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Введение
Инфаркт миокарда (ИМ) – одна из ведущих при-

чин преждевременной смертности среди современных 
неинфекционных заболеваний [1]. Летальность при 
ИМ определяется как непосредственным поврежде-
нием миокарда, так и его ранними и отсроченными ос-
ложнениями. Согласно официальным статистическим 
данным, в России сердечно-сосудистые заболевания 
(ССЗ) составляют около 40 % от общей смертности лю-
дей трудоспособного возраста (25–64 года), при этом 
смертность от ишемической болезни сердца (ИБС), 

по данным 2018 года, составила 52,6 % в структуре бо-
лезней системы кровообращения, из них от ИМ – 6,5 % 
[2, 3]. Среди ранних осложнений ИМ существенную 
роль играют повторные атеротромботические события 
в инфаркт-связанной артерии и других бассейнах ко-
ронарного русла [4]. У пациентов после перенесенного 
острого коронарного события (ОКС) длительное время 
сохраняется высокий риск повторных сердечно-сосу-
дистых событий. В ретроспективном наблюдательном 
исследовании APOLLO показано, что у 18,3 % пациентов 
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РЕЗЮМЕ
Пациенты, перенесшие инфаркт миокарда, имеют высокий риск повторных сердечно-сосудистых событий – почти у каждого 
пятого больного в течение первого года развиваются новые эпизоды острой ишемии миокарда [5]. Одной из важнейших задач 
терапии этих больных является максимально эффективное и раннее снижение атерогенных фракций липопротеидов до целевых 
значений. Инициирующей базовой терапией выступают статины, доказавшие свою высокую эффективность. Однако у ряда 
больных необходимое высокодозовое лечение статинами реализовать невозможно ввиду развивающихся побочных действий или 
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SUMMARY
Patients who have suffered a myocardial infarction have a high risk of recurrent cardiovascular events – almost every fifth patient develops 
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(у 1 из 5) в течение первого года после перенесенного 
острого инфаркта миокарда (ОИМ) развивалось новое 
сердечно-сосудистое событие [5]. Доказано, что риск 
повторного ОИМ в 2 раза выше со стороны бляшек, 
не связанных с развитием предшествующего ОИМ [6]. 
Согласно данным крупномасштабного многоцентрового 
исследования ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities 
Study), частота повторных сердечно-сосудистых событий 
(ИМ или смерть от ИБС) в течение 5 лет наблюдения со-
ставила 15 % среди мужчин, перенесших первый инфаркт 
миокарда в возрасте от 45 до 64 лет, и 22 % – среди жен-
щин того же возрастного диапазона [7, 8]. Осложненная 
атеросклеротическая бляшка характеризуется локальным 
воспалением, дефектом покрышки, пристеночным или 
окклюзирующим тромбозом коронарной артерии (КА). 
В основе этих процессов лежит активная инфильтрация 
субэндотелия КА модифицированными атерогенными 
формами липопротеидов с последующей инициацией 
процессов клеточного и гуморального воспалительного 
ответа [9]. Именно поэтому одной из важнейших задач 
терапии больных, перенесших ИМ, является макси-
мально эффективная и ранняя редукция атерогенных 
фракций ЛП.

Современная стратегия антигиперлипидемической те-
рапии у кардиологических больных предполагает этапную 
эскалацию монотерапии статинами с последующим пере-
ходом на комбинированную схему лечения [10]. Несмотря 
на доказанную эффективность данного подхода, остается 
ряд нерешенных вопросов, среди которых выделяют три 
основных – упущенное время, ранние осложнения и ком-
плаентность лечения.

Развитие повторного ИМ коррелирует с наличием 
коморбидных заболеваний. Особое внимание уделяется 
больным с метаболическим синдромом, так как именно 
они входят в группу риска быстрого развития сахарного 
диабета (СД) и различных форм ИБС. По данным много-
центрового популяционного исследования INTERHEART 
(international, standardised, case-control study, designed as an 
initial step to assess the importance of risk factors for coronary 
heart disease), наиболее распространенным и в то же время 
модифицируемым фактором риска ССЗ является дислипи-
демия, которая способствует развитию атеросклероза [11]. 
Результаты многоцентрового наблюдательного исследо-
вания ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердечно-сосудистых 
заболеваний и их факторов риска в регионах Российской 
Федерации) подтверждают прямую взаимосвязь и распро-
страненность гиперхолестеринемии как фактора риска 
развития болезней системы кровообращения. Согласно 
данным ЭССЕ-РФ, распространенность гиперхолесте-
ринемии среди трудоспособного населения в Российской 
Федерации составляет 57,6 %, а в отдельных регионах до-
стигает до 67,6 % [12]. Ранняя диагностика и достижение 
целевых значений холестерина липопротеинов низкой 
плотности (ХС ЛПНП) – надежный предиктор снижения 
сердечно-сосудистой смертности у пациентов с семейной 
гиперхолестеринемией [13, 14].

На сегодняшний день на основании результатов мно-
гочисленных эпидемиологических исследований сфор-

мирована убедительная доказательная база, показыва-
ющая причинно-следственную связь между ХС ЛПНП 
и риском развития ССЗ атеросклеротического генеза [15]. 
Данные биологических и экспериментальных исследо-
ваний свидетельствуют о том, что снижение уровня ХС 
ЛПНП в сыворотке крови достоверно приводит к регрессии 
сердечно-сосудистого риска [16].

Согласно клиническим рекомендациям Европейского 
общества кардиологов по диагностике и лечению дис-
липидемий, при вторичной профилактике у пациентов 
очень высокого риска рекомендовано снижение уровня ХС 
ЛПНП на ≥50 % от исходного уровня с достижением целе-
вых значений <1,4 ммоль/л [10]. Имеются доказательства 
оправданного снижения уровня ХС ЛПНП до минималь-
но возможных значений, по крайней мере у пациентов 
высокого риска, для уменьшения сердечно-сосудистых 
событий, обусловленных атеросклерозом, и уменьшения 
общего сердечно-сосудистого риска [17]. Однако, как 
показывает практика, далеко не всем пациентам удается 
достичь целевого уровня ХС.

Среди основных групп антигиперлипидемических 
препаратов, вошедших в клинические рекомендации, для 
которых разработан консенсус этапного комбинирования, 
в настоящее время выделяют статины, селективные ин-
гибиторы абсорбции холестерина, ингибиторы PCSK9 
и препараты РНК-таргетной терапии.

Статины
Статины являются препаратами первой линии тера-

пии пациентов после перенесенного ОКС. Механизм 
действия статинов заключается в уменьшении синтеза 
холестерина (ХС) в печени за счет конкурентного инги-
бирования активности фермента ГМГ-КоА-редуктазы. 
В результате снижения содержания внутриклеточного 
холестерина увеличивается экспрессия рецепторов ХС 
ЛПНП на поверхности мембраны гепатоцита, что в свою 
очередь приводит к увеличению захвата новых частиц 
ХС ЛПНП, апоВ-содержащих липопротеинов, включая 
триглицериды (ТГ). Согласно метаанализу исследований, 
в которых приняли участие около 170 тысяч пациентов, 
выявлена статистически значимая зависимость моно-
терапии статинами со снижением сердечно-сосудистых 
и коронарных событий [16].

Стоит отметить, что эффективность снижения уровня 
ХС ЛПНП является дозозависимой. Различают высоко-
интенсивную терапию, которая предполагает назначение 
такой дозировки статина, которая позволяет снизить уро-
вень ХС ЛПНП ≥ 50 %, а также терапию умеренной интен-
сивности, при которой ожидаемая регрессия составляет 
30–50 % от исходного уровня. Однако у ряда пациентов 
остается проблема остаточного (резидуального) сердеч-
но-сосудистого риска, ассоциированного с концентрацией 
ХС ЛПНП в сыворотке крови. Анализ результатов иссле-
дований, включавших более 38 тысяч пациентов, показал, 
что у пациентов, перенесших ОКС на фоне монотерапии 
статинами остаточный риск сердечно-сосудистых событий 
остается высоким и обусловлен именно резидуальной 
дислипидемией [18].
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Таким образом, в настоящее время большая часть 
пациентов, перенесших острое коронарное событие 
с последующим чрескожным коронарным вмешатель-
ством (ЧКВ), получают терапию статинами, однако 
в отдаленном периоде, согласно данным исследования 
EUROASPIRE IV (European Action on Secondary and 
Primary Prevention by Intervention to Reduce Events), лишь 
16 % из них достигают целевых значений ХС ЛПНП. Все 
это диктует необходимость выбора более агрессивной 
стратегии гиполипидемической терапии с целью вторич-
ной профилактики ССЗ у пациентов высокого и очень 
высокого риска [9].

Селективные ингибиторы абсорбции холестерина
В случае недостижения целевых значений ХС ЛПНП 

на фоне оптимальной терапии статинами, согласно кли-
ническим рекомендациям Российского кардиологиче-
ского общества, целесообразно добавление к терапии 
селективных ингибиторов абсорбции холестерина (класс 
рекомендаций I, уровень доказательности B) в качестве 
препаратов второй линии [19, 20]. Среди этого класса 
препаратов в рекомендациях в настоящее время присут-
ствует пока только эзетимиб. При пероральном приеме 
молекулы эзетимиба, взаимодействуя с белком Ниманна-
Пика типа С1 (NPC 1L1) на уровне ворсинчатой каймы 
кишечника, блокируют всасывание холестерина, по-
ступающего с пищей и из желчи, при этом не оказывая 
влияния на всасывание жирорастворимых питательных 
веществ. Таким образом, за счет уменьшения поступле-
ния холестерина из кишечника в печень активируется 
выработка рецепторов ЛПНП на поверхности мембраны 
гепатоцитов, что, в свою очередь, приводит к повышению 
клиренса ХС ЛПНП из крови.

Метаанализ рандомизированных клинических ис-
следований показал, что монотерапия эзетимибом со-
провождалась снижением уровня ХС ЛПНП до 18,5 % 
по сравнению с плацебо. Комбинированная терапия 
эзетимибом со статином приводила к усилению гипо-
липидемического эффекта до 15 % по сравнению с мо-
нотерапией статином. Следует отметить, что сочетание 
эзетимиба и статина белее эффективно в отношении 
снижения уровня ХС ЛПНП, чем увеличение дозировки 
статина в монотерапии [21].

В последние годы отмечена тенденция поиска и рас-
ширения линейки лекарственных средств, способных 
ингибировать абсорбцию ХС на уровне кишечника. 
Так, имеются данные клинических исследований, де-
монстрирующих антигиполимидемическую эффектив-
ность препаратов, содержащих растительные сапонины 
[22, 23, 24]. Наиболее изученным в данном вопросе 
является экстракт корней и корневищ Диоскореи 
ниппонской, ранее этот препарат был известен как 
Полиспонин, в настоящее время единственным за-
регистрированным в РФ лекарственным средством 
с данным действующим веществом является перораль-
ный препарат Вазоспонин (ЗАО «ВИФИТЕХ», Россия). 
Основой препарата Вазоспонин является известная 
молекула диосгенин, относящаяся к классу стероидных 

сапонинов и добываемая из экстракта корней и кор-
невищ Диоскореи ниппонской. Гиполипидемическое 
действие Вазоспонина определяется способностью 
диосгенина увеличивать экспрессию белков ABCG5 
и ABCG8 гепатоцитов и энтероцитов, что приводит 
к увеличению выведения ХС из организма в составе 
желчи и уменьшению его всасывания из кишечника, 
кроме того, диосгенин способен снижать экспрессию 
белка NPC 1L1, дополнительно ограничивая поступле-
ние ХС на уровне кишечника [23, 24]. Среди важных 
особенностей Вазоспонина можно также выделить его 
патогенетически значимые плейотропные эффекты для 
предупреждения развития/прогрессирования атеро-
склероза, такие как способность расширять перифери-
ческие артерии, снижать показатели периферического 
сосудистого сопротивления и оказывать позитивное 
влияние на эластические свойства сосудистой системы. 
Предположительными механизмами такого влияния 
являются антиатерогенный и холиномиметический 
эффекты диосгенина.

Первично опыт применения Диоскореи ниппонской 
был продемонстрирован в ряде исследовательских работ 
по изучению эффективности курсового применения пре-
парата Полиспонин в лечении дислипидемии у пациентов 
с атеросклерозом церебральных и коронарных артерий, 
а также при сочетании атеросклероза с артериальной 
гипертензией [25, 26]. В ходе одной из таких работ были 
зафиксированы положительные клинические изменения: 
у больных понижался уровень общего ХС в крови, нор-
мализовалось артериальное давление и, как следствие, 
уменьшались или исчезали головная боль, шум в ушах, 
утомляемость [25]. По данным другого исследования 
была показана эффективность Полиспонина у больных 
со стабильной ИБС в сочетании с гипертонией в виде 
значительного снижения уровня общего ХС и апоВ-со-
держащих ЛПНП, повышения фосфолипидов в сыво-
ротке крови, уменьшения частоты и продолжительности 
приступов стенокардии и потребности в нитратах [26]. 
Имеются данные, что применение Полиспонина у боль-
ных с СД и диабетической ангиопатией сопровождает-
ся снижением ХС в сыворотке крови, нормализацией 
протромбинового индекса и адгезивно-агрегационных 
свойств тромбоцитов [25–27].

В продолжение расширения доказательной базы в от-
ношении эффективности Диоскореи ниппонской относи-
тельно недавно опубликованы результаты исследования 
по оценке влияния препарата Вазоспонин на показатели 
липидного спектра, а также на эластические свойства 
артерий магистрального типа у больных с мультифо-
кальным атеросклерозом [28, 29]. В исследование во-
шли пациенты очень высокого риска, перенесшие ОИМ 
с последующим ЧКВ (за 2–12 предшествующих меся-
цев) в сочетании с периферическим гемодинамически 
значимым атеросклерозом брахиоцефальных артерий и/
или артерий нижних конечностей. На момент включения 
в исследование на фоне предшествующей стандартной 
терапии статинами у больных не были достигнуты целе-
вые показатели липидного профиля. Результаты работы 
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показали, что комбинированная терапия аторвастатина 
в сочетании с Вазоспонином позволяет достичь значи-
мого снижения уровня общего ХС на 30,7 %, ХС ЛПНП – 
на 37,2 %, ТГ – на 37 % по сравнению с монотерапией 
аторвастатином. Кроме того, изучены плейотропные 
эффекты рассматриваемой комбинированной терапии, 
показано достоверное снижение скорости пульсовой 
волны, линейной скорости кровотока, а также показателей 
периферического сосудистого сопротивления в группе 
пациентов, получающих Вазоспонин. В ходе исследова-
ния Вазоспонин продемонстрировал высокий профиль 
безопасности [28, 29].

Ингибиторы пропротеиновой конвертазы 
субтилизин-кексинового типа 9 (PCSK9)

По мере накопления данных по эффективности тера-
пии статинами было показано, что вместе с увеличением 
экспрессии рецепторов ЛПНП повышается образование 
PCSK9, что неминуемо будет способствовать разруше-
нию части вновь образовавшихся рецепторов. Таким 
образом, при последующем увеличении дозы статинов 
прослеживается лишь незначительное снижение уров-
ня ХС ЛПНП, чем и обусловлен недостаточный холе-
стеринснижающий эффект статинов среди пациентов 
с гиперлипидемией. Представленные данные создали 
предпосылки необходимости поиска новых терапевти-
ческих подходов, одним из которых может быть нару-
шение взаимодействия между рецепторами ХС ЛПНП 
и PCSK9 [30, 31]. В 2009 году появились результаты 
доклинических испытаний на приматах, показывающие 
возможность снижения уровня атерогенного ХС ЛПНП 
с помощью моноклональных антител [31]. В настоящее 
время в России зарегистрированы два препарата этой 
группы: алирокумаб и эволокумаб.

Эти препараты содержат человеческие монокло-
нальные антитела, которые блокируют взаимодействие 
между ферментом PCSK9 и рецепторами ЛПНП пе-
чени, нарушая их нормальную рециркуляцию за счет 
разрушения [32]. В программе PROFICIO (Program to 
Reduce LDL–C and Cardiovascular Outcomes Following 
Inhibition of PCSK9 In Different Pоpulations) анализиро-
валось снижение ХС ЛПНП среди пациентов группы 
риска сердечно-сосудистых заболеваний путем инги-
бирования PCSK9 [32]. Рандомизированное двойное 
слепое плацебо-контролируемое исследование III фазы 
FOURIER (Further Cardiovascular Outcomes Research With 
PCSK9 Inhibition in Subjects With Elevated Risk) показало 
высокую эффективность ингибиторов PCSK9 при добав-
лении к высокой или умеренной интенсивности терапии 
статинами у пациентов с клиническими проявлениями 
сердечно-сосудистых заболеваний атеросклеротического 
генеза с целью вторичной профилактики [33]. Добавление 
эволокумаба к максимально переносимой терапии ста-
тинами уменьшало количество острых событий во всех 
сосудистых бассейнах, а не только в коронарном [27, 
33–37]. Эффективность ингибиторов PCSK9 не зависела 
от возраста и была одинаковой как у лиц старше, так 
и младше 65 лет.

По данным исследования EVOPACS (Evolocumab 
for Early Reduction of LDL-cholesterol Levels in Patients 
With Acute Coronary Syndrome), эволокумаб в сочетании 
с высокоинтенсивной терапией статинами у пациентов 
с острым коронарным синдромом приводил к быстрому 
и интенсивному снижению уровня ХС ЛПНП до целевых 
значений у пациентов с высоким риском рецидива ОКС 
в первые месяцы [38]. Применение алирокумаба, по дан-
ным проведенных работ, значительно снижает риски 
возникновения основных больших сердечно-сосудистых 
событий и смерти от всех причин у пациентов с недавно 
перенесенным ОКС [39–41].

РНК-таргетные препараты
В России относительно недавно был зарегистрирован 

инновационный препарат инклисиран. Инклисиран – это 
препарат на основе двухцепочечной малой интерфери-
рующей РНК (siRNA), которая, попадая в гепатоцит, 
подавляет экспрессию гена, кодирующего синтез PCSK9. 
Это происходит по механизму РНК-интерференции, ког-
да блокируются процессы экспрессии гена на стадиях 
транскрипции, трансляции, дезаденилирования матричной 
РНК посредством малой интерферирующей РНК. В ре-
зультате усиливается экспрессия рецепторов ХС ЛПНП 
на мембране гепатоцитов, что приводит к повышению 
захвата частиц ХС ЛПНП из кровотока. На сегодняшний 
день опубликованы результаты 3 исследований III фазы, 
которые проводились со схожим дизайном, но различа-
лись популяционным составом (ORION‑9, ORION‑10, 
ORION‑11) [42]. Это были рандомизированные двойные 
слепые плацебо-контролируемые исследования, в кото-
рых приняли участие пациенты с семейной гетерози-
готной гиперхолестеринемией, с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями атеросклеротического генеза (АССЗ) 
и с эквивалентами риска развития АССЗ. Наблюдение 
продолжалось в течение 18 месяцев.

При объединенном анализе конечных точек пока-
зано, что подкожное введение препарата инклисиран 
300 мг по схеме (1 день, через 3 месяца, затем каждые 6 
месяцев) в дополнение к липидснижающей терапии при-
водит к значимому процентному изменению уровня ХС 
ЛПНП: –51 % по сравнению с плацебо +4 % (p <0,0001) 
к 510-му дню наблюдения. При проведении доклини-
ческих исследований не выявлено отдельных рисков 
токсичности, канцерогенности или воздействия на ре-
продуктивную систему [42].

Возможные побочные эффекты различных классов 
антигиперлипидемической терапии

Современная тактика антигиперлипидемической 
терапии у больных, перенесших ОИМ, предполагает 
этапную эскалацию с целью достижения целевых зна-
чений ЛПНП (менее 1,4 ммоль/л) [10]. Первый этап – 
назначение терапевтических доз статинов, наиболее 
распространенными из которых являются аторвастатин, 
розувастатин и питавастатин. Контроль эффективности 
(уровня ХС ЛПНП) и безопасности (уровень трансами-
наз, миоглобина) целесообразно осуществлять через 
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30 суток. При недостижении целевых значений ЛПНП 
имеется возможность увеличения дозировки стати-
нов, однако это зачастую ограничено риском развития 
гепатоцитолитического синдрома, сахарного диабета, 
деменции и рабдомиолиза [43, 44]. Несмотря на то что 
статины являются модуляторами окислительно-вос-
становительных систем и обладают антиоксидантным 
действием, установлено, что в некоторых случаях они 
способны индуцировать генерацию активных форм 
кислорода, что приводит к развитию окислительного 
стресса и повреждению компонентов клеточных мембран 
с последующей гибелью клеток по механизму апоптоза 
или некроза [45]. Токсическое воздействие на печень 
проявляется повышением уровня трансаминаз (АЛТ, 
АСТ), щелочной фосфатазы и не зависит от дозы назна-
чаемого статина [46]. Миотоксичность на фоне приема 
статинов встречается у 1–7 % пациентов [47]. Такой 
побочный эффект является дозозависимым и может 
проявляться как легкой миалгией, так и рабдомиоли-
зом, вплоть до развития молниеносного рабдомиолиза 
с острым почечным повреждением на фоне миоглоби-
нурии [48]. Описаны случаи нефротоксичности при 
приеме аторвастатина [49].

Более безопасным и эффективным подходом служит 
комбинация статинов и селективных ингибиторов абсорб-
ции холестерина. Помимо эзетимиба, в этой нише крайне 
перспективным классом представляются фитостероидные 
сапонины, доказательства эффективности применения 
которых постепенно накапливаются.

Существенным преимуществом ингибиторов аб-
сорбции холестерина и фитостероидных сапонинов 
является то, что данные классы препаратов не ока-
зывают нежелательного системного влияния. Это их 
объединяет с препаратами класса ингибиторов PCSK9 
и РНК-таргетной терапии, которые показали высокий 
профиль безопасности с отсутствием гепато-, нефро- 
и миотоксических эффектов [42]. Однако современные 
фармакоэкономические реалии применения ингибиторов 
PCSK9 и РНК-таргетной терапии в сравнении с ингиби-
торами абсорбции холестерина фиксируют существенное 
преимущество последних.

Особое место среди пациентов, перенесших ОИМ, 
занимают больные с СД, доля которых составляет по-
рядка 40 % [59]. Применение высоких доз статинов, 
позволяющих достичь целевого уровня ЛПНП, у дан-
ной когорты пациентов становится весьма спорным. 
Несколько метаанализов крупных клинических ис-
следований с участием статинов показали значимый 
риск развития СД на фоне терапии высокой интен-
сивности [50]. Результаты оценки влияния эзетимиба 
на показатели углеводного обмена также пока неубе-
дительны, так как немногочисленны и весьма противо-
речивы. Ретроспективное исследование, проведенное 
в Греции, показало, что высокоинтенсивная терапия 
статинами способствует повышению риска развития 
диабета у пациентов с нарушенной толерантностью 
к глюкозе, при этом добавление эзетимиба к статинам 
не оказывало дополнительного отрицательного влия-

ния на уровень глюкозы [51]. Результаты наблюдений 
Wu H. и соавт. показали, что эзетимиб не повышал 
уровень гликемии, и фактически эзетимиб в составе 
комбинированной терапии с низкими дозами статинов 
в течение более 3 месяцев способен даже улучшить 
контроль гликемии [52]. Одновременно с этим резуль-
таты 24-недельного исследования показали возрастание 
уровня базальной гликемии при приеме низких доз 
аторвастатина в комбинации с эзетимибом уже через 6 
месяцев терапии, в то время как титрование дозировок 
розувастатина и аторвастатина в монотерапии до целе-
вых значений ХС ЛПНП не привели к существенным 
изменениям уровня гликемии натощак [53].

Растительные сапонины, в частности лекарственные 
препараты на основе диосгенина Диаскореи ниппон-
ской, вероятно, получат преимущество перед классом 
ингибиторов абсорбции ХС в отношении более низкой 
вероятности инициации нарушений углеводного обмена. 
Так, по результатам ранее проведенных исследований 
Полиспонин показал высокий профиль безопасно-
сти по данному побочному действию, имеются убе-
дительные данные о возможности его применения 
у пациентов с СД и периферическим атеросклерозом, 
с чем абсолютно согласуется современный опыт при-
менения Вазоспонина [28, 29]. Учитывая представлен-
ные данные, целесообразно и перспективно изучение 
возможности инициации антигиперлипидемической 
терапии у больных с СД, перенесших ИМ, первично 
с комбинации статинов и фитостероидных сапонинов. 
Такая стратегия, высоковероятно, позволит умень-
шить временные потери на титрование дозы статинов 
и ускорит достижение целевых значений ХС ЛПНП, 
а соответственно снизит риски повторных сердечно-со-
судистых событий.

Ингибиторы PCSK9 демонстрируют разнонаправ-
ленные данные по возможности индукции нарушений 
углеводного обмена. На сегодняшний день опубликовано 
большое количество результатов клинических исследо-
ваний с участием ингибиторов PCSK9, однако многие 
из них имели небольшую продолжительность наблюде-
ния – до 24 недель. Кроме того, дизайн большинства ис-
следований не предполагал измерение гликемии и уровня 
HbA1c. В одном из метаанализов определено, что введе-
ние ингибиторов PCSK9 не увеличивало риск развития 
СД, но значительно увеличивало уровень глюкозы кро-
ви натощак и HbA1c при среднем времени наблюдения 
1,5 года [54]. Другое исследование, включавшее пациентов 
с уже диагностированным сахарным диабетом, показало, 
что ингибиторы PCSK9 не влияют на метаболизм глюкозы 
[55, 56]. Ramin-Mangata с соавт. сообщили, что на фоне 
приема ингибиторов PCSK9 не было обнаружено значи-
мой зависимости с изменениями уровня HbA1c, глюкозы 
крови натощак и риском развития новых случаев сахарного 
диабета [57, 58].

Заключение
Таким образом, клинико-фармакологическая ниша 

фитостероидных сапонинов, в частности на основе 
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диосгенина Диоскореи ниппонской, на сегодняшний 
день имеет определенную доказательную базу в от-
ношении гиполипидемического действия, а также 
патогенетически значимых плейотропных эффектов 
для предупреждения развития/прогрессирования ате-
росклероза. Данная группа лекарственных средств 
представляется перспективной в качестве препаратов 
второй линии для дополнения статинов в комбиниро-
ванной антигиперлипидемической терапии пациентов, 
перенесших ОИМ, с целью достижения кумулятивного 
эффекта по снижению уровня ХС ЛПНП, особенно 
у больных, имеющих нарушения углеводного обмена. 
Представленные научные данные создают интерес и ос-
нову для проведения широкомасштабных клинических 
исследований в данном вопросе.
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