER, убедительно показавших 
возможность снижения СС риска на фоне терапии 
эволокумабом позиции данного класса препаратов 
были значительно усилены в вышедших позднее  
в этом же году клинических рекомендациях [24, 
25, 26]. Кроме того, полученные в FOURIER данные 
подтвердили результаты опубликованного ранее 
исследования IMPROVE-IT, в котором также было 
показано, что снижение уровня ХС-ЛНП ниже  
1,8 ммоль/л сопровождается дальнейшим умень-
шением риска развития СС осложнений [27]. Это 
дало основание для снижения в ряде рекоменда-

ций целевого уровня ХС-ЛНП ниже 1,5 ммоль/л 
для пациентов с установленным атеросклеротиче-
ским ССЗ [24, 26]. Помимо этого, эксперты амери-
канской ассоциации клинических эндокринологов 
(AACE) и американского колледжа эндокринологии 
(ACE) предложили выделить группу пациентов 
крайне высокого СС риска [26]. К этой группе были 
отнесены следующие лица: 

1)	 с прогрессирующим течением атеросклеро-
тического ССЗ, несмотря на достижение ХС-ЛНП 
< 1,8 ммоль/л. ИЛИ

2)	 c наличием ССЗ атеросклеротического генеза 
и сопутствующим СД, хронической болезнью почек 
(ХБП) 3-4 ст. и/или гетерозиготной семейной ги-
перхолестеринемии (геСГХС) ИЛИ

3)	  с анамнезом раннего начала атеросклероти-
ческого ССЗ (<55 лет у мужчин или <65 у женщин).

Для данной группы риска был установлен целе-
вой уровень ХС-ЛНП< 1,4 ммоль/л.

В таб. 1 представлены основные клинические 
рекомендации 2017г и предложенные в них по-
казания для назначения ингибиторов PCSK9 у лиц 
с наличием ССЗ, обусловленных атеросклерозом.

Таблица 1.	 Статус ингибиторов PCSK9 в современных клинических рекомендациях

Название рекомендаций/Общество/год Показания для ингибиторов PCSK9 
у лиц с ССЗ атеросклеротического генеза

Диагностика и коррекция нарушений липидного 
обмена с целью профилактики и лечения 
атеросклероза Российские рекомендации VI 
пересмотр/РКО,НОА, РосОКР/2017 [24]

У пациентов с очень высоким риском  
и невозможностью достичь целевого уровня* ХС 
ЛНП, несмотря на применение максимальной 
переносимой дозы статинов в монотерапии или  
в комбинации с эзетимибом, или у пациентов  
с непереносимостью статинов назначить 
ингибитор PCSK9 (класс IIa. Уровень В)

Обновленные рекомендации совета экспертов 
национальной липидной ассоциации  
по использованию ингибиторов PCSK9  
у взрослых: /NLA/2017 [25]

Ингибиторы PCSK9 могут быть назначены для 
снижения СС риска у пациентов со стабильным 
ССЗ атеросклеротического генеза особенно 
при наличии дополнительных факторов риска, 
находящихся на максимально переносимой 
терапии статином ± эзетимиб, на фоне которой 
ХС-ЛНП ≥1,8 ммоль/л или ХС-неЛВП  
≥2,6 ммоль/л. УУР: A, УДД: Высокий.

Рекомендации по лечению дислипидемии  
и профилактике сердечно-сосудистых 
заболеваний/AACE, ACE/2017 [26]

Ингибиторы PCSK9 могут быть назначены  
у лиц с атеросклеротическим ССЗ, у которых  
не достигаются целевые уровня ХС-ЛНП/ХС-
неЛВП на фоне приема максимально переносимой 
терапии статинами. Данные препараты не должны 
назначаться как монотерапия кроме случаев 
непереносимости статинов. УУР: A; УУД: 1.

РКО – Российское кардиологическое общество, 
НОА – Национальное общество по изучению атеросклероза, 
РосОКР – Российское общество кардиосоматической реабилитации и вторичной профилактики.
NLA – National lipid association (национальная липидная ассоциация)
AACE – American association of clinical endocrinologists American college of endocrinology (американская ассоциация  
клинических эндокринологв).
ACE – American college of endocrinology (американский колледж каридологов)
* Целевой уровень согласно данным рекомендациям определен как ХС-ЛНП< 1,5  ммоль/л
УУР – уровень убедительности рекомендаций, УДД – уровень достоверности доказательств.
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Видно, что все указанные руководства относят-
ся к рекомендациям по нарушениям липидного 
обмена. Между тем, как было показано выше, 
применение эволокумаба является эффективным 
и безопасным методом снижения сердечно-со-
судистых осложнений и осложнений, связанный 
кровоснабжением нижних конечностей в группах 
пациентов, имеющих такие сопутствующие за-
болевания как сахарный диабет и/или перифери-
ческий атеросклероз [20, 22]. Снижение частоты 
нежелательных явлений, связанных с кровоснаб-
жением нижних конечностей особенно актуально  
у пациентов с сопутствующим сахарным диабетом, 
у которых частота ампутаций при невозможности 
или неэффективности реваскуляризации хрони-
ческой критической ишемии нижних конечностей 
достигает 46% в год [28].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ СОВЕТА ЭКСПЕРТОВ:

Пациенты с СД 2 типа представляют группу 
высокого и очень высокого риска развития сер-
дечно-сосудистых осложнений и должны получать 
гиполипидемическую терапию.

С целью повышения приверженности пациента 
к гиполипидемической терапии необходимо на 
каждом визите к врачу акцентировать внимание 
пациента с СД 2 на необходимости достижения 
целевых уровней атерогенных липидов с целью 
снижения риска сердечно-сосудистых осложнений,

Для пациентов СД2 типа необходимо доби-
ваться достижения целевого уровня не только для 
ХС-ЛНП, но и ХС-неЛВП. Алгоритм назначения 
гиполипидемической терапии для пациентов с СД2 
типа представлен на Рис.1. Также Совет экспертов 
рекомендует определять у данной группы лиц 
уровень Лп(а), с целью дополнительной стратифи-
кации риска атеротромботических осложнений.

Гиполипидемическая терапия должна обе-
спечивать эффективное и безопасное снижение 
всех атерогенных фракций липопротеидов, что 
особенно важно для лиц с СД 2 типа.

Основываясь на рекомендации AACE/ACE 
Совет экспертов рекомендует профильным об-
ществам  рассмотреть возможность выделения 
группы пациентов крайне высокого СС риска, 
которым необходима интенсивная комбиниро-
ванная липидснижающая терапия и более низкие 

Рис. 1.  Алгоритм назначения гиполипидемической терапии для пациентов с СД2 типа

Пациент с СД 2 типа

Обследование:
Уровень АД, липидный спектр (ОХС, ТГ, ХС-ЛВП, ХС-ЛНП), креатинин с расчетом СКФ, 

глюкоза, общий анализ мочи.

Наличие ССЗ атеросклеротического генеза  
или поражение органов мишеней или один  

из факторов риска (курение, АГ, дислипидемия)– 
категория «Очень высокий риск» [24]

Достигнуты целевые значения  
через 8 (±4) недель терапии: 

ХС-ЛНП < 1,5 ммоль/л

Достигнуты целевые значения  
через 8 (±4) недель терапии:

ХС-ЛНП < 2,5 ммоль/л

Статины в максимально переносимой дозе± эзетемиб

Да

Продолжить текущую  
гиполипидемическую 

терапию

Добавить 
к гиполипидемической терапии 

ингибитор PCSK9 

Продолжить текущую  
гиполипидемическую 

терапию

ДаНет

Без атеросклеротического ССЗ и без поражения 
органов мишеней и факторов риска – категория 

«Высокий риск» [24]

целевые уровни ХС-ЛНП (<1,4 ммоль/л):
a.	  �с прогрессирующим течением атеросклероти-

ческого ССЗ, несмотря на достижение ХС-ЛНП 
<1,8 ммоль/л. ИЛИ

b.	� c наличие ССЗ атеросклеротического генеза  
и сопутствующим СД, ХБП 3–4 ст. и/или геСГХС 
ИЛИ

c.	  �с анамнезом раннего начала атеросклеро-
тического ССЗ (<55 лет у мужчин или <65  
у женщин).

6)	 Учитывая повышение риска развития СД  
2 типа на фоне лечения статинами, при решении 
вопроса о назначении высокоинтенсивной терапии 
статинами Совет экспертов рекомендует обращать 
внимание на следующих пациентов, с целью регу-
лярного наблюдения за параметрами их гликемии 
и современного принятия решения о назначении 
комбинированной гиполипидемической терапии 
для предотвращения развития СД 2 типа: 
a.	 Семейный анамнез СД,
b.	 Возраст старше 65 лет,
c.	 Метаболический синдром,
d.	 Ожирение,
e.	 Гестационный диабет в анамнезе,

f.	� Предиабет (нарушение толерантности к глюкозе, 
нарушение гликемии натощак).
Принимая во внимание полученные данные по 

эффективности и безопасности эволокумаба, Совет 
экспертов предлагает:
a.	� рассмотреть вопрос о повышении класса и уров- 

ня доказанности его назначения до IIA в реко-
мендациях: «Диагностика и коррекция наруше-
ний липидного обмена с целью профилактики  
и лечения атеросклероза» и «Клинические ре-
комендации «Стабильная ишемическая болезнь 
сердца», 

b.	� профильным обществам рассмотреть возмож-
ность включения показаний к назначению эво-
локумаба в следующих пересмотрах российских 
клинических рекомендаций и клинических руко-
водств, посвященных вопросам лечения сахар-
ного диабета, периферического атеросклероза, 
ИБС, реабилитации и вторичной профилактике, 
коронарного шунтирования и кардиоваскуляр-
ной профилактике. (см. Таб. 2).

Название рекомендаций Общество

Алгоритмы специализированной медицинской помощи 
больным сахарным диабетом РАЭ

Клинические рекомендации «Сахарный диабет с поражением 
почек» РАЭ

Клинические рекомендации «Заболевания артерий нижних 
конечностей» АССХ/АФР/РКО/РНОСРДЛ/РОАИСХ

Диагностика и коррекция нарушений липидного обмена  
с целью профилактики и лечения атеросклероза РКО, НОА, РосОКР

Клинические рекомендации «Стабильная ишемическая 
болезнь сердца»

РКО/НОА/
НОАТ

Реабилитация и вторичная профилактика у больных, 
перенесших острый инфаркт миокарда с подъемом  
сегмента ST

РосОКР/
РКО/СРР

Коронарное шунтирование больных ИБС: реабилитация  
и вторичная профилактика РосОКР/ АССХ/РКО/СРР

Кардиоваскулярная профилактика РКО

Таблица 2.	 Перечень основных российских клинических рекомендаций и  руководств, в которых целе-
сообразно рассмотреть место эволокумаба в лечении дислипидемий

РАЭ – Российская ассоциация эндокринологов, АФР – Ассоциация флебологов России; РНО СРДЛ– Российского  
Научного общества специалистов по рентгенэндоваскулярной диагностике и лечению, РОАИСХ– Российское 
общество ангиологов и сосудистых хирургов, НОА – Национальное общество по изучению атеросклероза, РКО – 
Российское кардиологическое общество, НОАТ – Национальное общество по атеротромбозу, РосОКР – Российское 
общество кардиосоматической реабилитации и вторичной профилактики, АССХ – Ассоциация сердечно-сосудистых 
хирургов России, СРР – Союз реабилитологов России.
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