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В обзоре представлен анализ исследований, посвященных роли 
нутрицевтика армолипида, который сочетает в себе гиполипиде-
мические компоненты красного дрожжевого риса, обладающего 
статиноподобным действием за счет монокалина К, поликосано-
ла и антиокислители коэнзим Q, астаксантин и фолиевую кисло-
ту, в  первичной профилактике сердечно-сосудистых заболева-
ний. Показана многофакторная эволюция формирования атеро-
склеротической бляшки на  фоне дислипидемии, воспаления 
и генетических маркеров и аргументирующая целесообразность 
первичной профилактики. Представленные данные показали, что 
прием нутрицевтика хорошо переносится и  снижает показатели 
общего холестерина, холестерина липопротеинов низкой плот-
ности, улучшает эндотелиальную функцию сосудистой стенки 
и снижает маркеры воспаления. Гиполипидемический нутрицев-
тик можно применять в  качестве альтернативного метода пер-
вичной профилактики у  лиц с  низким и  пограничным сердечно-
сосудистым риском до  начала лекарственной терапии статина-
ми, при отсутствии у пациентов приверженности терапии стати-

нами, а также при непереносимости статинов или наличии побоч-
ных эффектов.
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цевтик, красный дрожжевой рис, армолипид. 
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The review presents an analysis of studies on the role of armolipid in the 
primary prevention of cardiovascular diseases. Armolipid is the 
nutraceutical that combines the lipid-lowering components of red yeast 
rice (monocalin K, policosanol) and antioxidants (coenzyme Q, 
astaxanthin and folic acid). The multifactorial evolution of atherosclerotic 
plaque with dyslipidemia, inflammation and genetic markers and 
practicability of primary prevention is shown. The presented data 
demonstrated that the intake of nutraceuticals is well tolerated. It also 

reduces the levels of total cholesterol, low-density lipoprotein cholesterol 
and inflammatory markers and improves vascular endothelial function. 
Nutraceuticals with lipid-lowering effects can be used as an alternative 
method of primary prevention in people with low and borderline 
cardiovascular risk before statin therapy, with poor adherence to statin 
therapy, as well as with statin intolerance or side effects.
Key words: dyslipidemia, primary prevention, nutraceuticals, red yeast 
rice, armolipid.
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апоВ — аполипопротеин В, БАД — биологические активные добавки, ГМГ-КоА-редуктаза — гидрокси-метилглутарил-кофермент редуктаза, ГХС — гиперхолестеринемия, ДЛП — дислипидемия, ИБС — ише-
мическая болезнь сердца, ЛНП — липопротеины низкой плотности, ОХС — общий холестерин, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ССО — сердечно-сосудистые осложнения, ССР — сердечно-сосудис-
тый риск, ССС — сердечно-сосудистые события, ТГ — триглицериды, ФР — факторы риска, ХС — холестерин, ХС ЛВП — холестерин липопротеинов высокой плотности, ХС ЛНП — холестерин липопротеинов 
низкой плотности, PCSK9 — пропротеинконвертаза субтилизин/кексин типа 9.

Дислипидемия (ДЛП) и ассоциированные сер-
дечно-сосудистые заболевания (ССЗ) приобрели 
глобальную мировую проблему, став одной из веду-
щих причин заболеваемости и смертности от атеро-
склероза и  его сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО). Мы научились работать со  статинами, 
титровать и  употреблять большие дозы, появилось 
убеждение у  пациентов в  целесообразности дли-
тельного и  постоянного приема статинов. Вместе 
с тем, сохраняется высокая заболеваемость и смерт-
ность. По данным Всемирной организации здраво-
охранения каждую минуту 33 человека на  Земле 
умирают от  ССЗ, 1980 в  час, 47520 в  сут., 17344800 
в год [1]. По данным Росстата только за один 2016г 
в  России от  болезней системы кровообращения 
умерли 930102 человека, составив 48,7% от  всей 
смертности [2]. В Европе ежегодно регистрируется 
>4 млн смертей, при этом 2,2 млн женщин и 1,8 млн 
мужчин, превалируя в  мужской популяции (490 
тыс. vs 193 тыс.) в возрасте до 65 лет [3]. Многоцен-
тровое наблюдательное исследование ЭССЕ-РФ 
(Эпидемиология сердечно-сосудистых заболеваний 
и их факторов риска в различных регионах Россий-
ской Федерации) проведенное среди 18305 тыс. 
взрослого населения в возрасте 25-64 лет в 11 реги-
онах России очень четко продемонстрировало, что 
>50% взрослого населения имеют повышенный 
уровень холестерина (ХС) и  холестерина липопро-
теинов низкой плотности (ХС ЛНП). При этом 
настораживающим фактом является то, что уже 
в молодом возрасте (25-34 года) 41,1±1,2% мужчин 
и  33,0±1,1% женщин имеют повышенный уровень 
ХС. Через 10-20 лет, к 45-54 годам, гиперхолестери-
немия (ГХС) диагностируется у  66,5±1,2% мужчин 
и  у  69,7±0,8% женщин, а  в  55-64 года у  77,8±0,7% 
женщин и у 66,9±1,2% мужчин [4]. Как видно, боль-
шая часть населения подвержена сердечно-сосудис-
тому риску (ССР) в молодом возрасте. 

Изменение фенотипа пациента в  результате 
мировых эпидемий ожирения, ДЛП и  диабета, 
доминирование таких модифицируемых факторов 
риска (ФР) атеросклероза, как уровень ХС в крови, 

артериальное давление, курение, образ жизни вы - 
двигает первоочередные требования по  их коррек-
ции, а их коррекция, как метод по первичной про-
филактики атеросклероза, и  косвенное лечением 
[5]. С  одной стороны, существует представление 
о  непосредственном лечении атеросклероза путем 
воздействия на  сосудистую стенку, с  другой, есть 
методы, непосредственно влияющие на  некоторые 
патогенетические механизмы, позволяющие отча-
сти предотвращать прогрессирование атеросклеро-
тических поражений в артериях человека и способ-
ствовать регрессии атеросклеротической бляшки. 
Вместе с  тем, в  настоящее время не  существует 
лекарств, в полной мере обладающих прямым анти-
атеросклеротическим действием. Кроме того, отсут-
ствует система единых взглядов на патофизиологи-
ческие процессы формирования атеросклеротиче-
ских поражений. 

Патогенетический подход к  профилактике 
и  лечению атеросклероза определяется необходи-
мостью устранения одной из ведущих причин забо-
левания, а  именно, предотвращению накопления 
внутриклеточных липидов или удаление их избытка. 
Исходя из  основных таргетных механизмов, вари-
антов достижения этой цели может быть много. 

В настоящем аналитическом обзоре авторы 
остановились на  современных представлениях 
о молекулярно-клеточных, воспалительных и гене-
тических механизмах атеросклероза, возможных 
методах первичной профилактики. Общеприз-
нанно, что важную роль в возникновении и разви-
тии атеросклеротического поражения играют моди-
фицированные (окисленные) ЛНП, накапливаю-
щиеся субэндотелиально в  сосудистой стенке 
и  запускающие воспалительный процесс, а  также 
геномные механизмы. 

Для понимания молекулярно-клеточных меха-
низмов, запускающих метаболический липидо-ате-
росклеротический каскад, следует отметить, что 
начальная стадия атеросклероза характеризуется 
появлением в  интиме артерий пятен и  полосок, 
содержащих липиды, с раннего детства. В возрасте 
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10 лет липидные пятна занимают ~10% интимы 
аорты, а к 25 годам — от 30% до 50%. В коронарных 
артериях липоидоз встречается с  10-15 лет, в  арте-
риях мозга  — в  конце третьего десятилетия жизни 
(к 35-45 годам) [6]. В зависимости от индивидуаль-
ных генетических и экологических ФР, можно про-
гнозировать дальнейшую трансформацию липои-
доза в  субклинический или клинический атеро-
склеротический процесс. Характеристика морфо- 
логии атеросклеротических бляшек, начиная с эво-
люции формирования фиброзного покрытия, вос-

палительных процессов и размеров некротического 
ядра, является лучшим показателем риска коронар-
ных событий, чем степень стеноза сосуда. Форми-
рование морфологического атеросклеротического 
каскада (рисунок 1) включает ряд таких последова-
тельных процессов, как липидные нарушения, 
активация тромбоцитов, тромбоз, эндотелиальная 
дисфункция, воспаление, окислительный стресс, 
сосудистая активация гладких клеток, изменение 
метаболизма матрикса, ремоделирование и,  воз-
можно, генетические факторы. Атерогенез иници-
ируется субэндотелиальным накоплением ХС и его 
сложных эфиров, аполипопротеин В-содержащих 
липопротеинов (апоВ) только в определенных зонах 
сосудов  — в  артериальной интиме, что приводит 
к миграции и пролиферации различных типов кле-
ток (гладкомышечных клеток, макрофагов, лимфо-
цитов, нейтрофилов и дендритных клеток) и воспа-
лению с  последующим некрозом и  кальцифика-
цией, гиперплазией интимы и  развитием ате- 
росклероза. Гистоморфологическая характеристика 
типов поражений наиболее полно представлена 
в  общепринятой классификации Всемирной орга-
низации здравоохранения, предложенной̆ Амери-
канским обществом кардиологов на  основе работ 
(рисунок 1) [7]. Начальные проявления представ-
лены в виде поражения I, II и III типов, когда обна-
руживаются начальные незначительные отложения 
липидов, не  нарушающих нормальную структуру 
интимы и без каких-либо клинических проявлений 
атеросклероза. При значительных изменениях 
структуры сосудистой стенки формируются так 
называемые атеромы, фиброатеромы, осложнен-
ные фиброкальциозные и  фиброзные поражения, 
классифицированные как IV, V, VI, VII и VIII типы, 
именно на этих этапах отмечаются те или иные кли-

Рис. 1     Стадии развития атеросклеротической бляшки. Стадии 1 и 2: проникновение ЛНП в субэндотелиальное пространство, их окисление 
и модификация макрофагами и гладкомышечными клетками. Стадии 3 и 4: выделение факторов роста и цитокинов, активирующих 
проникновение в стенку сосуда макрофагов. Образование “пенистых” клеток. Стадии 5-8: накопление в интиме сосуда “пенистых” 
клеток, пролиферация гладкомышечных клеток, формирование бляшки [8].

Рис. 2    Схема развития атеросклеротической бляшки.
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нические проявления атеросклеротического про-
цесса (рисунки 2 и 3) [8]. Поражения IV типа появ-
ляются к  3-му десятилетию жизни, при наличии 
ФР они могут быстро прогрессировать с клиниче-
скими проявлениями или осложненным течением. 
Поражения V типа появляются позже, ближе к 4-му 
десятилетию и характеризуются избыточным нако-
плением коллагена на  фоне атероматозного ядра. 
Поражения IV и  V типов сопровождаются разви-
тием геморрагий, тромбоза. V тип характеризуется 
многослойным поражением на  фоне заживления 
дефекта и прорастания тромба соединительноткан-
ным матриксом. Вследствие этого формируется 
осложненное поражение VI типа. В  дальнейшем 
поражения IV, V и VI типов могут трансформиро-
ваться в поражения VII и VIII типа [7-9]. Пораже-
ния I типа или интимальная ксантома, это самые 
ранние и  минимальные изменения стенки арте-
рии, при которых в  интиме обнаруживаются 
небольшие скопления макрофагов и  пенистых 
клеток с повышенной адгезией лейкоцитов к эндо-
телиальным клетками. Такие изменения определя-
ются в  младенческом возрасте, и  обычно более 
заметны в  местах, так называемого, адаптивного 
утолщения интимы.

Поражения II типа, или жировые пятна/поло-
сы различимы на внутренней поверхности артерии 
как пятна или полосы желтоватого цвета, липиды 
локализуются преимущественно внутриклеточно 
в  макрофагах, гладкомышечных клетках и  пред-
ставлены в  основном фосфолипидами, ХС и  его 
эфирами, не  отражаются на  гемодинамике, т. к. 
еще нет препятствия кровотоку. Поражения III 
типа, или преатеромы, с  гистологической точки 
зрения являются переходной стадией от  мини-
мальных изменений в  сосудистой стенке к  более 
выраженным атеросклеротическим изменениям 
на  фоне ДЛП и,  очевидно, начальных воспали-
тельных процессов при участии сортилина, как 
и  в  поражениях I и  II типов, содержатся рассеян-
ные внеклеточные липидные включения. На  этой 
стадии еще не выявляется четко сформированного 
атероматозного ядра бляшки, однако такие пора-
жения предопределяют развитие субклинически 
выраженной патологии сосуда. Исходя из  пред-
ставленных типов складываются понимания того, 
что мероприятия по первичной профилактике ате-
росклеротического процесса целесообразно более 
активно и  популяционно проводить с  третьего 
десятилетия, когда формируются поражения II 
и  III типов с  самыми ранними и  минимальными 
воспалительными изменениями стенки артерии 
[7-9]. Для поражения IV типа характерно форми-
рование липидного ядра атеросклеротической 
бляшки, хотя утолщение интимы артерий может 
быть незначительным. Начиная с четвертого деся-
тилетия жизни атеросклеротические образования, 

имеющие все изменения, характерные для пораже-
ния IV типа, могут содержать мощные слои фиброз-
ной соединительной ткани (повреждения V типа, 
или фиброатерома) и/или разрывы, гематомы 
и  внутренние тромбы (VI тип, или осложненные 
поражения). Поражения V типа склонны к разрыву 
и образованию интрамуральных тромбов. Переход 
из  субклинического атеросклеротического про-
цесса в  клиническую стадию, очевидно находится 
между IV и  V типами. Клинические проявления 
атеросклероза в первую очередь вызывают ослож-
ненные поражения VI типа. На  IV и  V этапах уже 
должна проводиться медикаментозная высокоин-
тенсивная терапия статинами или комбинирован-
ная гиполипидемическая терапия. При пораже-
ниях V типа преобладает минерализация стенки — 
фиброкальциноз или обызвествление (тип VII 
по  классификации Stary H, et al., 1995 или Vb 
по  Virmani HC, et al., 2004) [7-9]. Поражения VII 
и VIII типов характеризуются отсутствием липидов 
и  атеронекротического ядра, преобладанием кол-

I тип

МФ, Пк

И

М

ВКЛП АЯ

АЯ

ФП Тр
Гр

МФ, Пк

II тип

III тип (преатерома) IV тип (атерома)

V тип (фиброатерома) VI тип 
(осложненное поражение)

Рис. 3     Типы атеросклеротических поражений в артериях [7].
Примечание: Мф — макрофаги, Пк — пенистые клетки, И – интима, 
М — медия, ВКЛП — внеклеточные липиды, АЯ — атероматозное 
ядро, ФП — фиброзная покрышка, Тр — тромб, Гр — геморрагия. 
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лагена, часто гиалинизированного, и/или в  виде 
крупных отложений солей кальция. Накопление 
коллагена в  атеросклеротической бляшке ведет 
к формированию VIII типа или фиброзного пора-
жения  — по  классификации Stary H, et al., 1995 
и по Virmani HC, et al. — это тип Vc [7-9]. Оба типа 
поражений являются конечными стадиями атеро-
генеза, и  на  этих этапах, несомненно, речь идет 
о  вторичной медикаментозной профилактике. 
Таким образом, понимание эволюции каскада 
морфологических процессов позволяет говорить 
об этапности проведения профилактических меро-
приятий. 

Исходно атеросклероз воспринимали в первую 
очередь, как заболевание, связанное с нарушением 
липидного обмена, а  накопление липидов, осо-
бенно ЛНП в  стенке сосуда и  атеронекротическом 
ядре, как центральное звено патогенеза. Однако 
в  настоящее время сформировалось единое пред-
ставление о  центральной роли воспалительной 
реакции и  осуществляющих ее иммунных клетках, 
о  роли сортилина, в  совокупности участвующих 
в развитии атеросклероза и его клинических ослож-
нений [10]. Рекрутинг и  экспрессия лейкоцитов, 
провоспалительных цитокинов характеризуют ран-
ний атерогенез и  нарушение функции медиаторов 
воспаления. Оценка роли и  деталей воспалитель-
ного пути в  атерогенезе раскрывает механистиче-
скую основу для понимания клинического течения 
и  те  таргетные мишени [11], на  которые воздей-
ствуем при проведении первичной профилактики, 
и  те  преимущества ранней гиполипидемической 
терапии. ДЛП, как метаболический субстрат атеро-
склеротического процесса и дието-фармакологиче-
ская мишень, является серьезным многофакторным 
процессом и  при этом нельзя исключить влияния 
генетических факторов. Общегеномные ассоциа-
тивные исследования с  полногеномным поиском 
ассоциаций (GWAS) и их мета-анализом идентифи-
цировали и  воспроизвели генетические варианты 
нескольких сотен локусов для липидов и липопро-
теинов крови, генов-кандидатов, влияющие на  ХС 
ЛНП, включая 2 локуса ассоциированных с ишеми-
ческой болезнью сердца (ИБС), несущих CILP2-
PBX4 и  CELSR2-PSRC1- MYBPHL-SORT1.3, рас-
положенных рядом с генами или в генах, а также 12 
локусов непосред ственно связанных с  развитием 
ДЛП. Идентифицировано >185 вариантов в  157 
локусах, которые ассоциированы с  уровнями 
липидных признаков в плазме [12], из них 54 вари-
анта ассоциированы с общим уровнем ХС (ОХС), 37 
с уровнем ХС-ЛНП, 55 с холестерином липопротеи-
нов высокой плотности (ХС ЛВП) и  24 с  уровнем 
триглицеридов (ТГ), объединенные в  оценку гене-
тического риска (GRS). Идентификация редких 
мутаций с утратой функции (loss-of-function) таких 
генов, как пропротеинконвертаза субтилизин/кек-

син типа 9 (PCSK9), NPC1L1, APOC3 и APOA5 пока-
зало выраженное снижение риска ИБС без побоч-
ных эффектов. Данный факт позволяет с  позиций 
генетического ракурса оценивать происходящие 
изменения в  атеросклеротической бляшке, и  все-
ляет некоторый оптимизм в отношении разработок 
новых препаратов [13]. Участие PCSK9 в регуляции 
уровня ХС ЛНП [14], в  уменьшении выведения 
ЛНП из  крови путем воздействия на  рецепторы 
ЛНП и  их деградации [15] не  вызывает сомнений. 
Более того, для частых локусов PCSK9 есть ассоциа-
ция с  уровнями ХС ЛНП [16, 17], что особенно 
важно, т. к. ~76% пациентов высокого и очень высо-
кого кардиоваскулярного рисков на высокодозовой 
терапии статинами не  достигают целевого уровня 
ЛНП, а ряд пациентов не переносят терапию стати-
нами. 

Одним из  первых полиморфизмов, ассоци-
ированных с  уровнем ХС ЛНП и  атеросклерозом 
рассматривается однонуклеотидный полиморфизм 
хромосомы 1p13 [13, 18], ассоциированный с сорти-
лином, кодирующий его и вовлеченный в регулиро-
вание метаболизма ХС. Известно, что ~25% лиц 
европеоидной расы имеют один минорный аллель, 
характеризующийся наибольшей ассоциацией 
с  однонуклидным полиморфизмом в  локусе 1p13, 
располагаясь между двумя генами, CELSR2 и PSRC1. 
Располагаясь рядом с  третьим геном кодирующим 
сортилин (SORT1) и,  будучи непосредственно свя-
занным с рецептором ЛНП на поверхности клеток 
печени [19], являясь “защитным” белком, имея 
высокое сродство с рецептором к апоB-100, он уча-
ствует в  захвате ЛНП макрофагами [20], облегчает 
их секрецию из гепатоцитов [21], связывая рецептор 
ЛНП во  время лизосомальной деградации [20]. 
Положительная корреляция сывороточного сорти-
лина и  PCSK9 была подтверждена у  37 здоровых 
людей и  пациентов с  ИБС [22], удостоверив его 
клиническое значение, потому что фармакологиче-
ское ингибирование PCSK9 стало важным при 
лечении пациентов с  высоким уровнем ХС ЛНП 
[23]. Исследование, проведенное японскими уче-
ными у 90 пациентов с ИБС [24] при лечении стати-
нами в  течение 8 мес., показало снижение уровня 
сортилина в  плазме на  12±27%. Появляется все 
больше доказательств того, что статины увеличи-
вают стабилизацию бляшек за счет стимулирования 
коронарной макрокальцификации. Вместе с  тем, 
более высокий уровень сортилина отмечен у паци-
ентов с  ИБС, получавших статины, по  сравнению 
с пациентами без ИБС [22, 25] и показана его значи-
тельная связь с  показателями жесткости аорты 
и  сердечно-сосудистыми событиями (ССС). Явля-
ясь полилигандным рецептором, сортилин участ-
вует в  развитии атеросклероза через воспаление 
артериальной стенки, кальцификацию и  дисрегу-
лярный метаболизм липопротеинов с  интерлейки-
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ном-6, апоB, апоE или PCSK9. Действуя одновре-
менно на  нескольких уровнях, через различные 
липидные и  нелипидные, циркулирующий сорти-
лин может служить ранним биомаркером ССР, что 
позволило признать его основным игроком в  раз-
личных процессах атерогенеза и  потенциальной 
терапевтической мишенью для коррекции ДЛП 
и  атеросклероза на  субклиническом уровне. 
Не  исключено, что его глобальное торможение 
на  этапах первичной профилактики может оказать 
существенное влияние на  процессы атерогенеза 
и риск развития ССЗ [26]. Очевидно то, что несмот-
ря на  относительно малые различия в  уровне био-
маркеров между носителями разных аллелей, для 
большинства распространенных и  встречающихся 
с высокой частотой генетических вариантов эффект 
раннего “нефармакологического” гиполипидеми-
ческого вмешательства может быть намного более 
существенным, нежели проводимая статиновая 
терапия уже на  клинических этапах. Примером 
подобного феномена является эффект ингибирова-
ния гидрокси-метилглутарил-кофермент редуктазы 
((ГМГ-КоА)-редуктазы) статинами с целью сниже-
ния уровня ХС ЛНП, показавшим, что эффект ста-
тинов в  несколько раз выше величины эффекта 
вариантов гена, кодирующего этот фермент. Несмот- 
ря на то, что величина эффекта определенных гене-
тических вариантов может быть незначительной, их 
влияние продолжается от  зачатия до  смерти. 
В  результате этого менее выраженная величина 
эффекта, например, в отношении уровня ХС ЛНП, 
нередко трансформируется в  более выраженный 
защитный эффект (например, в  отношении риска 
ИБС) по  сравнению с  лекарственной терапией 
(например, статинами), которую начинают приме-

нять на более поздних этапах жизни, когда развива-
ется атеросклеротический процесс с  осложнени-
ями. В  совокупности эти генетические результаты 
являются первым этапом на  пути к  новым много-
обещающим мишеням профилактической терапии 
и  стратегиям ранних немедикаментозных вмеша-
тельств на доклиническом уровне. Снижение уровня 
ХС и ХС ЛНП с помощью диеты, “функциональных 
пищевых продуктов” гиполипидемическими био-
логически активными добавками (БАД) и  нутри-
цевтиками имеющими доказательную базу, само-
стоятельно или в совокупности со статинами, явля-
ется одним из компонентов генной внутриклеточной 
и противовоспалительной терапии так называемой 
“уязвимой” атеросклеротической бляшки. Резуль-
таты последних данных PrediMedStudy подтвер-
ждают, что даже небольшие изменения в  качестве 
диеты, как части терапевтического вмешательства 
в образ жизни, лежат в основе профилактики атеро-
склеротических заболеваний и способствуют сокра-
щению риска ССЗ. В  эпоху цифровой медицины 
и искусственного интеллекта, клеточной медицины 
и  вместе с  тем, сохраняющейся эпидемии ДЛП, 
правомочно возникает вопрос о  сроках и  методах 
первичной профилактики и  коррекции, особенно 
у  лиц молодого возраста, у  пациентов при низком 
и  умеренном риске, когда общая оценка ССР еще 
не оправдывает назначение фармакотерапии, отме-
чается непереносимость статинов или развиваются 
побочные эффекты. Именно в  таких ситуациях  — 
это орудие выбора и мишень для проведения адрес-
ной, персонифицированной стратегии в первичной 
профилактике. Если придерживаться этой страте-
гии, то  можно просчитать, что существует четко 
определенная “нефармакологическая область”. 

Рис. 4     Целевые значения ХС ЛНП по категориям общего риска ССЗ. 
Примечание: МС — метаболический синдром, СД — сахарный диабет, АД — артериальное давление, рСКФ — расчетная скорость клубоч-
ковой фильтрации, СГХС — семейная ГХС, ХБП — хроническая болезнь почек, АС ССЗ — атеросклеротические ССЗ.
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Важно обсуждать с  пациентами 20-39 лет их образ 
жизни в контексте риска ССО. Пациентам с низким 
риском по шкале SCORE ≥1% и <5% в соответствии 
с  Европейскими рекомендациями (2019г) и  при 
риске ≥5% и <10% [27, 28] (рисунок 4), а это умерен-
ный риск, если мы пойдем по стратегии первичной 
профилактики, то  сможем прочитать, что сущест-
вует четко определенная “нефармакологическая 
область”, так называемый “коридор” между диетой 
и  началом медикаментозной терапии именно 
на этом этапе, между низким и умеренным риском. 
Если мы идем к  лекарственной терапии, необхо-
димо “клиницисту обсудить с  пациентом все фак-
торы риска, его приверженность здоровому образу 
жизни, потенциальные выгоды от  снижения ССР, 
а  также потенциальные побочные эффекты стати-
нов и взаимодействия между лекарственными сред-
ствами, спросить его предпочтения для индивиду-
ального решения о лечении, таким образом попы-
таться повысить приверженность к  терапии” [27, 
28]. Поэтому, даже у пациентов 40-75 лет без сахар-
ного диабета с  ЛНП 1,8-4,8  ммоль/л и  10-летним 
риском ССО ≥5% для принятия решения о назначе-
нии статинов целесообразным может быть опреде-
ление уровня коронарного кальция. Если коронар-
ный кальций не  определяется, терапия статинами 
может не назначаться или быть отложена (за исклю-
чением курильщиков и пациентов с ранним семей-
ным анамнезом заболеваний, обусловленных ате-
росклерозом). Если уровень ХС ЛНП не снижается 
через 6-8 нед., необходимо проводить медикамен-
тозную терапию [27]. Вместе с  тем, имеющиеся 
в арсенале статины в ряде случаев не обладают ожи-
даемой эффективностью, что сопровождается разо-
чарованием пациентов скромным снижением 
уровня ХС ЛНП, или они предпочитают не прини-
мать статины, т. к. обеспокоены возможными 
побочными эффектами. У  10-15% пациентов даже 
при низких суточных дозах наблюдается неперено-
симость любого статина в виде легкой миалгии без 
увеличения креатинфосфокиназы до более тяжелых 
мышечных симптомов со  значительным повыше-
нием уровня. От  1% до  3% пациентов показывают 
бессимптомное повышение уровня аспартатамино-
трансферазы и  аланинаминотрансферазы при 
отсутствии явной печеночной токсичности. Паци-
енты редко пытаются продолжить усилия по сниже-
нию ХС в  течение длительного времени, поэтому 
успех медикаментозного подхода нередко ограни-
чен из-за низкой приверженности лиц, находя-
щихся в зоне умеренного ССР, следовать рекомен-
дациям. Поэтому при выборе гиполипидемической 
терапии следует учитывать и  психологические 
моменты в  тактике ведения пациентов. В  действи-
тельности, поддержание изменений образа жизни 
часто легче сделать на словах, чем на деле. Особенно 
это касается лиц с легкой или умеренной ГХС, кото-

рые могут чувствовать себя внешне здоровыми и им 
трудно примириться с мыслью, что они не здоровы 
и  должны предпринимать какие-либо усилия 
по коррекции ГХС. Сам факт наличия ДЛП ставит 
многих из  них перед пугающей перспективой 
пожизненной медикаментозной статиновой тера-
пии. Вполне очевидно, что в этой группе пациентов 
необходимо сделать акцент на  изменении, прежде 
всего, образа жизни, как первого этапа в снижении 
уровня ХС в  крови и  в  качестве первого шага 
в контроле за уровнем ХС ЛНП, а назначение стати-
нов следует рассматривать в  том случае, если вме-
шательств в образ жизни недостаточно для достиже-
ния целевых показателей ХС ЛНП. Все больше 
пациентов переживают свое первое ССС в молодом 
и  среднем трудоспособном возрасте, и  подверга-
ются высокому риску рецидивов. Следует отметить, 
что нередко пациенты с умеренной и легкой ДЛП, 
с низким или умеренным ССР, с метаболическими 
нарушениями испытывают дефицит врачебных 
рекомендаций по ведению здорового образа жизни, 
и зачастую не получают всего объема информации 
и  рекомендаций по  использованию возможностей 
немедикаментозной гиполипидемической терапии. 
Врачи ограничены клиническими стандартами 
и рекомендациями по лечению того или иного забо-
левания, которые актуальны для острого и хрониче-
ского периодов течения болезни. 

Вместе с  тем, при рассмотрении программы 
по первичной профилактике ДЛП и атеросклероза, 
фокус должен быть направлен на  раннюю страте-
гию, которая складывается из 3-х этапов с последу-
ющим динамическим наблюдением [27]. При 1-м 
визите терапия начинается с  коррекции образа 
жизни. При этом необходимо подчеркнуть роль 
снижения потребления насыщенных жиров, поощ-
рять умеренную физическую активность, при нали-
чии избыточной массы тела или ожирении ориенти-
ровать пациента на снижение веса и рекомендовать 
консультацию диетолога. На 2-м визите необходимо 
оценить атерогенный индекс, уровень ХС и  ХС 
ЛНП на  фоне предыдущих рекомендаций. Если 
цель не  достигнута, следует усилить рекомендации 
от 1 визита по соблюдению здорового образа жизни 
и  диете, гиполипидемической немедикаментозной 
терапии с использованием дополнительных средств, 
например, нутрицевтиков (в Российской Федера-
ции (РФ) зарегистрированы как БАДы) и  вновь 
рекомендовать консультацию диетолога. 3-й визит 
позволяет оценить эффективность атерогенного 
гиперхолестеринемического ответа на  проводимую 
немедикаментозную гиполипидемическую тера-
пию. При недостижении целевых показателей, 
необходимо рассмотреть назначение лекарственной 
терапии статинами, усилив контроль за  весом 
и  физической активностью и  коррекцию диетиче-
ских рекомендаций. В  дальнейшем визиты плани-
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руются в  динамике каждые 4-12 мес. с  динамиче-
ским контролем рекомендаций. В течение 3 мес. 
рекомендуется наблюдать, может  ли пациент про-
должать “нефармакологическую” гиполипидемиче-
скую терапию, основанную на  ведении здорового 
образа жизни, или нужно начать медикаментозную 
терапию статинами. В  обоих случаях необходимо 
контролировать уровень ХС, ХС ЛНП, ТГ, по край-
ней мере, два раза в год [27]. 

В последние годы нутрицевтики (в РФ зареги-
стрированы как БАДы) стали инновационным спо-
собом помочь большему количеству людей конт-
ролировать свой уровень холестерина ЛНП, не 
прибегая к гиполипидемическим препаратам. Впер-
вые термин “нутрицевтик”, состоящий из  слов 
“питание” и  “лекарственный препарат”, был вве-
ден Стивеном Дефелисом в 1989г как “пища, либо 
питательное вещество, обеспечивающее пользу для 
здоровья, в т. ч. профилактику или терапию опреде-
ленных заболеваний”. Нутрицевтика в  полноцен-
ной терапевтической схеме должна занимать некое 
промежуточное положение между немедикаментоз-
ными методами и  лекарственными средствами. 
С патофизиологической точки зрения гиполипиде-
мические нутрицевтики разделены на  три катего-
рии: ингибиторы всасывания ХС в  кишечнике, 
ингибиторы синтеза ХС в печени и усилители выве-
дения ХС ЛНП. Основной целью является сниже-
ние уровня как эндогенного, так и экзогенного ОХС 
и других атерогенных липидов в крови при сохране-
нии физиологической полноценности пищевого 
рациона. Именно с  “мишени”, т. е. с  понимания 
механизма развития заболевания и способности им 
управлять, должна начинаться немедикаментозная 
и медикаментозная терапия. 

Альтернативным немедикаментозным методом 
на этапе первичной профилактики лечения ГХС [27, 
28] рекомендовано рассмотреть назначение крас-
ного дрожжевого риса, содержащего биоактивный 
статиноподобный компонент монаколин, ингиби-
рующий ГМГ-КоА [29]. По своим фармакокинети-
ческим свойствам он эквивалентен ловастатину, 
имеет относительно короткий период полувыведе-
ния, ограничен кишечной абсорбцией. Монаколин, 
как и ловастатин, метаболизируется изоферментом 
3А4 цитохрома Р450 [30, 31]. Красный дрожжевой 
рис имеет доказательную базу с  исследованием 
с  “жесткими” клиническими конечными точками. 
Отмечено снижение уровня ХС на 15%, а ХС ЛНП 
на ~20% при однократной дозе монаколина K 5-10 
мг, общего числа ССС на 37% и связанных с коро-
нарной смертностью на  31%, общая смертность 
была ниже у  пролеченных пациентов на  32% [32]. 
На фоне длительного приема красного дрожжевого 
риса улучшается функция эндотелия и проявляют- 
ся противовоспалительные действия, уменьшаются 
повторяющиеся ССС на  45% [33, 34]. Интересно 

отметить, что в  1979г в  Государственном комитете 
СССР по  делам изобретений и  открытий было 
 зарегистрировано изобретение 17856/79 Акиро Эндо 
 компания “Санкно Компани Лимитед” (Япония) 
“Монаколин К, обладающий гипохолестеринеми-
ческим действием”, как новое биологически актив-
ное соединение [35].

Представителем красного дрожжевого риса 
является комплексный препарат красного дрожже-
вого риса Армолипид (ООО “Майлан Фарма”), 
сочетающий в одной таблетке стандартизированные 
количества натуральных ингредиентов. Красный 
дрожжевой рис (в АрмоЛИПИДе содержится 200 мг) 
является продуктом ферментации гриба Monascus 
purpureus и содержит монаколин К, который спосо-
бен модулировать уровень липидов в  крови. 
В  АрмоЛИПИДе красный дрожжевой рис полу-
чают в стандартных условиях с определенным 
штаммом M.  purpureus, отобранным для оптималь-
ного уровня монаколина K (основной действующий 
компонент красного дрожжевого риса), с четко 
определенным и гарантированным титром. Вторым 
компонентом является поликосанол в  дозе 10 мг, 
содержащий высшие алифатические первичные 
спирты, выделенные из воска сахарного тростника 
(Saccharum officinarum L). Поликосанол считается 
слабым ингибитором синтеза ГМГ-КоА-редуктазы. 
Третий компонент представлен натуральным каро-
тиноидом астаксантином в дозе 0,5 мг. Астаксантин 
является одним из самых сильных антиоксидантов, 
встречающихся в природе. Его антиоксидантная 
активность составляет 100-500, что в несколько раз 
больше, чем у витамина Е, в 6 раз больше, чем 
у бета-каротина, и в 4 раза больше, чем у лютеина.  
Обладая антиокислительной актив ностью и являясь 
“ловушкой” свободных радикалов, он ингибирует 
окисление ЛНП, способствует повышению уровня 
ХС ЛВП и адипонектина, нормализует углеводный 
обмен. Четвертый компонент антиокислительный 
коэнзим Q10 в  дозе 2 мг участвует в  многостадий-
ном процессе мевалонатного пути, являясь важным 
кофактором в митохондриальной дыхательной цепи 
и  основным источником аденозинтрифосфорной 
кислоты в клетке. Комбинация коэнзим Q10 с крас-
ным ферментированным рисом, поликосанолом, 
астаксантином корректирует дисбаланс оксида 
азота и  эндотелиальную дисфункцию, комплексно 
воздействуя на  морфологию атеросклеротической 
бляшки в  совокупности с  фолиевой кислотой. 
Коферментные формы фолиевой 0,2 мг участвуют 
в  метаболизме нуклеиновых кислот и  белков, так 
называемом, метиониновом цикле  — ресинтезе 
метионина из гомоцистеина [3, 28, 36]. Рандомизи-
рованные плацебо-контролируемые клинические 
исследования, выполненные на фоне приема Армо-
липида, показали достоверное снижение уровня 
ХС, гомоцистеина и  маркеров воспаления в  крови 
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[36, 37]. Каждый из  представленных компонентов 
содержится в низких дозах, имея хорошую перено-
симость, малую вероятность побочных эффектов 
при длительном приеме, не  оказывает влияния 
на  уровень и  не  требует мониторинга ферментов 
печени, креатинфосфокиназы, уровня гликирован-
ного гемоглобина, а  их суммарная эффективность 
достигается путем синергии, при этом отсутствует 
лекарственное взаимодействие. Такое сочетание 
компонентов позволяет практически восполнить 
пробел между рекомендациями “только изменение 
образа жизни/физические упражнения” и  “нача-
лом фармакологического лечения” у  пациентов 
с  легкой и  умеренной ДЛП. Армолипид принима-
ется по 1 таблетке 1 раз/сут. во время еды. Много-
центровое рандомизированное исследование, про-
веденное в 411 итальянских центрах, показало, что 
при сравнении эффекта приема Армолипида в соче-
тании с диетой у 1246 пациентов с гиперлипидемией 
(ОХС >5,2  ммоль/л или ХС ЛНП >3,9  ммоль/л) 
и применением только диеты у 931 больного в тече-
ние 16 нед. отмечено снижение уровня ХС ЛНП 
на  19% по сравнению с 9% только при помощи 
диеты (p<0,001) [38] (рис. 5). В греческом исследо-
вании [3] на  небольшой выборке 80 пациентов 
в возрасте 49±10,6 лет с первичной ДЛП и уровнем 
ХС > 200 мг/дл, ХС ЛНП > 160 мг/дл, ТГ > 150 мг/дл 
также показана эффективность Армолипида 
по сравнению со здоровым питанием в виде среди-
земноморской диеты. Пациенты были рандомизи-
рованы таким образом, что часть из них (группа А) 
получала Армолипид в  дозе одна таблетка в  сут., 
а другая часть (группа Б) придерживалась здорового 
питания. Спустя 6 мес. наблюдения у  пациентов 
из  группы  А наблюдалось статистически значимое 
снижение уровней ХС (р<0,001), в  то  время как 

у  пациентов из  группы Б подобного снижения 
не  наблюдалось (р=0,25). Данное исследование 
показало, что назначение пациентам с  первичной 
ДЛП нутрицевтика Армолипид приводило к  улуч-
шению липидограммы путем снижения уровней 
ОХС через 6 мес. наблюдения [3]. 

Добавление нутрицевтиков на основе красного 
дрожжевого риса к режиму питания с пониженным 
содержанием жиров может привести к  значитель-
ному снижению уровней ОХС, ХС ЛНП и ТГ, равно 
как и  к  улучшению концентраций ХС ЛВП, что 
эквивалентно перспективам применения статинов 
с  низким потенциалом (правастатина и  флуваста-
тина) или перспективам применения в низких дозах 
других статинов (симвастатин). При этом нутрицев-
тики снижают ОХС на 10-20% и ХС ЛНП на 15-31%, 
соответственно [37-41]. Двойное слепое, рандоми-
зированное исследование с  участием 50 пациентов 
с  ДЛП, проводимое на  протяжении 6 нед. также 
отметило снижение ОХС на 17% и ХС ЛНП на 22,3% 
[42], что согласуется с  данными исследования, 
в  котором приняли участие 102 пациента с  ДЛП 
и получавших нутрицевтики на протяжении 12 нед. 
[39]. Еще одно многоцентровое, контролируемое, 
рандомизированное, простое слепое исследование 
показало, что у  пациентов с  умеренной ГХС, 
не получавших терапию статинами, после введения 
нутрицевтиков, уровни ХС ЛНП и ТГ оказываются 
более низкими [43].  Единственное исследование 
с  участием 100 пациентов с  ДЛП при сравнении 
эффективности нутрицевтиков и эзетимиба проде-
монстрировало, что 28% пациентов в группе приема 
нутрицевтика достигли терапевтической цели 
в течение 3 мес. наблюдения, в то время как в группе 
приема эзетимиба цели не достиг ни один пациент. 
При этом совместный прием нутрицевтика и эзети-
миба в  течение 12 мес. позволил 73% пациентов 
достичь терапевтической цели и  снижения ОХС 
на 10%, ХС ЛНП на 14% и ТГ на 5%, соответственно 
[44]. Как видно, когда терапевтическая цель 
не достигается при применении эзетимиба, нутри-
цевтики могут помочь достичь дальнейшего улуч-
шения уровней ОХС, ХС ЛНП и  ТГ на  10%, 14% 
и 5%, соответ ственно [45]. Важно отметить эффек-
тивность терапевтического режима в  сочетании 
нутрицевтика с низкими дозами статинов [46], что 
наблюдалось у 100 пациентов с ИБС, которым было 
проведено чрескожное коронарное вмешательство 
на фоне комбинированной терапии нутрицевтиком 
и низких доз статинов в течение 3 мес. наблюдения. 
При этом пациенты, находящиеся только на стати-
новой терапии, в течение 12 мес. достигали значи-
тельно большего снижения ХС ЛНП и ОХС, нежели 
те, кто принимал только статины. Приведенный 
анализ исследований позволяет говорить о  том, что 
подобная терапия может являться возможным мето-
дом комбинированного лечения [47]. 

Рис. 5.      Сравнение воздействия приема Армолипида в сочетании 
с диетой у пациентов с гиперлипидемией и применением 
только диеты.

Примечание: ЛНП — липопротеины низкой плотности, ХС ЛНП — 
холестерин липопротеинов низкой плотности.

Армолипид +
диета

n=1,477

Снижение
уровня ХС ЛНП

(р<0,001)

-50%

-2
0

-4
-6
-8

-20

-10
-12
-14
-16
-18

Диета
ХС ЛНП

n=931

И
зм

ен
ен

ие
 у

ро
вн

я 
Л

Н
П

 к
 1

6 
не

д.
по

 с
ра

вн
ен

ию
 с

 гр
уп

по
й 

ко
нт

ро
ля

 (%
)



97

Клиника и фармакотерапия

Соотношение риск-польза лечения нутрицев-
тиками существенно зависит от общего ССР паци-
ента, который должен быть правильно оценен леча-
щим врачом. Кроме того, профилактическое лече-
ние следует продолжать в  течение многих лет, 
поэтому вклад врача в  правильное использование 
этих продуктов крайне важен. Вместе с тем, важно 
подчеркнуть, что нутрицевтики на основе красного 
дрожжевого риса не могут заменить фармацевтиче-
скую гиполипидемическую терапию во  вторичной 
профилактике. Назначение Армолипида ориенти-
ровано на  поддержание здорового образа жизни 
и  коррекцию ДЛП, снижение окислительного 
стресса у  пациентов группы низкого и  умеренного 
ССР, когда не показано назначение медикаментоз-
ной терапии [28]. Применение нутрицевтиков на 
основе красного дрожжевого риса с доказанным 
эффектом и гарантированным отсутствием мико-
токсинов безопасно у пациентов с ДЛП, принадле-
жащих к  особым группам, таким как пациенты 
пожилого возраста, пациенты с непереносимостью 
статинов или пациенты с метаболическим синдро-
мом [48].

Корреляция между уровнем ХС в крови и ССР 
характеризуется постоянно повышенным риском 
по мере повышения уровня ХС. С другой стороны, 
риск не  увеличивается при очень низких значе-
ниях ХС (как на кривых в форме буквы “J”). Форма 
кривой “J” риска в сочетании с результатами иссле-
дования препаратов, снижающих уровень ХС, 
позволяют предположить, что любое вмешатель-
ство, направленное на снижение уровня ХС, если 
оно проводится в  течение достаточного времени, 
уменьшит риск развития раннего атеросклероти-
ческого процесса и неблагоприятных ССС. Данная 
концепция верна также для лиц с низким ССР или 
с  уровнем ХС, который не  особенно повышен, 
когда снижение уровня ХС снизит частоту ССС, 
однако этот эффект исчезнет, в  зависимости от 
риска пациента и уровня ХС перед лечением. Эти 
предпосылки являются основой для теоретиче-

ского использования для населения в  целом вме-
шательств по  снижению уровня ХС в  рамках как 
первичной, так и  вторичной профилактики ССЗ. 
Когда затраты на  лечение статинами или пище-
выми добавками, нутрицевтиками с понижающим 
уровень ХС дей ствием возлагаются на  пациента, 
а не на государ ственную систему здравоохранения, 
разумно предположить, что их использование 
должно оцениваться с меньшим вниманием к фар-
макоэкономическим воздействиям, чем соотноше-
ние затрат и выгод, при этом соотношение между 
неблагоприятным воздействием и  защитными 
эффектами должно оцениваться с  предельным 
вниманием. 

Заключение
Первичную профилактику с  модификацией 

образа жизни и  коррекцией ДЛП целесообразно 
проводить у  лиц с  легкой или умеренной гипер-
липидемией. Следует рассматривать внедрение 
в  повседневную клиническую практику гиполипи-
демических нутрицевтиков, представителем кото-
рых является Армолипид. Данный нутрицевтик 
обладает статиноподобным действием, хорошо 
переносится, не  требует мониторирования пече-
ночных ферментов и  креатинфосфокиназы, спо-
собствует снижению уровня ОХС, ХС ЛНП, улуч-
шает эндотелиальную функцию сосудистой стенки, 
и  снижает маркеры воспаления. Полученные 
результаты оценки клинической эффективности  
позволяют рассматривать Армолипид в  качестве 
первичной профилактики у лиц с легкой и умерен-
ной ДЛП, у  лиц с  низким и  умеренным ССР 
до  начала лекарственной терапии статинами, при 
отсутствии у  пациентов приверженности терапии, 
а  также при непереносимости статинов или нали-
чии побочных эффектов. 
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