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ПРЕДИСЛОВИЕ 

 

В Казанском федеральном университете в числе основных ут-

верждено научное направление «Физические методы в медико-

биологических исследованиях», координация которых осуществляет-

ся кафедрой медицинской физики Института физики. В рамках этого 

направления изучаются, в том числе, и аспекты развития атероскле-

роза, а результатом являются квалификационные работы разного 

уровня. Всё более расширяющиеся исследования медико-

биологических объектов с применением современной физической ап-

паратуры вызвали необходимость пополнения медицинских знаний у 

физиков, как для выполнения своих задач, так и для свободного об-

щения и профессионального сотрудничества с врачами. 

Эта монография – одна из возможностей ознакомить читателя с 

вопросами эволюции развития атеросклероза, патогенеза и, не углуб-

ляясь в клинику, показать, какие ещё перспективы исследований от-

крываются для медиков при тесном сотрудничестве с физиками. В то 

же время книга может быть полезной для студентов и аспирантов ме-

дико-биологических специальностей. 

Автор с благодарностью воспримет все возможные замечания и 

советы по улучшению представленной работы. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Атеросклероз - единственная болезнь человека, 

генетически предназначенная каждому 

 

Подобно тому, как существет болезнь тела, 

существует также и болезнь образа жизни. 

Демокрит 

 

Сегодня без сомнений можно сказать, что атеросклероз – про-

цесс, поражающий стенки артерий от эластического до мышечного ти-

пов и лежащий в основе большинства заболеваний системы кровооб-

ращения [ишемическая болезнь сердца (ИБС) и её формы: стенокар-

дия, инфаркт миокарда, внезапная смерть; цереброваскулярные забо-

левания или поражения сосудов мозга: транзиторные ишемические 

атаки, тромбоишемический инсульт; поражение нижних конечно-

стей: перемежающаяся хромота, трофические язвы мягких тканей 

голеней, гангрена и др.], смертность от которых уже давно занимает 

первое место в мире и, несмотря на все достижения медицины, эта пе-

чальная статистика остаётся пока неизменной. Атеросклероз встречает-

ся у мужчин в 2–3 раза чаще, нежели у женщин. Эта разница в значи-

тельной мере объясняется «защитным» в отношении развития липоидо-

за действием женских половых гормонов; у женщин в постклимактери-

ческом периоде она сглаживается. 

Заболевания, обусловленные атеросклерозом и до недавнего вре-

мени преимущественно характерные для населения экономически раз-

витых стран, в настоящее время всё чаще регистрируются и в государ-

ствах, стремящихся к улучшению жизненного уровня своих граждан. 

Распространённость этих заболеваний увеличивается в связи с по-

старением населения, изменением образа жизни. Они имеют огромную 

социальную значимость, ибо являются основной причиной как инвали-

дизации взрослого населения, так и наиболее частой смерти лиц пожи-

лого и старческого возраста в большинстве экономически развитых 
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стран Западной Европы, США и России. Эксперты Всемирной органи-

зации здравоохранения (ВОЗ) ожидают, что к 2020 г. от сердечно-

сосудистых заболеваний (ССЗ) в мире будет умирать приблизительно 

25 млн. человек в год, причём в половине случаев от ишемической бо-

лезни сердца (ИБС). Вклад различных факторов, ответственных за 

формирование здоровья человека, представлен на рис. 1. 

 
 

Рис. 1. Вклад различных факторов в формирование здоровья че-

ловека [1] 

 

В Российской федерации (РФ), как и во всём мире, ССЗ - глав-

ная причина смертности и в общей структуре смертности населения 

составляют 56%, среди которых около 85% связаны с ИБС и церебро-

васкулярными заболеваниями. Этому способствуют несвоевременное 

обращение за медицинской помощью, её неправильная организация и 

низкая приверженность лечению пациентов. И хотя в РФ в последние 

десятилетия наметилась тенденция уменьшения смертности от ССЗ 

(на 23%), а ожидаемая продолжительность жизни увеличивается, со-

ставляя у мужчин 64 года, у женщин - 75,6 лет [2], данные Росстата за 

январь-март 2015 г. настораживают: смертность от ССЗ в России вы-

росла на 5,2 процента по сравнению с тем же периодом прошлого го-

да. А в Европе количество подобных смертей неуклонно снижается 

из года в год.  
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ГЛАВА 1 

ОБЩИЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ ОБ АТЕРОСКЛЕРОЗЕ 

 

1.1 Атеросклероз – общее собирательное понятие поражения 

артериальных сосудов, в основе которого лежит 

морфологический субстрат болезни [3] 

 

Сведения о заболеваниях артерий, напоминающих по своей 

морфологической структуре атеросклеротические изменения, 

встречаются ещё в старинных медицинских трактатах. Название 

атеросклероз (болезнь Маршана–Аничкова), происходит от греч. 

athere – кашица и sklerosis – уплотнение или skleros – твёрдый. Эти 

слова удачно описывают природу повреждений, характерных для 

этого дегенеративного заболевания сосудов. Атеросклероз – само-

стоятельная нозологическая патология, т.е. заболевание, имеющее 

свои этиологию, патогенез и достаточно чётко очерченную клиниче-

скую картину, которая зависит от стадии и преимущественной лока-

лизации атеросклеротического процесса. На рис. 2 представлены ос-

новные области локализации атеросклеротического поражения сосу-

дов человека. 

 

Рис.2. Основные области локализации атеросклеротического пораже-

ния сосудов человека 
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Атеросклеротический процесс, как видно из рис. 2, ведёт к по-

ражению нескольких сосудистых бассейнов. 

В зависимости от локализации и степени выраженности процес-

са в сосудистой системе, атеросклероз является основой таких забо-

леваний, как: 

1. Ишемическая болезнь сердца (стенокардия, инфаркт миокар-

да, внезапная сердечная смерть, аритмии, сердечная недостаточ-

ность). Атеросклероз коронарных артерий, в зависимости от выра-

женности атеросклероза, имеет множество симптомов, проявляясь 

стенокардией или острой коронарной недостаточностью, характери-

зуясь развитием инфаркта миокарда, сердечной недостаточности. 

Почти все формы ишемической болезни сердца (по данным морфло-

логов до 96%) протекают на фоне атеросклероза. На кардиальные 

проявления атеросклероза приходится примерно половина всех ате-

росклеротических поражений. 

2. Цереброваскулярные заболевания (транзиторная ишемическая 

атака, ишемический инсульт). При перенесённом инсульте вероят-

ность развития инфаркта миокарда у таких пациентов выше в 3 раза.  

3. Атеросклероз аорты. Как правило, проявляется после 60 лет. 

При атеросклерозе грудного отдела аорты появляются интенсивные 

жгучие боли за грудиной, отдающие в шею, спину, верхнюю часть 

живота. При физической нагрузке и на фоне стресса боль усиливает-

ся. В отличие от стенокардии (при ишемической болезни сердца) 

боль продолжается сутками, периодически усиливаясь и ослабевая. 

Отмечаются нарушения глотания, охриплость голоса, головокруже-

ния, обморочные состояния. Для атеросклероза брюшного отдела 

аорты характерны боли в животе, вздутие живота, запоры. При атеро-

склеротическом поражении бифуркации аорты (место разделения 

аорты на ветви) развивается синдром Лериша с такими проявлениями 

как: перемежающаяся хромота, похолодание нижних конечностей, 

импотенция, язвы пальцев стоп. Серьёзным осложнением атероскле-

роза аорты является аневризма (расслоение) и разрыв аорты. 
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4. Атеросклероз мезентериальных артерий (сосуды брюшной 

полости) проявляется резкими, жгучими, режущими болями в животе 

во время приёма пищи, боли продолжаются 2–3 часа, характеризуют-

ся вздутием живота, нарушением стула. Может развиться инфаркт 

кишечника. 

5. Атеросклероз периферических артерий (например, артерий 

нижних конечностей) проявляется слабостью и повышенной утом-

ляемостью мышц ног, ощущением зябкости в конечностях, переме-

жающейся хромотой (боль в конечностях появляется во время ходь-

бы, вынуждая больного остановиться). Может развиться гангрена 

стоп или голеней. Поражение периферических артерий увеличивает 

риск развития инфаркта миокарда в 4 раза, инсульта – в 3 раза. 

6. Атеросклероз почечных артерий. Для такой патологии харак-

терны стойкое повышение артериального давления и изменения в 

анализе мочи. 

Итак, атеросклероз – это распространённое хроническое заболе-

вание крупных и средних артерий, характеризующееся специфиче-

ским отложением в их интиме (внутреннем слое) единичных и мно-

жественных очагов накопления липидов

 (главным структурным эле-

ментом которых считается холестерин), других компонентов крови с 

последующим разрастанием в этих сосудах соединительной (фиброз-

ной) ткани, сопровождаемое  изменениями в медии (среднем слое) 

сосудистой стенки (склероз), что приводит к деформации и сужению 

просвета сосуда вплоть до полной закупорки. Эти изменения являют-

ся результатом влияния компонентов крови и гемодинамических воз-

действий на структурные и метаболические свойства артериальной 

стенки [4]. Именно здесь (в артериальной стенке) разворачиваются 

самые важные в атеросклерозе процессы. Повышенный уровень ли-

пидов (оцениваются по холестерину и его фракциям) в плазме крови 

и высокое артериальное давление – два основных (но не исчерпы-

вающих проблему) фактора, определяющих возникновение атеро-

склероза. Поэтому заболевание редко развивается у лиц, имеющих 

                                                           

 Липиды (греч. lipos – жир). 
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уровень холестерина не более 4 ммоль/л, что, в частности, характерно 

для японцев, и атеросклероз не поражает вены, если только они не 

контактируют с артериальным давлением, как это бывает при исполь-

зовании подкожных вен в качестве шунтов коронарных артерий. Дру-

гие факторы (опять-таки не все), «ответственные» за возникновение 

атеросклероза – это возраст и пол, которые соответственно влияют на 

концентрацию в плазме и распределение холестерина между фрак-

циями липидов низкой и высокой плотности (об этом ниже) [5]. Ате-

росклероз – естественный возрастной процесс, который начинается в 

детстве и которого не миновать никому [6, 7]. Статистика атероскле-

роза весьма неутешительна: уже после 30–35 лет атеросклерозом за-

болевает 75% мужчин и 38% женщин, а в возрасте 55–60 лет эти 

цифры приближаются к 100%. 

Клинически рассматриваются три варианта процесса: обратное 

развитие, сохранение в неизменном виде, прогрессирование и форми-

рование атероматозной бляшки (атеромы). Н.Stary и соавт. [8–10] ре-

комендуют подразделять липидные пятна на устойчивые - медленно 

растущие (в этом случае течение болезни принято рассматривать как 

стабильное), и прогрессирующие – относительно быстрый прирост 

атероматозной бляшки (атеромы) – [для клиники имеет значение ско-

рость прироста бляшки – она нестабильна, подвержена разрыву и с 

этим связывают обострение болезни, например, появление острого 

коронарного синдрома (ОКС), встречается часто как осложнение 

ИБС] с последующим влиянием на просвет (диаметр) сосуда, но по-

следний перекрывается не самой бляшкой, а тромбом (рис. 3) – одной 

из стадий патогенеза атеросклероза, – формируя либо хроническую 

медленно нарастающую недостаточность кровоснабжения органа 

[11], либо её острое проявление (ОКС) с резким осложнением тече-

ния заболевания. При этом внешние признаки заболевания – боли, на-

рушение функционирования органов – начинают проявляться лишь 

тогда, когда просвет сосуда закрыт на 75% и более. 



12 
 

 

 

Рис. 3 (схема). Бляшки разрастаются (выделены жёлтым цветом) и 

перекрывают сосуд тромбом (выделены красным цветом и отмечено 

стрелкой) (Холестериновые бляшки лечение // Heal-cardio.ru. Дата 

обновления 18.09.2015. URL: http://heal-

cardio.ru/2015/08/17/holesterinovye-bljashki-lechenie/ (дата обращения: 

12.11.2015)) 

 

Изменения стенки артерий, ныне квалифицируемые как атеро-

склеротическое поражение (рис. 4 а, б), описаны более 200 лет назад. 

 

     

            а       б 

Рис. 4. На рисунках а и б представлены фрагменты макропрепаратов 

артерий человека, поражённых атеросклерозом 

 

В 1829 г. Lobstein ввёл понятие «артериосклероз», а в 1833 г. – 

«атеросклероз», объединив внешние морфологические признаки уп-

лотнения стенок кровеносных сосудов человека. В те же годы появи-

http://heal-cardio.ru/2015/08/17/holesterinovye-bljashki-lechenie/
http://heal-cardio.ru/2015/08/17/holesterinovye-bljashki-lechenie/
http://www.google.ru/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0CAcQjRw&url=http://pixgood.com/atherosclerosis-plaque-specimen.html&ei=6xwyVaToO4GysgHHqoGYDw&bvm=bv.91071109,d.bGg&psig=AFQjCNEEAaQdp-ilDEF3TCZ163kx8rxurA&ust=1429433800377214
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лись первые две гипотезы развития атеросклероза: теория К. Rokitansky 

(австрийский патологоанатом) – выпадение на стенках артерий «кровя-

ного фибрина за счёт нарушения гуморальной системы организма» – 

основы будущей тромболипидной теории, и теория R. Virchow (немец-

кий учёный) – нарушение питания интимы сосуда и её набухание с 

дальнейшей белковой и жировой дегенерацией, т.е. дегенеративно–

воспалительная теория или «хронический деформирующий эндартери-

ит» (1856 г.) [12]. Позднее, в 1889 г., положение Р.Вихерта об инфекци-

онной природе атеросклероза поддержали Gilbert и Lion [цит. по 13]. 

Но отметим, что первым о связи атеросклероза и воспаления высказал-

ся Rayer ещё в 1825 г. Примерно в эти же годы Thоma (1833) считал 

главным признаком атеросклероза утолщение интимы сосуда вследст-

вие расслабления его мышечной оболочки, а десятилетия спустя W. 

Osler (1908) сформулировал инфекционную гипотезу атеросклероза. 

Затем Aschoff (1908, 1910) показал, что изменение эластической ткани 

стенки сосуда проходит в три этапа: возникновение эластических воло-

кон, стабильный период и разрастание соединительной ткани (на при-

мере артерий лиц пожилого возраста), причём присоединение к этим 

процессам «липоидной дегенерации» объясняло формирование жиро-

вых (атеросклеротических) очагов. Последующий биохимический ана-

лиз этих очагов обнаружил в них холестерин (ХС) и его эфиры (цит. по 

[14]). 

Так появилось основание для масштабного изучения развития 

атеросклероза: выявился зримый причинный фактор – жировые очаги в 

стенке артерий содержали холестерин! 

 

1.2 Холестерин и другие основные компоненты плазмы крови 

 

1.2.1 О холестерине 

 

Пальма первенства открытия холестерина всецело принадлежит 

французским химикам. В 1769 году Пулетье де ла Саль получил из 



14 
 

желчных камней плотное белое вещество («жировоск»), обладавшее 

свойствами жиров. В чистом виде холестерин был выделен в 1789 го-

ду А.Фуркруа, химиком, членом национального Конвента и минист-

ром просвещения Франции. И лишь в 1815 году Мишель Шеврель, 

также выделивший это соединение, неудачно окрестил его холесте-

рином («холе» – желчь, «стерол» – жирный). В 1859 году Пьер Бертло 

доказал, что холестерин принадлежит к классу спиртов. Это обязывало 

иметь в химическом названии вещества суффикс «-ол», поэтому в 1900 

году холестерин был переименован в холестерол. Однако в России 

осталось прежнее название – «холестерин». С тех пор началось изу-

чение роли холестерина в организме. Ниже (рис. 5) представлены 

структуры холестерина и триглицерида. 

 

 

 

Рис.5. Структуры холестерина и триглицерида 

 

Биохимик Конрад Блох и его сотрудники в 1942 г. показали, что 

синтез холестерина начинается с уксусной кислоты, и выявили ос-

новные звенья биосинтеза холестерина: ацетат – холестерин – 

жирные кислоты – половые гормоны. Благодаря этому открытию 

стало ясно, что холестерин является необходимым компонентом 
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всех клеток организма, и что все стероидные вещества в организме 

человека вырабатываются из холестерина. В 1964 г. К. Блох и его 

сподвижник Ф. Линен (немецкий учёный, биохимик, известен фунда-

ментальными исследованиями метаболизма жирных кислот и холе-

стерина в организме) стали лауреатами Нобелевской премии по фи-

зиологии и медицине за открытия, касающиеся механизмов и регуля-

ции обмена холестерина и жирных кислот.Холестерин (ХС) – сте-

рин, содержащий стероидное ядро из четырёх колец и гидроксильную 

группу (см. рис. 5). В организме обнаруживается как в виде свобод-

ного холестерина, так и в форме сложного эфира с одной из длинно-

цепочечных жирных кислот. Свободный холестерин – компонент 

практически всех клеточных мембран и та основная форма, в которой 

холестерин присутствует в большинстве тканей. Исключение – кора 

надпочечников, плазма и атероматозные бляшки, где преобладают 

эфиры холестерина. Кроме того, значительная часть холестерина в 

кишечной лимфе и в печени тоже этерифицирована. Большинство 

тканей обладает способностью к синтезу холестерина, но в норме 

практически весь холестерин синтезируется в печени (более 50%) и в 

дистальной части тонкого кишечника (15-20%). В организме в сутки 

синтезируется около 1 г ХС; с пищей поступает 300–500 мг. На рис.6 

представлено образование фонда ХС в организме. 

Ранней стадией синтеза холестерина является превращение аце-

тата в мевалоновую кислоту. Ферментом, определяющим скорость 

этого процесса, является 3-гидрокси-З-метилглутарил-коэнзим А-

редуктаза (ГМГ-КоА-редуктаза). Активность фермента регулируется 

по принципу обратной связи с помощью конечного продукта реакции 

холестерина и основные этапы синтеза холестерина схематично пред-

ставлены на рис. 7. Последующие метаболиты холестерина – это ос-

нова структуры желчных кислот, которые синтезируются исключи-

тельно в печени. 
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Образование фонда
холестерола в

организме

Синтез из ацетил-КоА
до 1 г в сутки

Поступление с пищей
0,3-0,5 г в сутки

Холестерол: всего в организме 140 г,
93% в клетках, 7-10 % в крови.

Концентрация в крови 150 200 мг/дл
(3,1-5,2 ммоль/л)

-

Мембраны клеток
Пути использования

и выведения
ЛП крови

Синтез
и выведение

желчных кислот
0,5-0,7 г в сутки

Выведение
с фекалиями

0,5-0,7 г в сутки~

Синтез
витамина 

10 мг
D

~
3

Выделение
с кожным

салом
0,1 г в сутки~

Синтез
стероидных

гормонов мг~ 40

 

 

Рис. 6. Фонд холестерина в организме [14a]
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Рис. 7. Основные этапы синтеза холестерина (схема) (Vmqbaraslj // 

Дата обновления 12.03.2014. URL: 

http://vmqbaraslj.clan.su/blog/osnovnye_ehtapy_sinteza_kholesterina_na_

pervom_ehtape_ehtogo_processa_iz/2014-03-12-38 (дата обращения: 

12.11.2015)) 

 

Представленная схема позволяет рассмотреть механизм холе-

стеринового гомеостаза, который весьма сложен и его биосинтез 

можно разделить на 4 основных этапа: образование мевалоната, затем 

изопентиенилдифосфата, сквалена и собственно холестерина. 

На первом этапе этого процесса из трёх молекул ацетата и коэн-

зима А синтезируется 3-гидрокси-3-метилглютарил коэнзим А (ГМГ-

КоА). Далее в результате воздействия фермента ГМГ-КоА-редуктазы 

образуется мевалоновая кислота, которая примерно через 20 после-

дующих этапов превращается в холестерин. 

Несмотря на всю сложность и многоэтапность этих процессов, 

ключевым ферментом, определяющим скорость синтеза холестерина, 

http://vmqbaraslj.clan.su/blog/osnovnye_ehtapy_sinteza_kholesterina_na_pervom_ehtape_ehtogo_processa_iz/2014-03-12-38
http://vmqbaraslj.clan.su/blog/osnovnye_ehtapy_sinteza_kholesterina_na_pervom_ehtape_ehtogo_processa_iz/2014-03-12-38
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выступает именно ГМГ-КоА-редуктаза. Работу этого фермента и по-

давляют статины – широко пропагандируемые гиполипидемические 

препараты, о которых речь ниже. 

Внутриклеточное содержание холестерина регулируется двумя 

механизмами. Первый из них контролирует продукцию холестерина 

по механизму отрицательной обратной связи. Второй механизм кон-

троля уровня холестерина в клетке связан с регуляцией его транспор-

та через клеточную мембрану из межклеточного пространства. Этот 

транспорт осуществляется при участии рецепторов липопротеинов 

низкой плотности (ЛПНП). 

В обмене холестерина принимают участие десятки ферментов, и 

мутация в каждом из кодирующих их генов может привести к нару-

шению работы всей системы. Известны, например, так называемые 

семейные – передающиеся по наследству – формы гиперхолестери-

немии (избытка холестерина). Эти нарушения липидного обмена свя-

заны с мутацией генов, кодирующих рецептор липопротеинов низкой 

плотности. Если мутантный ген присутствует только в одной из пары 

хромосом возникает гетерозиготная (дефект у одного из родителей) 

форма наследственной гиперхолестеринемии (в Америке и Европе 

она встречается у одного из 500 человек), если же мутантных генов 

два (страдают оба родителя), то говорят о гомозиготной гиперхоле-

стеринемии (встречается у одного человека из миллиона). В обоих 

случаях страдают рецепторы к ЛПНП, расположенные на поверхно-

сти гепатоцитов – клеток печени. Эти рецепторы играют важную 

роль в метаболизме холестерина, так как именно ЛПНП являются од-

ним из его переносчиков.  

Изучением обмена холестерина при наследственной семейной 

гиперхолестеринемии – генетическом заболевании, наследуемом по 

доминантному типу и характеризующимся чрезвычайно высоким 

уровнем в крови ЛПНП и отложением холестерина в тканях, – зани-

мались Майкл Браун и Джозеф Голдстайн. В 1985 году им была при-

суждена Нобелевская премия в области физиологии и медицины за 
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выдающиеся открытия, касающиеся обмена холестерина и лечения 

нарушений уровня холестерина в крови [15]. 

Следует подчеркнуть, что сегодня изучены не только гены, ко-

дирующие рецепторы ЛПНП, но и гены, кодирующие, например, 

белковую часть липопротеинов, – белки А и B, играющие важную 

роль в способности этих молекул по переносу холестерина. 

Кстати, гены, управляющие синтезом холестерина в человече-

ском организме, играют важную роль и в определении продолжи-

тельности жизни. Мутации одного из генов встречаются у 25% пожи-

лых людей и всего лишь у 8,6% людей моложе 30 лет. Иными слова-

ми, они накапливаются с возрастом, то есть инициируют развитие 

старческих изменений. 

Холестерин – гидрофобное соединение, т.е. нерастворим в воде 

и плазме крови и переносится с током крови только в составе так на-

зываемых транспортных форм – липопротеинов (белково-липидных 

комплексов, ЛП), которые представляют собой сферические частицы, 

имеющие электрический заряд (рис. 8). Наружный (гидрофильный) 

слой образуют белки-апопротеины (или просто «апо»), а ядро состав-

ляют триглицериды (попросту говоря, жиры) и холестерин (гидро-

фобный слой). Получаются липосомы – мембранные микрокапсулы, 

которые могут путешествовать по кровеносным сосудам, перенося в 

себе холестерин (в одной капсуле может находиться до 1500 молекул 

холестерина).  
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гидрофильная
поверхность

гидрофобная
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эфиры холестерина

 

Рис. 8. Белково – липидный комплекс (микрокапсула) (Шаланда, А. О 

холестерине замолвите слово // Интернет-журнал «Коммерческая 

биотехнология» URL: http://elt-preview.host3.elementy.ru 

/lib/164630/164635 (дата обращения: 12.11.2015)) 

 

В организме существуют три пула холестерина (по данным экс-

периментов по изучению изменений плазмаспецифической активно-

сти в течение длительного времени после введения меченого холе-

стерина). Холестерин каждого из пулов обменивается с холестерином 

плазмы, причём скорости установления равновесия сильно различа-

ются. Быстро обменивающийся пул представлен холестерином липо-

протеинов плазмы, эритроцитов, печени, кишечника и некоторых 
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других органов и содержит 50–60 ммоль (20–25 г) холестерина. Ко-

личество холестерина в промежуточном пуле (холестерин перифери-

ческих тканей, таких как кожа и жировая ткань), составляет около 25 

ммоль (10–12 г). Однако наибольшее количество холестерина (90 

ммоль или 35–37 г) находится в медленно обменивающемся пуле 

(скелетные мышцы и стенки сосудов). Независимо от количества хо-

лестерина, поступающего с пищей, организмом усваивается в сред-

нем лишь 35–40%. Хотя все клетки организма обладают способно-

стью синтезировать ХС, в большинстве из них он используется на 

внутренние нужды самой клетки (например, для образования мем-

бран) и не влияет существенно на концентрацию ХС в плазме. В нор-

ме уровень общего холестерина плазмы крови варьирует от 4 до 6,5 

ммоль/л, и, в отличие от уровня триглицеридов, не возрастает резко 

после потребления жирной пищи. Равновесие и схема обмена ХС в 

организме представлены на рис. 9 и таблице 1. 

 

 
Рис. 9. Схема обмена холестерина (Все о лечении сердечно-

сосудистой системы // Asosudy.ru/ URL: 

http://asosudy.ru/sosudy/chistka-sosudov-ot-xolesterina-doma (дата об-

ращения: 11.11.2015)) 

  

http://asosudy.ru/sosudy/chistka-sosudov-ot-xolesterina-doma
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Таблица 1 

Равновесие холестерина в организме человека [16] 

– Холестерин, мг/сут 

Поступление: – 

синтезируется 500–1000 

всасывается в кишечнике 0–400 

Расход: 500–1400 

экскретируется с желчью (холе-

стерин и желчные кислоты) и ка-

лом 

400–1300 

экскретируется через кожу расхо-

дуется на синтез стероидных гор-

монов 

80–100, непостоянное количество 

теряется при беременности и лак-

тации 
То же 

откладывается в тканях То же 

– 500–1400 

 

Холестерин характерен только для животных организмов. Ес-

тественно, он нужен и человеку, дело лишь в его количестве. Если бы 

в организме человека не было холестерина, а он в изобилии содер-

жится в живой ткани, то смерть была бы неизбежной. Каждая 

клетка содержит холестерин и клеточные стенки в пределах живой 

ткани представляют собой смесь жиров, белков и холестерина. Без 

этих трёх компонентов будут происходить значительные повреж-

дения и гибель клеток. Холестерин – это ключевой игрок во многих 

жизненно важных функциях организма и один из ведущих факторов, 

предрасполагающих к развитию атеросклероза. Высказывание осно-

воположника учения об атеросклерозе Н.Н. Аничкова "без холесте-

рина не может быть атеросклероза" нашло новые подтверждения в 

современных научных исследованиях[17].  
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Биосинтезу холестерина (биосинтез желчных кислот, стероид-

ных гормонов и витамина D3) способствует ряд условий. К ним отно-

сятся избыточная калорийность диеты, содержание в ней насыщен-

ных жиров и, вероятно, общее содержание жира. Низкокалорийная и 

«голодная» диеты ингибируют (тормозят) синтез холестерина. Как 

будет показано далее, некоторые фармакологические препараты дей-

ствуют путём изменения биосинтеза холестерина, хотя ранее предло-

женные лекарственные средства (например, трипаранол), обладаю-

щие этой активностью, оказались слишком токсичными, чтобы их 

можно было использовать в терапевтических целях. Синтез холесте-

рина может тормозиться также самим присутствием этого соединения 

в клетках печени, что известно под названием торможения по меха-

низму обратной связи. В частности, по принципу обратной связи хо-

лестерин, как конечный продукт, тормозит активность или угнетает 

синтез регуляторного фермента метаболического пути – бета-окси-

бета-метилглутарил-КоА-редуктазы, первого специфического на этом 

пути фермента [14а]. Подобно этому присутствие желчных кислот 

через аналогичный механизм тормозит дальнейший их синтез (т.е. 

желчных кислот) из холестерина. У человека, однако, торможение 

синтеза холестерина никогда не достигает такой степени, чтобы пре-

дотвратить повышение его концентрации в плазме при достаточном 

содержании его в диете. Отток холестерина из плазмы обуславлива-

ется его расходованием не только на строительство мембран расту-

щих клеток, куда он доставляется в виде ЛПНП, но и на синтез сте-

роидных гормонов и желчных кислот. Главный путь экскреции холе-

стерина из организма начинается в печени, в которой он секретирует-

ся непосредственно в желчь и в которой из него синтезируются, а за-

тем выделяются в желчь, желчные кислоты. Таким образом, холесте-

рин покидает организм в основном с калом, где стероидное ядро на-

ходится либо в виде холестерина, либо в изменённых бактериями 

продуктах: копростаноле и копростаноне, а также в виде желчных ки-

слот. Содержание последних в кале обусловлено той их фракцией, 
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которая выводится с желчью и не подвергается обратному всасыва-

нию в кишечнике. За сутки организм теряет приблизительно 600–

1000 мг холестерина. Около 60% этого количества приходится на до-

лю неизменённого холестерина (или копростанола), а остальные 40% 

– на долю вторичных желчных кислот. Основной формой холестери-

на, присутствующего в крови, являются его эфиры, которые образу-

ются под действием лецитин-холестерин-ацилтрансферазы (ЛХАТ) и 

составляют 70–80% от общего количества холестерина плазмы. Эти 

эфиры представлены в основном линолеатом холестерина, затем 

олеатом, пальмитатом и стеаратом холестерина. В эфирах холестери-

на содержится небольшое количество арахидоновой кислоты. В тка-

нях организма холестерин присутствует преимущественно в свобод-

ной форме, за исключением запасов эфиров холестерина в надпочеч-

никах и других синтезирующих стероиды эндокринных железах, от-

куда он легко высвобождается по мере необходимости. Некоторое 

количество эфиров холестерина присутствует и в печени, но, в целом, 

ткани содержат только свободный холестерин, находящийся главным 

образом в клеточных мембранах. Наконец, следует подчеркнуть и 

ещё одну особенность холестерина: однажды появившись в организ-

ме, он сохраняет свою структуру вплоть до экскреции. Ткани лишены 

способности разрушать стероидное ядро, как это происходит в отно-

шении структуры других липидов, например, триглицеридов. 

Однако наличием только холестерина не исчерпываются основ-

ные липиды плазмы крови человека: выделяют ещё триглицериды и 

фосфолипиды. 

 

1.2.2 Триглицериды, фосфолипиды, липопротеины 

 

Триглицериды (триацилглицерины, рис. 5) представляют собой 

эфиры жирных кислот и глицерина. В печени и жировой ткани синтез 

триглицеридов осуществляется по глицерофосфатному пути, а в тон-

кой кишке – за счёт непосредственной этерификации всасываемых из 
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пищи моноглицеридов. Ресинтезируемые в клетках тонкого кишеч-

ника «пищевые» триглицериды (ТГ) выходят в кишечные лимфати-

ческие сосуды в форме хиломикрон (см. ниже), а затем через грудной 

лимфатический проток поступают в кровоток. В норме всасывается 

свыше 90% ТГ. Это означает, что ежедневно в кровь попадает около 

80–170 ммолей (70–150 г) экзогенных (т.е. поступающих с пищей) 

ТГ. В тонком кишечнике происходит образование и так называемых 

эндогенных (синтезирующихся собственно организмом из внутрен-

них жирных кислот) триглицеридов, однако главным источником их 

синтеза является печень, откуда они секретируются в форме липо-

протеинов очень низкой плотности (ЛПОНП) [5]. Время полужизни 

ТГ в плазме относительно невелико – они быстро гидролизуются и 

захватываются различными органами, преимущественно жировой 

тканью. Уровень ТГ заметно повышается после приёма жирной пищи 

и остаётся высоким в течение нескольких часов. В норме все ТГ 

должны быть удалены из кровотока в течение 12 часов. Эти процессы 

протекают с участием липолитических ферментов. Вот почему забор 

крови из вены для анализов всегда проводят натощак - для после-

дующего равноусловного сопоставления показателей и, например, 

определение уровня ТГ натощак отражает количество эндогенных 

ТГ, находящихся в плазме. Нормальное содержание ТГ у взрослых 

мужчин составляет 0,5-2 ммоль/л, у женщин наибольшее значение 

равно 1,5 ммоль/л и достигается в период, предшествующий мено-

паузе. 

Другие основные липиды плазмы – фосфолипиды [фосфатидил-

холин (лецитин) и сфингомиелин]. Их синтез происходит почти во 

всех тканях, но главным источником фосфолипидов плазмы служит 

печень. Тонкий кишечник также поставляет в плазму фосфолипиды, а 

именно лецитин, но в составе хиломикрон. Фосфолипиды являются 

неотъемлемым компонентом всех клеточных мембран. Между плаз-

мой и эритроцитами постоянно происходит обмен фосфатидилхоли-

ном и сфингомиелином. Оба эти фосфолипида присутствуют в плазме 
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в качестве составных компонентов липопротеинов (об этом ниже), где 

они играют основную роль, поддерживая в растворимом состоянии не-

полярные липиды, такие как ТГ и эфиры холестерина [18]. Так же, как и 

в случае с ТГ плазмы, спектр остатков жирных кислот в фосфолипидах в 

значительной мере зависит от природы жиров пищи. Изменения набора 

жирных кислот в молекулах лецитина вызывают аналогичные измене-

ния состава эфиров холестерина, что, вероятно, объясняет связь меж-

ду жировым рационом и уровнем холестерина в сыворотке крови. У 

здоровых людей уровень сывороточных фосфолипидов варьирует от 2 

до 3 ммоль/л; у женщин эти величины несколько выше. 

В плазме крови человека вышеприведённые основные липиды (ХС 

и эфиры ХС, ТГ, фосфолипиды) представлены сложными макромолеку-

лярными комплексами, включающими ещё и белки (апопротеины, рис. 

8). Эти соединения представляют собой эфиры длинноцепочечных жир-

ных кислот и в качестве липидного компонента входят в состав липо-

протеинов [5]. Таким образом, липопротеины (или липопротеиды) – это 

класс сложных белков (протеинов), в составе молекул которых могут 

быть свободные жирные кислоты, нейтральные жиры, фосфолипиды, 

холестерин и его эфиры. Общая структура липопротеинов плазмы пред-

ставлена на рис. 10. 

 
Рис. 10. Общая структура липопротеинов плазмы 

 

Здесь имеется сходство со структрой плазматической мембраны. 

Некоторое количество этерифицированного ХС и ТГ – (не показано 

на рисунке 10) – содержится в поверхностном слое, а в ядре частицы 
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– небольшое количество неэтерифицированного ХС (по А.Н. Климо-

ву и Н.С. Никульчивой [33а]. 

Липопротеины подразделяют на свободные или растворимые в 

воде (липопротеины плазмы крови, молока и др.) и нерастворимые, 

т.н. структурные (липопротеины мембран клетки, миелиновой обо-

лочки нервных волокон, хлоропластов растений). 

Среди свободных липопротеинов (они занимают ключевое по-

ложение в транспорте и метаболизме липидов) наиболее изучены ли-

попротеины плазмы крови, и их классифицируют по плотности. Для  

этого используют, главным образом, два метода: электрофорез и 

ультрацентрифугирование в солевых растворах, что позволило выде-

лить из плазмы 4 класса липопротеинов (таблица 2): хиломикроны 

(ХМ – наиболее крупные), липопротеины очень низкой плотности 

(ЛПОНП), липопротеины низкой плотности (ЛПНП) и липопротеины 

высокой плотности (ЛПВП). Каждый класс очень неоднороден по 

размерам частиц и содержанию в нём аполипопротеинов. 

Под электронным микроскопом все липопротеины имеют вид 

сферических частиц без чётко различимых субъединиц (рис. 11). 

 

Рис. 11. Сферические частицы основных классов липопротеинов (Ги-

полипидемические средства. Характеристика // Здоровых.net. URL: 

http://www.zdorovih.net/modules.php?name=Articles&pa=showarticle&ar

ticles_id=1751 (дата обращения: 12.11.2015)) 

http://www.zdorovih.net/modules.php?name=Articles&pa=showarticle&articles_id=1751
http://www.zdorovih.net/modules.php?name=Articles&pa=showarticle&articles_id=1751


28 
 

Таблица 2 

Схематическое изображение основных классов и характеристик ли-

попротеинов человека, выделенных с помощью ультрацентрифугиро-

вания и электрофореза (Классификация липопротеинов // Helpiks.org. 

URL: http://helpiks.org/2-16148.html (дата обращения: 14.11.2015)) 

 

Размеры, нм

Молекулярная
масса, 10х -6

Препаративное
ультрацентри-
фугирование

Хиломикроны

>80

10 102 4-

30-80 20 10

5-50 22 0,2

ЛПОНП ЛПНП ЛПВП

Аналитическое
ультрацентри-
фугирование

ЛПНП1

ЛПНП2

(ЛППП)

ЛПВП2
ЛПВП3

400105 20 12 0

<0,95 95 1,006 1,019 1,063 1,21

Хиломикроны

Плотность

Sf

Электрофорез
в агарозе

 пре-

 



 

 

Неполярные триглицериды и эфиры холестерина обнаружива-

ются в центральном ядре липопротеиновой частицы, а более поляр-

ные фосфолипиды и свободный холестерин – на её поверхности. Все 

липиды (кроме свободных жирных кислот) попадают в плазму в 

форме макромолекулярных комплексов, называемых апопротеинами. 

Эти комплексы содержат специфические белковые компоненты – 

http://helpiks.org/2-16148.html
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аполипопротеины (апо), взаимодействующие с фосфолипидами и 

свободным холестерином и образующие полярную наружную обо-

лочку, экранирующую расположенные внутри неполярные триглице-

риды и эфиры холестерина. Апопротеины в -спиральной конфигу-

рации также, по-видимому, расположены главным образом на по-

верхности частицы, хотя неполярные участки белковой цепи вполне 

могут проникать в её липидное ядро. Такая модель липидного ядра 

согласуется с фактом более быстрого обмена липопротеинов фосфо-

липидами и свободным холестерином, чем триглицеридами и эфира-

ми холестерина. 

В плазме крови также присутствуют и жирные кислоты в свободной 

(неэтерифицированной) форме (таблица 3), местом хранения которых 

служит жировая ткань, а их утилизация происходит в печени и мыш-

цах, куда они транспортируются в форме свободных жирных кислот. 

 

Таблица 3 

Состав липопротеинов плазмы человека* 

 Хиломикроны ЛПОНП ЛПНП ЛПВП 

Белок 2 8 21 50 

Фосфолипиды 7 19 22 23 

Свободный холестерин 2 7 8 4 

Эфиры холестерина 5 13 37 18 

Триглицериды 84 51 11 4 

Неэтерифицированные 

жирные кислоты 
 2 I 1 

*Примечание. Числа представляют собой процент от общей сухой массы 

липопротеинов.  

 

Итак, есть хиломикроны (ХМ) – самые крупные липопротеины 

(размеры от 100 до 1000 нм), причём самые большие частицы (т.е. 

ближе к 1000 нм) образуются в условиях высокого содержания жира 

в диете. Служат они для переноса к тканям экзогенных (поступаю-



30 
 

щих с пищей) липидов, преимущественно триглицеридов, в меньшей 

степени холестерина из кишечника в печень и периферические ткани. 

Частицы больших размеров содержат относительно больше ТГ и 

меньше полярных фосфолипидов и свободного ХС, чем более мелкие 

частицы. Значительные размеры ХМ и высокий уровень ТГ в них 

придают плазме с большим содержанием этих частиц молочно-

опалесцирующий вид – лабораторно такая плазма называется хилёз и 

её не используют для анализов. Выявлению присутствия ХМ в плазме 

способствует её хранение в течение ночи при 4°С – они всплывают на 

поверхность. В формировании ХМ участвуют также холестерин и 

фосфолипиды, которые абсорбируются энтероцитами кишечника, 

секретируются в лимфу и затем через грудной проток попадают в 

кровь. Период полужизни ХМ составляет 5–20 минут. Пик хиломик-

ронемии наблюдается через 3–6 часов после приёма пищи и длится до 

12 ч, поскольку довольно быстро подвергаются липолизу (действию 

фермента липопротеинлипазы). Образующиеся в результате липолиза 

ХМ более мелкие частицы – «остатки» («ремнанты») ХМ – удаляют-

ся из кровотока печенью, при этом содержание холестерина в гепато-

цитах возрастает. 

Затем выделяют липопротеины очень низкой плотности 

(ЛПОНП или пре--липопротеины, их 10-15% от общего ХС, плот-

ность 1,006–1,019 г/мл). Эти липиды являются транспортной формой 

эндогенных триглицеридов, на их долю приходится около 50-70% 

массы всех липопротеиновых частиц. По составу они схожи с хило-

микронами, но меньше по размеру (от 25 до 100 нм), синтезируются в 

печени из экзогенных липидов, содержат меньшее количество ТГ. Но 

по размеру они больше  холестерина, фосфолипидов и белка и весьма 

вариабельны, причём маленькие ЛПОНП в результате липолиза ста-

новятся ещё меньше – их называют ремнантными ЛПОНП или липо-

протеинами промежуточной плотности (ЛППП, их 5–10% от общего 

ХС, плотность менее 1,006 г/мл). Этот термин указывает на их роль 

как промежуточных продуктов, появляющихся в процессе превраще-
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ния ЛПОНП в липопротеины низкой плотности (ЛПНП). У здоровых 

людей концентрация ЛППП в десять раз меньше, чем концентрация 

ЛПНП (потому что в печени ЛППП при участии печёночной липазы 

превращаются в ещё более мелкие липопротеины – ЛПНП), а по со-

ставу ЛППП представляют собой нечто среднее между ЛПОНП и 

ЛПНП. Имеются данные (цит. по [5], с.40), что существенная часть 

маленьких ЛПОНП превращается в ЛПНП через ЛППП, в отличие от 

больших ЛПОНП, в основном превращающихся в такие ЛППП, кото-

рые удаляются из плазмы прежде, чем успевают стать ЛПНП [5a]. 

ЛПОНП служат для переноса эндогенных триглицеридов. 

ЛПНП (-липопротеины, обнаруживаются по соседству в «брат-

ской» близости с ЛПОНП, их 60–75% от общего ХС, плотность 

1,019–0,063 г/мл) - главные из классов липопротеинов плазмы (на 20–

25% состоят из белка и на 75–80% из липидов), основная функция ко-

торых – транспорт гидрофобных молекул фосфолипидов, триглице-

ридов и эндогенного холестерина (около 70% общего холестерина 

плазмы) из печени, где они синтезируются или куда они поступают 

после всасывания в кишечнике и подвергаются утилизации. Период 

полужизни ЛПНП в крови – 2,5 дня. За это время до 75% из них за-

хватывются клетками печени, а остальные 25% попадают в другие 

органы. Чтобы ХС попал в печень, её клетки должны «выхватить» 

ЛПНП из кровяного русла. Для этого на поверхности каждой частицы 

находятся сигнальные апобелки, а на поверхности клетки-захват-

чицы – соответствующие им рецепторы. Общее количество рецепто-

ров ЛПНП на поверхности одной клетки может достигать 40000 и бо-

лее. От ЛПОНП они отличаются значительно более низким содержа-

нием триглицеридов и присутствием только одного апо В-100 из апо-

липопротеинов, обнаруживаемых в ЛПОНП. Апо-В составляет более 

95% от общего белка ЛПНП, причём последние содержат следы апо-

протеинов А, С и Е. При этом другая – более лёгкая фракция ЛПНП 

содержит большее относительное количество апо-Е и апо-С, но апо-В 

сохраняет в ней лидирующее положение и занимает более 90% от 
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общего количества белка. Метаболизм ЛПНП идёт двумя путями. 

Первый путь – связывание с апо-В/Е-рецепторами печени клеток 

надпочечников и периферических клеток, включая гладкомышечные 

клетки и фибробласты. В норме рецептор-опосредованным путём из 

кровеносного русла удаляется около 75% ЛПНП. После проникнове-

ния в клетку частицы ЛПНП распадаются и высвобождают свобод-

ный ХС. При избытке внутриклеточного ХС он через взаимодействие 

с геном рецептора ЛПНП подавляет синтез рецепторов к ЛПНП, и, 

наоборот, при низком уровне внутриклеточного ХС синтез рецепто-

ров к ЛПНП возрастает. Альтернативный путь метаболизма частиц 

ЛПНП – окисление. Перекисно-модифицированные ЛПНП слабо 

распознаются апо-В/Е-рецепторами, но быстро распознаются и захва-

тываются так называемыми скэвенджерами (англ. scavenger – мусор-

щик) – рецепторами макрофагов. Этот путь катаболизма (распада) 

ЛПНП, в отличие от рецептор-зависимого пути, не подавляется при 

увеличении количества внутриклеточного ХС. Продолжение этого 

процесса приводит к превращению макрофагов в переполненные 

эфирами ХС пенистые клетки – компоненты жировых пятен. Послед-

ние являются предшественниками атеросклеротической бляшки

, и за 

это ЛПНП называют «плохими» липопротеинами.  

                                                           

 Корреляция между высоким уровнем ЛПНП и атеросклерозом справедлива не 

только для ХС, но и для апо-В: сообщалось, что у лиц с повышенными значе-

ниями апо-В липопротеинов низкой плотности возрастает распространён-

ность атеросклеротических проявлений, несмотря на относительно нормаль-

ный уровень ХС ЛПНП. Этот, кажущийся на первый взгляд, парадокс является 

следствием повышенного синтеза частиц ЛПНП, имеющих меньшие размеры и 

большую плотность по сравнению с нормальными, а также обеднённых эфи-

рами ХС. Такие частицы намного легче, чем крупные ЛПНП, и легко проника-

ют в артериальную стенку. В результате электростатического взаимодейст-

вия апо-В с глюкозаминогликанами или гидрофобного взаимодействия с эла-

стином – составными компонентами соединительной ткани, происходит за-

держка частиц ЛПНП в сосудистой стенке. Недавние исследования выявили, 

что липопротеин (а)-[ЛП(а)] имеет даже более высокое сродство к глюкоза-

миногликанам, чем ЛПНП [19]. 
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И, наконец, имеются липопротеины высокой плотности (ЛПВП 

или альфа-липопротеины). На их долю приходится 20-30% общего 

ХС крови [20,21], но из всех липопротеинов именно эти частицы со-

держат наибольшее количество фосфолипидов и белка. Они пред-

ставляют собой наиболее тяжёлые (d=1,063–1,21) и наиболее мелкие 

(диаметр 9–12 нм) липопротеины человека и содержат примерно рав-

ные количества липидов и белка. По плотности подразделяются на 

ЛПВП2 (d=1,063–1,125) и ЛПВПЗ (d=1,125–1,21). Последние имеют 

меньшие размеры и содержат относительно больше апо-А-I и апо-А-

II. и меньше апо-С и апо-Е. Хотя физиологическое значение ЛПВП2 и 

ЛПВПЗ остаётся неизвестным, у женщин в пременопаузе концентра-

ция ЛПВП3 почти в три раза выше, чем у мужчин. Изменения уровня 

ЛПВП под действием таких факторов, как усиленная физическая на-

грузка, по-видимому, также сказываются на концентрации именно 

ЛПВП3 в плазме. ЛПВП синтезируются в печени и тонкой кишке и 

около 50% локализовано в кровотоке. 

Основная функция ЛПВП – обеспечение обратного транспорта 

ХС (рис. 12), то есть возвращение его из периферических тканей в 

печень для дальнейшего распада. [ЛПВП играют ведущую роль в уда-

лении тканевого холестерина, т.к. обладают способностью заби-

рать свободный ХС из других липопротеинов и различных тканей, 

включая, по-видимому, и артериальную стенку, что и обуславливает 

антиатерогенные свойства этих липопротеинов. Такой ХС впослед-

ствии подвергается этерификации при участии фермента лецитин-

холестерин-ацилтрансферазы (ЛХАТ) и снова направляется в кровя-

ное русло через лимфатическую систему. Таким образом, общий по-

ток ХС внутрь сосудистой стенки и из неё определяется соотноше-

нием частиц ЛПНП и ЛПВП в межклеточной жидкости. Гемодина-

мические факторы способствуют локализации атеросклероза в оп-

ределённых местах (рис. 16, 19), специфически влияя на приток и 

отток липопротеинов]. Более 90% белка ЛПВП представлено апо-

протеинами А (апо АI и апо АII: основные белковые компоненты 
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ЛПВП, на долю апо-А-I приходится 55% и апо-A-II – 30%; в несколь-

ко меньших количествах присутствуют апо-С, D и Е). 

 

 

Рис. 12. Схема ЛПВП-опосредованного обратного транспорта ХС из 

периферических клеток в печень [17] 

 

Липопротеины различаются по участию в атерогенезе – то есть 

по степени причастности к возникновению атеросклероза и это в оп-

ределённой мере зависит от размера их частиц. Самые мелкие из них, 

такие как липопротеины высокой плотности, легко проникают в 

стенку сосуда, но так же легко её покидают, не вызывая образования 

атеросклеротической бляшки. За это их и называют «хорошими» ли-

попротеинами.  

Но изучение полиморфизма липопротеинов и их роли в форми-

ровании атеросклероза на этом не закончились. В последнее время 

идентифицирован ещё и класс липопротеинов А. В структурном от-

ношении они идентичны ЛПНП, но содержат дополнительный апо-

липопротеин – апо-А, связанный дисульфидным мостиком с апо-В. 
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Аполипопротеины А (апо-AI и апо-АII) – основные белковые 

компоненты липопротеинов высокой плотности. Апопротеин В (апо-В) 

различается гетерогенностью и молекулярной массой. Так, апо В-100 

обнаруживается в хиломикронах, липопротеинах очень низкой плот-

ности и липопротеинах низкой плотности; апо В-48 – только в хило-

микронах. Три индивидуальных апопротеина относятся к апопротеи-

ну С и являются основными компонентами ЛПОНП и минорным 

компонентом ЛПВП. Имеются сообщения о наличии в липопротеи-

нах апо-белка Е. Более того, выделяются его изоформы – 1,2,3 и 4, 

при этом с изоформой Е2 связывают нормальный путь проникнове-

ния в клетку ХС, а с появлением изоформы Е4 – повышение риска 

развития атеросклероза. Апопротеин Е поступает в плазму преиму-

щественно в составе новосинтезированных ЛПВП. Кроме того, выде-

ляют апо-D, апо-AI-V, апо(а).  

Аполипопротеины выполняют следующие функции: 

 взаимодействуя с фосфолипидами, помогают стабилизировать 

эфиры ХС и триглицериды; 

 регулируют реакции липидов и липопротеинов с ферментами - 

липопротеинлипазой и печёночной липазой; 

 связываются с рецепторами на поверхности клеток, определяя 

места захвата и скорость деградации других компонентов, в част-

ности ХС. 

 

1.2.3 Структура и функции аполипопротеинов 

 

Структура и концентрация в плазме крови каждого апобелка на-

ходится под контролем, в то время как содержание липидов в боль-

шей степени подвержено влиянию диетических и других факторов. В 

настоящее время установлена полная аминокислотная последова-

тельность апо-С-I, C-II, C-III, A-I и A-II [18]. Исследования связыва-

ния липидов in vitro, проведённые с очищенными апопротеинами и 

их отдельными фрагментами, доказали образование стабильных ли-
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пидно-белковых комплексов и фундаментальную роль апопротеинов 

в структуре липопротеинов. Несмотря на высокую концентрацию 

апо-В в плазме, он остаётся наименее охарактеризованным из всех 

главных апопротеинов, что в значительной мере объясняется выра-

женной нестабильностью лишённого липидов апопротеина в водном 

растворе. Апо-Е очищен и его удаётся с помощью изоэлектрической 

фокусировки разделить на 5 или 6 полос с одинаковым аминокислот-

ным составом, но предположительно разным содержанием углеводов. 

Одна из этих фракций, называемая апо-Е-III, по-видимому, отсутст-

вует в плазме больных с гиперлипидемией III типа (см. ниже). 

Установлено, что два апопротеина (апо-С-II и апо-А-I) помимо 

их структурной роли в поддержании стабильности липопротеинов, 

обладают отчётливыми свойствами активаторов ферментов. Так, апо-

С-II является мощным активатором постпечёночной липопротеино-

вой липазы (ЛПЛ), высвобождаемой жировой тканью, тогда как апо-

А-I активирует ЛХАТ – фермент, обуславливающий образование 

эфира холестерина в плазме. Транспортная функция липопротеинов 

показана на рис. 13. 

 

Рис. 13. Транспортная функция липопротеинов (Метаболизм липидов 

// Обучение биохимии. URL: http://www.biochemistry.ru/pub/book9.htm 

(дата обращения 15.12.2015)) 

http://www.biochemistry.ru/pub/book9.htm
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1.2.4 Метаболизм липопротеинов 

 

Метаболизм липопротеинов – это динамический процесс, вклю-

чающий в себя как разнообразные перемещения липидов и апопро-

теинов между отдельными классами липопротеинов, так и целый ряд 

реакций, катализируемых ферментами. Эти взаимодействия приводят 

в том числе к рецептор – опосредованному поступлению холестерина 

в клетку или его удалению из клетки. Упрощённая схема, сумми-

рующая современные представления обо всех этих сложных взаимо-

связях, приведена на рисунке 14. 

 

 

Рис. 14. Схема внутрисосудистого и тканевого метаболизма липопро-

теинов разных классов (Липопротеины: метаболизм внутрисосуди-

стый и тканевой // База знаний по биологии человека. URL: 

http://humbio.ru/humbio/biochem/000c6b5e.htm (дата обращения 

17.12.2015)) 

http://mpoctok.narod.ru/slovar/slovar.htm#Липиды
http://mpoctok.narod.ru/slovar/slovar.htm#Холестерол
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Основное место в схеме отведено превращениям холестерина, 

который находится в плазме в относительно небольших количествах. 

В то же время практически оставлена без внимания судьба намного 

большего пула триглицеридов. Тем не менее, предложенная схема 

может быть полезна для понимания механизмов, лежащих в основе 

развития определённых форм гиперлипидемии. 

ЛПОНП образуются в основном в печени и являются главной 

транспортной формой эндогенных триглицеридов (ТГ). Однако неко-

торая часть ЛПОНП синтезируется в тонком кишечнике, где эти час-

тицы опосредуют реабсорбцию (обратное всасывание) эндогенных 

жирных кислот и ХС печёночного происхождения, то есть ЛПОНП 

служат переносчиками жирных кислот и синтезируемого в печени ХС 

к периферическим клеткам, и, следовательно, их повышенное содер-

жание предрасполагает к отложению ХС в периферических тканях и 

стенках артерий. 

Основная функция ЛПНП заключается в транспорте ХС в пери-

ферические ткани, в том числе и в клетки сосудистой стенки, именно 

поэтому их называют атерогенными. ЛПНП образуются при катабо-

лизме ЛПОНП, промежуточным этапом в этом процессе является об-

разование короткоживущих ЛПНП. ЛПОНП и ЛПНП, попадая в 

гладкомышечную клетку артериальной медии при гиперхолестери-

немии, накапливаются в интиме, вызывая тем самым структурные 

изменения артерий, нарушение их сократительной способности и, в 

свою очередь, изменение реологических свойств крови, повышение 

уровня фибриногена, способствуя агрегации тромбоцитов и приводя 

к тромбообразованию. Повышение содержания ХС в крови, которое 

происходит от 20 к 50 годам, связано с возрастным увеличением ХС 

ЛПОНП [22]. ЛПВП, наоборот, захватывают ХС из периферических 

клеток и транспортируют его в печень, которая осуществляет элими-

нацию ХС из организма с желчью с окислением его в желчные кисло-

ты, в связи с чем и называются антиатерогенными. Дислипопротеи-

немии (т.е. нарушение обмена липидов) с повышением содержания 

http://mpoctok.narod.ru/slovar/slovar.htm#Триглицерид
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ХС, входящего в состав ЛПНП и ЛПОНП и соответственно общего 

ХС и ТГ, являются факторами повышенного риска заболеваний, свя-

занных с атеросклерозом (прежде всего сердечно-сосудистых). В раз-

витии и прогрессировании атеросклероза также имеют значение ате-

рогенный профиль ЛП, повышенная концентрация ЛП(а), нарушения 

со стороны свёртывающей и противосвёртывающей систем крови. На 

рисунке 15 схематично (продольно-поперечный разрез сосуда) пред-

ставлено характерное для возраста нарастание атеросклеротической 

бляшки, постепенно приводящее к уменьшению просвета сосуда. 

 

Рис. 15. Нарастание атеросклеротической бляшки (Стадии атероскле-

роза // Heal-cardio.ru. Дата обновления 08.12.2015. URL:http://heal-

cardio.ru/2015/12/08/stadii-ateroskleroza/ (дата обращения 16.12.2015)) 

 

Установлена причинная роль гиперхолестеринемии, обуслов-

ленной повышением содержания ЛПНП в атерогенезе, в то время как 

точные механизмы отрицательной корреляции ХС ЛПВП и ИБС пока 

остаются не до конца раскрытыми. ЛПВП, например, скорее влияют 

на тромбогенез, чем на собственно процесс атеросклероза 

(Г.Р. Томсон, 1991, [5]). Также прямая корреляционная связь выявле-

на между уровнем атерогенных классов липопротеинов ХС в сыво-

ротке крови и частотой развития нарушений мозгового кровообраще-

http://heal-cardio.ru/2015/12/08/stadii-ateroskleroza/
http://heal-cardio.ru/2015/12/08/stadii-ateroskleroza/
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ния. С количеством ХС связывают и прогрессирование облитери-

рующих артериопатий нижних конечностей (чаще лиц старшего воз-

раста), так как доказано, что, если до 50 лет содержание липидов в 

сосудистой стенке верхних и нижних конечностей примерно одина-

ково, то к 70 годам повышается более чем в 2 раза именно в сосуди-

стой стенке артерий нижних конечностей [22]).  

Исходя из Европейских рекомендаций по профилактике сердеч-

но-сосудистых заболеваний в клинической практике 4-го пересмотра 

(2008) и рекомендаций Российского кардиологического общества, 

Национального общества по изучению атеросклероза и Российского 

общества кардиосоматической реабилитации и вторичной профилак-

тики (5 пересмотр, 2012г.) [23,24], в настоящее время приняты сле-

дующие нормы содержания липидов в сыворотке крови:  

 ХС – менее 5,0 ммоль/л; 

 триглицериды – менее 1,8 ммоль/л; 

 ЛПНП – менее 3,0 ммоль/л; 

 ЛПВП – более 1,0 ммоль/л у мужчин и более 1,2 ммоль/л у жен-

щин. 

У больных же с атеросклеротическими поражениями перифери-

ческих и сонных артерий, аневризмой брюшного отдела аорты, а 

также с тяжёлыми клиническими проявлениями ИБС и сахарным 

диабетом рекомендуется достижение уровня общего ХС менее 4,5 

ммоль/л, что ведёт за собой и снижение уровня ЛПНП хотя бы до 2,5 

ммоль/л (желательно и ниже). Эти нормы основаны на доказательст-

вах значительного снижения уровня смертности от сосудистых ката-

строф, в основе которых лежит атеросклеротический процесс. 

В соответствии с классификацией ВОЗ (1970) различают 5 типов 

гиперлипопротеинемий (табл. 4). 

При I типе (гиперхиломикронемии) наблюдается постоянное и 

высокое содержание в крови хиломикронов, резкое повышение кон-

центрации ТГ и нормальное или слегка повышенное количество ХС. 

В основе этого типа лежит недостаточность фермента липопротеин-
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липазы, по-видимому, имеющей, наследственную природу. Клиниче-

ски этот дефект уже в раннем детском возрасте проявляется отложе-

нием липидов в коже – ксантом (выбухающие на поверхности желто-

ватые пятна), в печени и селезенке (гепатоспленомегалия), приступа-

ми кишечной колики. Этот тип встречается крайне редко, носит се-

мейный характер и для него не характерно развитие атеросклероза. 

 

Таблица 4 

Классификация гиперлипопротеинемий (ГЛП), принятая ВОЗ (1970) 

Тип 

ГЛП 

ХС плазмы ХС ЛПНП ТГ плазмы Нарушения ЛП 

обмена 

I повышены понижены 

или 

нормальные 

повышены Избыток 

хиломикрон 

II А повышены 

или 

нормальные 

повышены нормальные избыток ЛПНП 

II Б повышены повышены повышены избыток ЛПНП, 

ЛПОНП 

III повышены понижены 

или 

нормальные 

повышены избыток ремнантов, 

хиломикрон, ЛПНП 

IV повышены 

или 

нормальные 

нормальные повышены избыток ЛПОНП 

V повышены нормальные повышены Избыток 

хиломикрон, 

ЛПОНП 

 

II тип – гипер–b–липопротеинемия делится на 2 подтипа: II А – с 

высоким содержанием в крови ЛПНП и II Б – с высоким содержани-
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ем двух классов ЛП – ЛПНП и ЛПОНП. При II типе отмечается вы-

сокое (иногда очень) содержание ХС в крови, иногда – отложение ХС 

в кожу в виде ксантом, а также в сухожилия и роговицу глаза (липо-

идная дуга роговицы). При II А типе уровень ТГ в плазме крови нор-

мальный, при II Б – повышенный. Ко II типу относят семейную (на-

следственную) гиперхолестеринемию, при этом типе развивается 

ИБС. 

III тип – дис–b–липопротеинемия встречается редко и преиму-

щественно у взрослых. При этом типе нарушено превращение пре–b–

ЛП (ЛПОНП) в b–ЛП (ЛПНП), вследствие чего эти патологические 

ЛП накапливаются в крови. Содержание ХС и ТГ повышено в одина-

ковой степени. Нередко наблюдается патологическая толерантность к 

углеводам, когда углеводная диета ведет к нарастанию ТГ в крови. 

Часто возникают различные проявления атеросклероза, в том числе 

ИБС и поражение сосудов нижних конечностей. 

IV тип – гиперпре–b –липопротеинемия характеризуется высо-

кой концентрацией ЛПОНП и ТГ при нормальном или невысоком 

уровне ХС. У части больных отмечается такое же снижение толе-

рантности к углеводам, как при III типе, но выраженное в меньшей 

степени. Клинически проявляется симптомами ишемической болезни 

сердца, а у ряда больных ИБС сочетается с ожирением и сахарным 

диабетом. При очень высокой концентрации ТГ в крови липиды мо-

гут откладываться в коже в виде ксантом. IV тип развивается пре-

имущественно у взрослых людей и является весьма распространён-

ным. 

V тип – смешанная гиперлипидемия. Характеризуется повы-

шенной концентрацией хиломикронов и ЛПОНП вследствие пони-

женной активности липопротеинлипазы. Содержание ТГ в крови по-

вышено (иногда до очень высоких цифр), концентрация ХС в норме 

или умеренно повышена. Клинически V тип проявляется теми же 

симптомами, что и I тип, может сочетаться с умеренно выраженным 

сахарным диабетом. ИБС возникает редко. 
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Несомненным достоинством данной классификации является 

выделение связи нарушений обмена ЛП с развитием атеросклероза, 

благодаря чему не утратила своего значения и в настоящее время. 

Однако эта классификация не охватывает все возможные варианты 

отклонений от нормы в содержании липидов и ЛП в плазме крови. В 

частности, не учитывает изменения концентрации ЛПВП, понижен-

ное содержание которых является независимым фактором риска раз-

вития атеросклероза и ИБС, а повышенное, наоборот, выполняет роль 

антирискфактора (Липопротеины // ХиМиК. URL: 

http://www.xumuk.ru/encyklopedia/2341.html (дата обращения 

19.12.2015)). 

Исследования, проведённые во многих странах мира показали, 

что у больных ИБС содержание -липопротеинового ХС ниже, чем у 

лиц без признаков ИБС. ХС ЛПВП как «предсказатель» ИБС оказался 

в 8 раз чувствителеьнее, чем ХС ЛПНП. Имеется так называемый хо-

лестериновый коэффициент атерогенности (К), представляющий со-

бой отношение уровня ХС ЛПНП и ЛПОНП к содержанию ХС 

ЛПВП: 

К  
холестерин ЛПНП  холестерин ЛПОНП

холестерин ЛПВП
  

В клинике более удобно рассчитывать этот коэффициент на ос-

новании определения уровня общего ХС и ХС ЛПВП: 

К  
общий ХС  ХС ЛПВП

ХС ЛПВП
   

чем выше этот коэффициент (у здоровых он не превышает 3), тем 

выше опасность развития (и наличия) ИБС (там же). 

В настоящее время подчеркивается взаимосвязь повышения 

уровня общего ХС сыворотки крови и/или нарушения соотношения 

его отдельных фракций с заболеваемостью и смертностью от сердеч-

но-сосудистой патологии. Однозначно показано значимое увеличение 

числа коронарных и цереброваскулярных катастроф при высоких 

значениях общего ХС, особенно у больных молодого и среднего воз-

http://www.xumuk.ru/encyklopedia/2341.html
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раста [25], а также прогрессирование у них же облитерирующих ар-

териопатий нижних конечностей. Доказательством этому служит по-

ложительное влияние липиднормализующей терапии на общее тече-

ние атеросклеротического процесса, снижение летальности и инвали-

дизации в общей популяции. Применение гиполипидемических 

средств (ГЛС), в первую очередь, статинов, в группах риска позитив-

но влияет на свёртывающую систему крови, стабилизирует фиброз-

ную капсулу атеросклеротической бляшки, снижает её сопротивляе-

мость разрыву и препятствует локальному тромбозу [26, 27]. 

 

1.3 Развитие атеросклероза 

 

Атеросклероз представляет собой вариабельную комбинацию 

изменений интимы артерий (в отличие от артериол), состоящую из 

очагового накопления липидов, сложных углеводов, крови и кровя-

ных веществ, фиброзной ткани, кальциевых отложений и связанную с 

изменениями в медии (ВОЗ, 1985). Об имбибиции, инфильтрации и 

перфузии липидов как процессах, приводящих к изменению артерий 

при атеросклерозе, писали многие ведущие ученые XIX в. ( уже упо-

мянутые К. Рокитанский, Р. Вирхов, затем Л. Ашофф, Ф. Доерр и 

др.). Эти же идеи вошли в инфильтрационную теорию Н.Н. Аничкова 

(1915, 1935), согласно которой высокое содержание в пище холесте-

рина приводит к развитию атеросклероза [28]. 

В начале ХХ века несколько русских ученых [А.И. Игнатовский 

(1909), Н.Н. Аничков и С.С. Халатов (1912)] – во главе стоял 

Н.Н. Аничков – проводили эксперименты на кроликах, находящихся 

на гиперхолестериновой диете. Спустя какое-то время травоядные 

кролики от такого противоестественного рациона погибли в ре-

зультате закупорки коронарных (сердечных) артерий. Отложения 

на стенках коронарных артерий экспериментальных животных со-

держали сгустки жира, холестерина и солей кальция, весьма напо-

минающие атеросклеротические повреждения сосудов человека. Был 
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вынесен следующий вердикт: вещества, содержащие холестерин, 

приводят к возникновению атеросклероза – так возникла алимен-

тарная инфильтрационная теория Аничкова («без холестерина не 

может быть атеросклероза»). 

Характерным признаком атеросклероза действительно явля-

ется образование холестериновых бляшек. Атеросклеротические 

бляшки могут быть стабильными и нестабильными (о клинических 

проявлениях этих изменений было сказано выше). Стабильность 

бляшки зависит от её строения, размеров и конфигурации. Стабиль-

ные бляшки статичны или характеризуются медленным ростом в 

течение многих лет. Стабильные бляшки богаты коллагеном; не-

стабильные – липидами бляшек на внутренней поверхности крове-

носных сосудов. И стабильные и нестабильные бляшки, деформируя 

стенку сосуда и уменьшая его просвет (рис. 16 и 17), способствуют 

снижению кровоснабжения органов и тканей, первые – хронически, 

вторые – чаще остро. 

 

Рис. 16. Атеросклероз плечеголовного ствола сосуда: эхографические 

(схема) признаки стенозирующего атеросклероза (отмечено стрелкой) 

 

Толчком к дальнейшему изучению атеросклероза и, соответст-

венно, холестерина, как причины болезни, послужили наблюдения 

врачей, сделанные во время войны между США и Северной Кореей в 

50-е годы ХХ века. У половины погибших американских солдат в воз-



46 
 

расте 20–21 лет при патологоанатомическом исследовании был об-

наружен атеросклероз артерий сердца, причём у некоторых из них 

просвет сосудов был сужен более чем на 50%. При жизни у этих 

солдат не было сосудистых заболеваний, ведь их первые симптомы 

(было отмечено и выше) появляются лишь только тогда, когда про-

свет сосуда уменьшается на 75% и более. После опубликования этих 

материалов в США начался «холестериновый бум». 

 

Рис. 17. Поперечный срез сосуда. Виден лишь небольшой просвет. 

 

Была создана и щедро финансировалась Общенациональная про-

грамма США по борьбе с атеросклерозом. Эта программа включала 

в себя исследования по биохимии холестерина, создание «рациональ-

ной американской диеты с исключением из пищи жиров, сахара, соли 

и холестерина». Началась компания против курения и злоупотребле-

ния алкоголем. Пропаганда высокой физической активности чуть не 

затмила в средствах массовой информации все остальные виды рек-

ламы. Было создано множество диетических продуктов без холе-

стерина и много лекарств, снижающих содержание холестерина в 

организме. В результате смертность от сердечно-сосудистых забо-

леваний, вызванных атеросклерозом, резко поползла вниз. 
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К сожалению, не во всех странах столь значительные результаты 

борьбы с атероклерозом / ИБС. Атака атеросклероза на свои органы – 

мишени всё ещё сохраняется и отчёты служб здравоохранения по 

ущербу здоровью населения от этой причины наглядное тому свиде-

тельство. Объединение усилий разных специалистов и всеохваты-

вающего повышения позитивного настроя людей на борьбу с факто-

рами риска атеросклероза, а, значит, и за увеличение продолжитель-

ности жизни – одна из задач здравоохранения и государственной 

стратегии в XXI столетии. 

 

1.3.1 Патогенез атеросклероза 

 

Патогенез атеросклероза сложен. Все наиболее значимые теории 

и гипотезы патогенеза атеросклероза укладываются в рамки двух 

концепций. Первая исходит из того, что к развитию атеросклероза 

приводят липиды и некоторые белки (например, фибриноген плазмы 

крови), и, таким образом, начало (причинный фактор) атеросклероза 

«вносится» в артериальную стенку из крови. В дальнейшем возникла 

другая – так называемая тромболипидная теория патогенеза атеро-

склероза (Duguid J., 1946; Mustard J., 1961), согласно которой липиды, 

накопившиеся в артериальной стенке, каким-то образом «притягива-

ют» к себе фибрин, в свою очередь, обладающий способностью за-

хватывать липиды (свыше 100 лет тому назад К. Рoкитaнский впер-

вые высказал мысль, что в основе развития атеросклероза лежит 

образование фибрина и его накопление в стенке сосуда. В дальней-

шем были получены данные, свидетельствующие, что фибрин дейст-

вительно входит в состав атеросклеротической бляшки как обяза-

тельный компонент, и больше того, как правило, атеросклероз ха-

рактеризуется активацией процессов свёртывания крови (фибрин - 

участник этих процессов). Выяснение роли тромбоцитов показало, 

что они не только принимают непосредственное участие в процес-

сах свёртывания крови в первую очередь за счет адгезии и агрегации 
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при повреждении эндотелиельной выстилки сосудов, но и выделяют, 

например, митогенный фактор, запускающий процессы пролифера-

ции клеток сосудистой стенки, а также тромбоксан, ускоряющий 

агрегацию новых порций тромбоцитов. Поскольку повреждение эн-

дотелия способствует также усилению проникновения в артериаль-

ную стенку липопротеинов, то и возникла тромболипидная теория, 

объединяющая два одновременно протекающих процесса – образова-

ние тромба и липопротеидную инфильтрацию сосудистой стенки – в 

единый процесс, с помощью которого и объясняют патогенез начала 

развития атеросклероза. Однако, в настоящее время возникают со-

мнения, является ли действительно тромбообразование обязатель-

ным условием развития атеросклероза, или оно просто ему сопутст-

вует). Допускалась также возможность заноса липидов тромбоцита-

ми, задерживающимися между нитями фибрина на поверхности по-

вреждённого сосуда – теория повреждения эндотелия артериальной 

стенки, играющего роль защитного барьера в развитии атеросклероза 

(полагали, что повреждение эндотелия вследствие воздействия гемо-

динамических факторов, токсинов, образования тромбов и др. причин 

способствует проникновению макромолекулярных соединений из 

плазмы крови в артериальную стенку и только в местах её повреж-

дения). Это способствовало установлению другой концепции, где 

первопричиной развития атеросклеротического процесса являются 

изменения клеточных, соединительнотканных и других структур ар-

териальной стенки в местах её повреждения под воздействием раз-

личных факторов. Понимал  новые предположения и Н.Н. Аничков, 

впоследствии дополнив свою инфильтрационную теорию патогенеза 

новой теорией, названной инфильтрационно-комбинационной, где 

учитывались состояние сосудистой стенки, наличие гипертонии и 

других факторов [28]. 

В нашей стране основной теорией возникновения атеросклероза, 

подтверждённой работами А.Л. Мясникова (1965) [29] и А.Н. Климо-

ва стала «липидная» [30]. (На современном уровне знаний вместо 
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фразы Н.Н. Аничкова «без холестерина нет атеросклероза», полага-

ют, правильнее утверждение: «без атерогенных липопротеинов не 

будет атеросклероза», 1979 г.). Эта теория получила убедительные 

клинические доказательства, ибо многочисленные исследования про-

демонстрировали линейную зависимость между уровнем холестерина 

в крови и заболеваемостью и смертностью от ИБС. Отсюда вполне 

резонно было ожидать, что снижение повышенного уровня холесте-

рина снизит и риск развития ИБС. Однако различные холестерин-

снижающие стратегии (диета, эстрогены, фибраты, никотиновая ки-

слота, холестирамин, хирургические методы) в рамках первичной и 

вторичной профилактики хотя и подтвердили гипотезу, но достигну-

тое снижение общего холестерина было относительно небольшим (5–

15%) и уменьшение риска развития ИБС оказалось умеренным. Стало 

понятным, что на развитие атеросклероза оказывают влияние и дру-

гие факторы риска, количество которых неуклонно возрастает, а зна-

чимость существенно изменяется в зависимости от наших знаний. 

Подтверждением является открытие R.F. Furchgott, L. Ignaro и 

F. Murad (США) эндотелийзависимого релаксирующего фактора 

(ЭДТФ – оксида азота), что положило начало гипотезе первичной эн-

дотелиальной дисфункции, а затем и многофакторной теории разви-

тия и прогрессирования атеросклероза как полиорганного, полисис-

темного процесса. Американские учёные Роберт Фарчготт, Луис Иг-

наро и Ферид Мюрад – лауреаты Нобелевской премии в области ме-

дицины за 1998 г. В популярной форме открытие учёных объясняет-

ся так: окись азота является газом, способным передавать сигналы 

телу. Факт, что этот газ может образовываться в клетке, мино-

вать мембраны, управлять функциями в другой клетке является со-

вершенно новым принципом подачи сигналов в живых организмах. 

Р. Фарчготт, фармаколог, в 1980 г. начал исследования до того вре-

мени неизвестной сигнальной молекулы (ЭДРФ). В её поисках принял 

участие, причём независимо от коллеги-лауреата, и Л. Игнаро, так-

же фармаколог, который в 1986 г. пришёл к выводу, что исследуемая 
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молекула (ЭДРФ) и является окисью азота. Ф. Мюрад, врач и фар-

маколог, открыл природу возникновения окиси азота. Окись азота 

защищает сердце, стимулирует деятельность мозга, убивает бак-

терии. Это открытие дало мощный импульс для дальнейших изы-

сканий многим учёным. 

В последние годы активно развивается изучение атеросклероза 

как аутоиммунного процесса, как инфекционного процесса, как дис-

метаболического синдрома и прочее. Ниже приводятся наиболее зна-

чимые предположения о патогенезе атеросклероза, но, к сожалению, 

ни одна из гипотез не даёт полных ответов на возникающие вопросы. 

Аутоиммунные нарушения. Аутоиммунная теория патогенеза 

атеросклероза впервые была сформулирована А.Н. Климовым и др. 

[30–34], согласно которой запуск атеросклеротического процесса вы-

зывают не столько липопротеины, сколько аутоиммунные комплек-

сы, содержащие липопротеины в качестве антигена. Подобные ауто-

иммунные комплексы характеризуются рядом особенностей. Напри-

мер, они вызывают повреждение эндотелия и тем самым ускоряют 

проникновение липопротеинов в сосудистую стенку; продлевают 

циркуляцию липопротеинов в крови и задерживают окисление и экс-

крецию холестерина с желчью; оказывают цитотоксическое действие, 

откладываясь и фиксируясь в стенке артерий. Дальнейшее развитие 

аутоиммунная теория получила в работах сотрудников Института 

экспериментальной медицины РАМН [21,35]. 

С учётом последних данных аутоиммунная теория включает в 

себя следующие этапы: 

 появление или образование в плазме крови и в артериальной стен-

ке модифицированных липопротеинов низкой плотности 

(мЛПНП) с аутоантигенными свойствами; 

 иммунный ответ на появление этих антигенов и формирование ау-

тоиммунного комплекса in situ (лат. – на месте); 
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 нерегулируемый захват иммунного комплекса мЛПНП-антитело 

макрофагами артериальной стенки, накопление в макрофагах хо-

лестерина и их трансформация в пенистые клетки; 

 образование атеросклеротического поражения по схеме: аутоим-

мунный комплекс мЛПНП-антитело – пенистая клетка – атеро-

склеротическая бляшка с развитием хронически протекающего 

иммунного воспаления. 

В пользу аутоиммунной теории патогенеза атеросклероза свиде-

тельствует прежде всего высокая атерогенность комплексов липопро-

теин-антитело (ЛП–АТ), как полученных in vitro, так и выделенных 

из плазмы крови и интимы артериальной стенки больных ишемиче-

ской болезнью сердца (ИБС), а также высокая цитотоксичность этих 

комплексов, в том числе и в отношении эндотелия.  

Есть основания полагать, что повышенная концентрация ауто-

иммунных комплексов ЛП–АТ в крови может быть одной из причин 

нарушений, которые принято характеризовать как дисфункцию эндо-

телия. В возможном генезе атеросклеротического поражения немало-

важную роль играет иммунный ответ организма с формированием ау-

тоантител. Предположительное формирование «неоантигена», т.е. ау-

тоиммунного комплекса «липопротеин+антитело» позволяет рас-

смотреть атеросклеротический процесс как процесс эндотоксический, 

или как аутоиммунное воспаление. В состав таких комплексов в ка-

честве антигена входят ЛПНП и ЛПОНП. Появление у липопротеи-

нов аутоантигенных свойств является результатом их модификации и 

перекисного окисления. Окислительная модификация ЛПНП увели-

чивает их атерогенность. Более того, перекисно–модифицированные 

ЛПНП могут приобретать аутоантигенные свойства, доказательством 

чего послужило обнаружение в крови и в сосудистой стенке аутои-

мунных комплексов, включающих ЛПНП в качестве антигена [36]. 

Окисленные ЛПНП являются стимулом для моноцитарной, Т– и В–

клеточной миграции в места отложения ЛПНП в интиму артерий. 

Продолжением этих данных стала перекисная теория, придающая 
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определённое значение перекисям липидов, образующимся в резуль-

тате свободнорадикального окисления ненасыщенной жирной кисло-

ты в -положении фосфолипидного компонента липопротеинов, а 

также образующейся гидроперекиси холестерина. Предполагается, 

что проникновение липопротеинов, содержащих окисленные фосфо-

липидные ацилы и гидроперекиси холестерина, в стенку сосуда или 

образование перекисей липидов в самой стенке могут вызывать пер-

вичное повреждение интимы и усиливать атеросклеротический про-

цесс. Усиливает эти предположения мембранная теория [18], соглас-

но которой эфиры холестерина, в отличие от неэтерифицированной 

его формы, не включаются в фосфолипидный бислой мембраны и мо-

гут рассматриваться как защитная для клетки форма избыточного хо-

лестерина. Если же способность клетки синтезировать жирные кисло-

ты и этерифицировать холестерин исчерпана, то начинается проли-

ферация (т.е. разрастание) гладкомышечных клеток, чтобы утилизи-

ровать избыток холестерина на построение мембран вновь образую-

щихся клеток. 

И всё же следует отметить, что на развитие атеросклероза ока-

зывают влияние и другие факторы риска

, количество которых неук-

лонно возрастает, а значимость  существенно изменяется, в зависимо-

сти от наших знаний. 

Данные последних исследований многих лабораторий мира сви-

детельствуют, что спектр причин развития атеросклеротического 

процесса в сосудах не ограничивается только нарушениями питания, 

малоподвижным образом жизни, курением, наследственностью. Не-

смотря на то, что эти факторы риска развития атеросклероза хорошо 

известны и значимы, даже совокупность их не может объяснить более 

половины клинических случаев атеросклероза и его осложнений – 

инфаркта и инсульта [37]. Не остались в стороне от подобных иссле-

                                                           

 Эпидемиологический термин «фактор риска» используется для обозначения 

клинического или биохимического признака, связанного со статистическим по-

вышением вероятности развития определённого заболевания. 
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дований и автор этих строк с коллегами [38].Так зарождались сомне-

ния в незыблемости устоявшихся представлений только о нарушении 

метаболизма холестерина в природе атеросклероза и в перечне изна-

чальных факторов риска возникновения заболевания исследователи 

всё с большей уверенностью стали обсуждать инфекционную и вирус-

ную гипотезы. Так произошла смена парадигмы [38a], хотя ассоциа-

ция атеросклероза с вирусной инфекцией экспериментально была 

обоснована ещё в 70-е годы прошлого века доктором ветеринарии 

К.Фабрикантом и соавторами, в исследованиях которых атеросклеро-

зоподобные изменения сосудов развивались у цыплят, заражённых 

герпетическим вирусом Марека, а иммунизация животных предот-

вращала этот процесс [39].Однако наибольшее количество экспери-

ментальных свидетельств об ассоциации инфекции и атеросклероза 

накоплено для бактерии Chlamidia pneumoniae

. 

                                                           

 Эти бактерии впервые были выделены в 1965 г. на Тайване. В 1986 г. выявлена их 

роль как возбудителя острых респираторных (т.е. дыхательных путей) инфекций, 

в связи с чем они получили сокращённое название TWAR (Taiwan acute respiratory). 

Инфекция, вызванная Chlamidia pneumoniae (Сh.р.), распространена во всём мире и 

имеет широкий спектр клинических проявлений, в основном, со стороны дыха-

тельных путей. На протяжении всей жизни человек 2–3 раза инфицируется Сh.р. 

В развитых странах её эпидемии наблюдаются один раз в 4–7 лет, а антитела к 

хламидиям выявляются у 50–70% населения среднего возраста [46,47]. Хламидии 

представляют собой мелкие, сферической формы грамотрицательные микроорга-

низмы и характеризуются облигатным внутриклеточным способом размножения 

и своеобразным жизненным циклом. Они могут существовать в трёх основных 

морфологических формах: в виде элементарного, ретикулярного и персистирую-

щего телец. Зрелой морфологической формой, способной взаимодействовать с 

клетками макроорганизма, являются элементарные тельца, которые, попадая че-

рез дыхательные пути, могут внедряться в эндотелиальные клетки и моноциты 

организма хозяина. После проникновения в клетку хозяина путём фагоцитоза эле-

ментарные тельца внутри увеличенных вакуолей, т.н. «включений», в процессе би-

нарного деления превращаются в ретикулярные или инициальные тельца. Послед-

ние способны к делению и являются вегетативной формой хламидий. Затем рети-

кулярные тельца снова трансформируются в элементарные тельца, которые вы-

свобождаются из клетки путём её лизиса, начиная так новый жизненный цикл. 

Однако и элементарные тельца могут трансформироваться в метаболически не-
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Поводом к интенсивному поиску связи атеросклероза с бактери-

альной инфекцией послужили данные о росте числа ССЗ после эпи-

демии респираторного хламидиоза в Сиэтле (США, 1967 г.) и Фин-

ляндии (1978г.). В 1988 г. финские исследователи П. Сайку, 

М. Лейнонен и др. сообщили о полученных серологических доказа-

тельствах наличия связи инфекции Chlamidia pneumoniae с хрониче-

скими формами ИБС и инфарктом миокарда [40]. Последующие 

множественные экспериментальные исследования на эту тему послу-

жили основанием для проведения в конце 90-х годов двух междуна-

родных симпозиумов, посвящённых связи инфекции и ССЗ [41,42]. 

На сегодняшний день вопросы ассоциации инфекции с атеросклеро-

зом хотя и продолжают привлекать внимание, механизм этой связи 

остаётся неясным. И всё же, если по-прежнему в формировании ате-

росклероза придают значение инфекциям, то следует оговориться: 

речь может идти о хронически протекающей инфекции с явлениями 

персистенции. В этом случае объяснению способствует вполне есте-

ственная общность воспаления и атеросклероза, поскольку оба про-

цесса формируют одни и те же клетки рыхлой соединительной ткани:  

эндотелиальные и гладкомышечные, фибробласты, моноциты и мак-

рофаги, нейтрофилы, тромбоциты и, в меньшей степени, Т- и В-

лимфоциты [43]. Как при воспалении, так и при атеросклерозе, в от-

вет на секрецию клетками рыхлой соединительной ткани интерлей-

кина-6, гепатоциты усиливают синтез и секрецию в кровь позитивных 

белков острой фазы [С-реактивный белок, сывороточный амилоид А 

(САА), гаптоглобин, альфа-1 ингибитор протеиназ, липопротеин (а) и 

фибриноген] [44]. Ключевым в атеросклеротическом воспалении 

многими считается снижение рецепторного поглощения клетками 

ЛПНП. Отсюда и прямые следствия этого процесса – накопление в 

крови и тканях, прежде всего в стенке артериальных сосудов, ЛПНП 

                                                                                                                                                                                                 

активную форму персистирующего тельца и в таком «дремлющем» состоянии 

иногда на протяжении долгого времени находиться внутри клетки, оставаясь не-

чувствительными к воздействиям иммунной системы и антибиотиков [46,48]. 
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с дефицитом в клетках эссенциальных (т.е. первичных) полиненасы-

щенных жирных кислот. Дефицит возникает потому, что их транс-

портной системой является именно ЛПНП и эта система по совокуп-

ности обстоятельств становится несостоятельной. Клинически как 

синдром воспаления, так и процесс атерогенеза, могут продолжаться 

длительное время, при этом периоды обострения чередуются с пе-

риодами ремиссии. Синдром воспаления неспецифичен: физиологи-

ческие проявления его во многом одинаковы в ответ на: – (а) на мик-

робную или вирусную инфекции, – (б) циркуляцию в крови денату-

рированных (модифицированых) макромолекул белка (ЛПНП, кле-

точные макроферменты, иммунные комплексы), а также – (в) в ответ 

на гибель клеток путём некроза [45]. 

Очевидно, исходя из возможности персистирования ретикуляр-

ных телец, приверженцы инфекционной теории продолжают настаи-

вать, что воспалительная реакция, например, вызываемая Chlamydia 

pneumoniae, цитомегаловирусом, Helicobacter pylori [49,50], играет 

определённую роль в патогенезе атеросклероза и выделяют следую-

щие механизмы патогенного действия инфекционных агентов на со-

судистую стенку [13]: 

 повышение пролиферации гладкомышечных клеток и усиление их 

миграции (цитомегаловирус человека); 

 защита клеток эндотелия от апоптоза, что приводит к избыточно-

му их накоплению и увеличению размера атеросклеротической 

бляшки (цитомегаловирус, Chlamydia pneumoniae); 

 ускоренное накопление липидов (цитомегаловирус, Chlamydia 

pneumoniae); 

 повышение прокоагулянтной активности клеток эндотелия (цито-

мегаловирус, вирус простого герпеса); 

 увеличение экспрессии цитокинов, хемокинов и молекул адгезии, 

появление белков острой фазы (С-рективный белок, сывороточ-

ный амилоид С и др.), что приводит к порочному кругу гиперер-

гической воспалительной реакции и, как следствие, – к поврежде-

http://humbio.ru/humbio/infect_har/00009f1f.htm
http://humbio.ru/humbio/infect_har/00009f1f.htm
http://humbio.ru/humbio/sol_vir/0001a163.htm
http://humbio.ru/humbio/infect_har/00014c36.htm
http://humbio.ru/humbio/infect_har/00009f1f.htm
http://humbio.ru/humbio/infect_har/00009f1f.htm
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нию эндотелия (практически все патогенные микроорганизмы из 

числа «подозреваемых»); 

 увеличение уровня реактивных форм кислорода (ионы кислорода, 

свободные радикалы, пероксиды), вызывающих усиленное окис-

ление липопротеинов высокой плотности (цитомегаловирус); 

 аутоиммуные реакции; некоторые белки, вырабатываемые патоге-

нами, гомологичны белкам человека, что может быть причиной 

возникновения аутоиммунной реакции, в частности, высокая сте-

пень гомологичности наблюдается для протеинов теплового шока 

(Heat Shock Protein – HSP), различных бактерий и человека 

(HSP 60) [51,52,53].  

Уверенность сторонникам этой теории придают и результаты 

многих эпидемиологических исследований, которые указывают на 

наличие корреляции между уровнем серологических маркёров хла-

мидийной инфекции (а именно антител к Chlamydia pneumoniae и/или 

циркулирующих иммунных комплексов – ЦИК, содержащих хлами-

дийный липополисахарид – антигенную детерминанту бактерии) и 

развитием атеросклеротического поражения сосудов [40,49,50,54-58]: 

инфекция Chlamydia pneumoniae изменяет липидный профиль крови 

больных, увеличивая концентрации в сыворотке крови триглицери-

дов и общего ХС, снижая уровень ХС ЛПВП и отношение ХС ЛПВП 

к общему ХС [59]. Также отмечается, что атеросклеротическое пора-

жение сосудов сердца и последующее развитие ИБС «обязаны» хла-

мидии пневмония: частота выявления антител к ней (серологический 

признак) у взрослых превышает 50% [40,49]: некоторые белки, про-

изводимые хламидиями, гомологичны белкам человеческого орга-

низма, что и может быть причиной возникновения аутоиммунной ре-

акции. Более того, было установлено, что выявление повышенных 

титров антител и ЦИК служит существенным фактором риска остро-

го инфаркта миокарда независимо от других факторов риска [54]. Тем 

не менее, сомнения в достоверности изложенных фактов не покидали 

научный мир, ибо ассоциация микроорганизмов с патологическим 

http://humbio.ru/humbio/infect_har/00009f1f.htm
http://humbio.ru/humbio/infect_har/00009f1f.htm
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состоянием должна была обязательно подтвердиться результатами 

гистологических исследований. И учёный мир не дремал. 

В 1992 г. А. Шор и соавт. впервые идентифицировали Chlamydia 

pneumoniae в ткани поражённых артерий [60]. В дальнейшем инфек-

ционные агенты были обнаружены в коронарных сосудах, сонных, 

бедренных и подколенных артериях, грудном и брюшном отделах 

аорты [50,58, 61–70], идентифицируя широкое распространение этой 

бактерии в сосудистой системе. Однако тропность инфекционного 

агента к тканям сердечно-сосудистой системы не является абсолют-

ной, и бактерии Chlamydia pneumoniae также обнаруживаются в экст-

ракардиальных тканях [66], а ряд исследователей [71–74] (вот ведь 

как!) вообще не подтверждает факт присутствия бактерий в атеро-

склеротически повреждённых сосудах.  

Сторонники вирусной теории [имеются в виду разновидности 

герпес-вирусов Коксаки, вирус простого герпеса ( ВПГ), 1-й и/или 2-й 

типы, цитомегаловирус, вирус Эпштейна–Барра и вирус гепатита А] 

развития атеросклероза также ищут ответ в повреждении эндотелия 

сосудов (для каждого из этих инфекционных агентов известны факты 

ассоциации с атеросклерозом [75,76–79]), хотя точный механизм по-

ражения артерий вирусом остаётся загадкой. Правда, американский 

учёный Е. Benditt [80] пытается решить одну из них предложенной им 

моноклональной теорией (1974), согласно которой атеросклеротиче-

ское поражение можно рассматривать как доброкачественно расту-

щую опухоль, вызванную вирусами или химическими веществами 

окружающей среды. В то же время другие исследователи полагают, 

что причиной атеросклероза может быть полиинфицированность. 

Вероятно, в поражённых вирусом эндотелиальных клетках арте-

рий нарушается липидный обмен, что и обуславливает появление ги-

перхолестеринемии. Пока имеются лишь экспериментальные доказа-

тельства этой теории, но положение, что атеросклероз – процесс вос-

палительный и в эндотелии имеет хроническое течение – верифици-

руется высокими уровнями С-реактивного белка (СРБ ещё называют 

http://humbio.ru/humbio/infect_har/00009f1f.htm
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белком острой фазы воспаления), и его повышение указывает на на-

личие «нестабильных» бляшек и провоспалительных цитокинов (как 

и при других видах воспаления). Моноциты, макрофаги и Т-

лимфоциты, «работающие» в ходе развития атеросклероза, – это ти-

пично воспалительные клетки. При атеросклерозе в ходе хроническо-

го воспаления также повышаются уровни реактивных форм кислоро-

да вследствие дисбаланса (их синтез превышает уровень антиокси-

дантной защиты). Полагают, что наличие воспаления в бляшке (воз-

действие хламидии, пневмококка) делает её более уязвимой (повы-

шается риск её разрыва), что благоприятствует развитию, например, 

острого коронарного синдрома (ОКС) – как было отмечно, серьезного 

состояния в клинике ИБС. В знаменитой Robbins Pathologic basis of 

disease (2000), по которой учится большинство врачей Запада, декла-

рируется: «Атеросклероз есть хронический воспалительный ответ ар-

териальной стенки, инициированный некоторыми формами повреж-

дения эндотелия». Подводя итог краткому изложению значимости 

проблемы воспаления в генезе атеросклероза, где всё ещё очень мно-

го неясного, можно привести (для сохранения сомнения) резюме 

Первого Международного симпозиума «Инфекция и атеросклероз» 

(Лион, Франция,1998 г.): инфекционные агенты не являются доста-

точной причиной развития болезни. 

В последнее время из агентов, причастных к атерогенезу, вни-

мание исследователей привлекают нанобактерии. История их значи-

мости ведёт своё начало с 1988 г., когда геологом Техасского универ-

ситета Р.Фолком они впервые были обнаружены в виде овальных и 

призматических частиц диаметром 0,1 мкм в геотермальных источ-

никах [81]. В 1996 г. нанобактерии выявили в марсианском метеори-

те, упавшем на Землю более двух миллионов лет назад, что дало им-

пульс ряду новых теорий о происхождении жизни на нашей планете, 

признающих нанобактерии в качестве «космического начала» орга-

нической жизни на Земле [82].Основание считать нанобактерии при-

частными к атерогенезу дали результаты исследований группы Дж. 
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Лиске (Клиника Мэйо, Рочестер, США), которые выделили эти мик-

роорганизмы из кальцифицированных артерий и обнаружили в них 

ДНК и специфические антигены [83]. Из-за способности нанобакте-

рий при физиологических концентрациях ионов кальция и фосфата 

осаждать соли кальция в виде кристаллов апатита [84,85] их рассмат-

ривают как потенциальный этиологический фактор патологической 

кальцификации в организме. Роль нанобактерий в атерогенезе связы-

вают с их участием в кальцификации атеросклеротической бляшки. 

Свой вклад в решение этой проблемы вносят и казанские учёные, ме-

тодом электронной микроскопии обнаружившие глобулярную струк-

туру агрегатов гидроксиапатита в атеросклеротических бляшках и 

высказавшие предположение о бактериальном происхождении мине-

рала [86] – предлагают рассматривать как потенциальный этиологи-

ческий фактор патологической кальцификации в организме [87]. Роль 

нанобактерий в атерогенезе связывают с их участием в кальцифика-

ции атеросклеротической бляшки, что подтверждается многочислен-

ные исследованиями, обнаружившими нанобактерии в поражённых 

атеросклерозом сосудах [88–90].  

В тоже время хорошо известно, что в формировании атероскле-

ротической бляшки (морфологической основы атеросклероза) участ-

вуют как общие, так и местные факторы. Очень многое зависит и от 

генетической предрасположенности организма к развитию атеро-

склероза. Если общие факторы [гиперхолестеринемия, рост концен-

трации холестерина ХС ЛПОНП, ХС ЛПНП и снижение уровня ХС 

ЛПВП] сочетаются с местными (пролиферация гладкомышечных 

клеток, дезорганизация эндотелиальных клеток и повышение прони-

цаемости сосудистой стенки) на уровне интимы артериальной стенки 

(её ранее всего поражает атеросклероз), то начинается формирование 

атеросклеротической бляшки. Причиной этого могут быть и неин-

фекционные факторы (оксидантный стресс, гемодинамические нару-

шения). Повреждение эндотелия – это инициирующий момент атеро-

склероза и его развитие может быть обусловлено неблагоприятным 
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воздействием на эндотелий повреждающих факторов: СО – угарный 

газ (у курильщиков); гемодинамических факторов (например, внезап-

ное повышение АД у гипертоников); вирусов (в РФ, полагают, лиде-

ром инфекционной коалиции является ВПГ [75]) и хламидии; окис-

ленных (модифицированных) ЛПНП и нарушением синтеза NО (ок-

сида азота). В зоне повреждения фиксируются тромбоциты, их акти-

вация приводит к каскаду клеточных реакций, способствующих фор-

мированию бляшки. Модифицированная теория включает сочетание 

липидных нарушений и повреждения эндотелия, дополняющих друг 

друга. 

Таким образом, комплексное воздействие патогенетических 

факторов риска (затрагивающих рецепторный аппарат, эндотелий и 

липидный обмен) и обуславливает развитие сложных реакций разви-

тия атеросклероза. При этом выделяют три этапа формирования: 

 прогрессирования – гиперхолестеринемия, увеличение концентра-

ции ХС ЛПОНП и ХС ЛПНП, формирование атеросклеротических 

бляшек, например, в коронарных сосудах с развитием клиниче-

ской симптоматики ИБС (появление стенокардии и развитие ИМ);  

 обратного развития атеросклеротических бляшек; 

 стабилизации. 

 

1.3.2 Патогенетические аспекты атеросклероза 

 

В последние годы в мировой медицинской науке принято выде-

лять несколько основных механизмов развития и прогрессирования 

атеросклероза, ведущими из которых являются: – нарушения липид-

ного обмена; – изменение состояния сосудистой стенки; – наследст-

венный генетический фактор; – иммунные нарушения [91]. Все эти 

факторы достаточно тесно связаны друг с другом и постепенно, бла-

годаря их дальнейшему изучению, обрастают всё новыми и новыми 

данными и гипотезами. 
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1.3.2.1 Нарушения липидного обмена 

 

Нарушения липидного обмена достаточно подробно были рас-

смотрены выше. Значимость атеросклеротического поражения сосу-

дов в развитии заболеваний сердечно-сосудистой системы человека и 

смертности, связанной с ним уже не вызывает сомнений. На сегодня 

атеросклероз и его сосудистые проявления – ведущая патология, оп-

ределяющая нарушения состояния здоровья человека с возрастом и 

его преждевременную смерть. Для наглядности и, как завершение из-

ложения этой причины поражения артериального сосуда, весь пред-

полагаемый морфологический процесс в динамике схематично пред-

ставлен на рис. 18 (поперечный срез). 

 

Рис. 18. Слева – направо, последовательно: просвет здоровой артерии; 

эндотелий повреждён и в трещину устремляется холестериновое по-

крытие; к сожалению, процесс нельзя остановить (как, например, 

ямочный ремонт дороги) и липиды продолжают накапливаться в со-

судистой стенке, просвет сосуда уменьшается; возможная «конечная» 

стадия процесса – внутренний просвет сосуда перекрывается тромбом 
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Строение артерий. Стенки артерий состоят из трёх слоев, или 

оболочек: внутренней или эндотелия (состоит из слоя эндотелиаль-

ных клеток, расположенных на соединительном слое), средней (упру-

гая эластичная ткань и волокна гладкой мускулатуры; этот слой 

наиболее выражен и «заведует» изменениями диаметра артерии) и 

наружной – адвентиции (состоит из соединительной ткани). 

Стенки артерий отличаются значительной толщиной и эла-

стичностью, так как им приходится выдерживать большое давле-

ние крови. Благодаря упругим и мышечным элементам артерии спо-

собны удерживать стенки в состоянии напряжения, могут сильно 

сокращаться и затем расслабляться, обеспечивая равномерный 

приток крови. В частности, сильной способностью к сокращениям 

отличаются малые артерии и артериолы. В процессе старения 

стенки артерий постепенно утолщаются, и одновременно увеличи-

вается диаметр сосудов. В центральных артериях обычно растёт 

просвет сосуда, а в периферийных чаще становятся толще стенки. 

Определяющую роль в этих процессах играет старение волокон эла-

стина — белка из группы склеропротеинов, заключающееся в росте 

содержания определённых аминокислот и отложении солей кальция. 

Процессу старения подвергаются и волокна коллагена, что проявля-

ется в уменьшении длины цепочек и степени их скручивания, а так-

же увеличением количества перекрестных связей. 

Виды артерий: 

 Эластический тип – аорта, крупные артерии. В стенке такой 

артерии – преимущественно эластические волокна, мышечных 

элементов практически нет. 

 Переходный тип – артерии среднего диаметра. В стенке – и эла-

стические волокна, и мышечные элементы. 

 Мышечный тип – артериолы, прекапилляры. 

У здоровых лиц интима (внутренний слой) артерии состоит из 

монослоя эндотелиальных клеток, расположенных на базальной 

мембране, которая в свою очередь лежит на внутренней эластиче-

http://dic.academic.ru/dic.nsf/ruwiki/402505
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ской мембране, отделяющей интиму от медии (средний слой стенки 

артерии). Гладкомышечные клетки вырабатывают коллаген и эла-

стин, составляющих основу межклеточного матрикса. Основная 

роль гладкомышечных клеток состоит в поддержании определённой 

величины напряжения сосудистой стенки, уменьшая или увеличивая 

просвет артерии. У взрослых людей в интиме коронарных (сердеч-

ных) артерий обнаруживаются одиночные гладкомышечные клетки. 

Избирательность локализации атеросклеротической бляшки в опре-

делённых сосудистых областях (коронарные, бедренные, почечные 

артерии и аорта), вероятно, объясняются особенностями кровото-

ка в этих артериях. Возможно, имеют значение как скорость про-

хождения крови, так и характер потока крови (рис. 19, 20 из [92]). 

 

Рис. 19, схема. Распределение внутрисосудистого давления крови в 

участках бифуркации артерии, рассекающей поток крови на два рус-

ла: в зоне (а) сосудистая стенка испытывает наибольшее давление и 

создаётся максимальное напряжение сдвига; у противоположной 

стенки сосуда (б) создаётся завихрение потока, скорость движения 

крови снижается, напряжение сдвига минимальное 
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Рис. 20. Поперечный срез коронарной артерии в участке сформиро-

вавшейся атеросклеросклеротической бляшки. Массивное липидное 

ядро имеет вид полулуния. Ядро заключено в фиброзную капсулу. 1 – 

фиброзная покрышка – участок капсулы, обращённый в просвет ко-

ронарной артерии. 2 – ложе бляшки – участок капсулы, граничащий с 

мышечной оболочкой 

 

1.3.2.2 Дисфункция эндотелия сосудов 

 

Изменение состояния сосудистой стенки позволяет полагать, что 

атерогенез является комплексным процессом. Дисфункция эндотелия 

сосудов предшествует атеросклеротическим изменениям в них.  

Эндотелий – монослой пограничных клеток между кровью и 

мышечным слоем сосуда, реагирующий на механическое воздействие 

протекающей крови и напряжение сосудистой стенки, чувствитель-

ный к различным физико–химическим повреждениям, которые при-

водят к адгезии тромбоцитов, развитию тромбоза, липидной ин-

фильтрации. Эндотелиальные клетки сосудов представляют собой ак-

тивный секреторный орган, диффузно рассеянный по всем тканям. 
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Они выполняют функции транспортного барьера, участвуют в фаго-

цитозе и регуляции многих биологически активных субстанций (фак-

торов роста, вазоактивных веществ, гормонов, анти- и прокоагулянт-

ных медиаторов). Кроме того, они контролируют диффузию воды, 

ионов, продуктов метаболизма, обеспечивая тем самым гемоваску-

лярный гомеостаз. Основными свойствами клеток эндотелия являют-

ся: 

 атромбогенная, включающая синтез эндотелиоцитами факторов, 

активизирующих свёртывание крови (тромбопластина, тромбок-

сана, тромбомодулина) и антикоагулянтных факторов (простацик-

лина), при этом первостепенное значение имеют физико–

химические свойства гликокаликса [гиперхолестеринемия в атеро-

генезе, впервые показанная ещё в 1912 г. Н.Н. Аничковым и 

С.С. Халатовым, способствует повреждению эндотелия и прежде 

всего его гликокаликса (от англ. glycocalyx – обогащённая углево-

дами периферическая зона внешнего поверхностного покрытия 

мембраны)]. 

 барьерная, связанная с рецепторами, цитоскелетом эндотелиоци-

тов, базальной мембраной; 

 сосудисто-регуляторная, при которой в результате связывания ва-

зоактивных веществ с рецепторами, в эндотелиальных клетках 

синтезируются либо факторы расслабления, либо сокращения 

гладких миоцитов; 

 сосудообразующая, иначе неоваскулогенез (новообразование со-

судов). 

Основными факторами, активизирующими эндотелиальные 

клетки, являются: 

 изменение скорости кровотока; 

 тромбоцитарные факторы; 

 циркулирующие нейрогормоны (катехоламины, ацетилхолин, эн-

дотелин, брадикинин, ангиотензин II); 

 гипоксия. 
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С эндотелиальной дисфункцией ассоциируются все основные 

факторы риска атеросклероза: артериальная гипертензия (АГ), гипер-

холестеринемия (отношение содержания ЛПНП к ЛПВП как 5:1), ги-

пертриглицеридемия, сахарный диабет, гипергомоцистеинемия, ги-

подинамия. Нарушения в функции эндотелия, по-видимому, занима-

ют одно из первых мест в развитии многих сердечно-сосудистых за-

болеваний, в том числе ИБС и хронической сердечной недостаточно-

сти. 

Патогенез этих болезней связан с нарушением дисбаланса эндо-

телиальных субстанций – усилением роли одних и ослаблением 

функционирования других. Основное значение в механизме развития 

дисфункции эндотелия имеют: окислительный стресс, продукция 

мощных вазоконстрикторов (эндопероксиды, эндотелины, ангиотен-

зин II (AII), а также цитокинов и фактора некроза опухоли, которые 

подавляют продукцию оксида азота. Окисленный ХС ЛПНП и повы-

шение артериального давления (АД), а также курение, в настоящее 

время считаются наиболее важными причинами развития дисфунк-

ции эндотелия. Также на функцию и реактивность эндотелия влияют 

и процессы старения организма. 

Снижение активности образования липолитических ферментов в 

эндотелии ускоряет инфильтрацию сосудистой стенки липидами. Ис-

следования нарушения регуляции сосудистого тонуса при гиперли-

пидемии легли в основу концепции, согласно которой извращённая 

вазомоторная реакция эндотелия, проявляющаяся либо в виде спазма 

артерии, либо в виде отсутствия какой-нибудь сосудистой реакции 

представляет собой инициальный этап развития атеросклероза. При 

этом последовательность развития атеросклероза на фоне старения 

может выглядеть следующим образом: 

 образование свободных радикалов в эндотелиальных клетках; 

 понижение продукции и истощение запасов оксида азота (NO); 

 понижение эластичности сосудистой стенки; 
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 понижение синтеза простациклина (в результате нарушается пари-

тет с тромбоксаном, ответственным, в том числе, и за спазм сосу-

дов); отсюда и: 

 угнетение синтеза тромбомодулина; 

 возрастание агрегационной способности тромбоцитов; 

а также: 

 индукция тканевого фактора; 

 стимуляция пролиферации гладкомышечных клеток; 

 итог – атеросклероз. 

В настоящее время всё большее значение придаётся нарушениям 

обмена серотонина при ИБС [92a] и ишемической болезни мозга 

(ИБМ). Так, показано, что у больных ИБС повышена концентрация 

серотонина в крови, причём эта зависимость более характерна для 

пациентов моложе 70 лет ( в эксперименте нам удалось выявить по-

ложительное инотропное действие серотонина на сердце [92б] и на 

неё не влияет наличие других факторов риска ИБС. Серотонин, воз-

действуя на стенку неизменённой артерии, вызывает вазодилатацию, 

что обусловлено активацией 5–НТ (нуклеотидаза) 2 рецепторов эндо-

телия и высвобождением вслед за этим эндотелиального фактора ре-

лаксации – ЭДРФ. Если же эндотелий повреждён или не способен 

синтезировать ЭДРФ (что наблюдается в регенерировавшем эндоте-

лии, при усиленном захвате ХС), то серотонин достигает гладкомы-

шечных клеток и вызывает вазоконстрикцию. Вазодилатация также 

может быть вызвана ингибированием (торможением) адренергиче-

ской нейротрансмиссии путём активации 5–НТ1–рецепторов в сим-

патических нервных окончаниях, и прямым ингибирующим действи-

ем на гладкомышечную клетку через 5–НТ1–рецепторы. В нормаль-

ных артериях серотонинергическая иннервация существует для пре-

дотвращения развития вазоспазма артерий в ответ на гиперперфузию, 

вызванную гиперкапнией. Повышение содержания серотонина в го-

ловном мозге также может происходить при его ишемии, агрегации 

тромбоцитов, нарушении проницаемости гематоэнцефалического 
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барьера, гибели серотонинергических нейронов. Происходящая в 

этих случаях под действием серотонина вазоконстрикция объясняется 

тем, что при гипоксии эндотелий не осуществляет захват серотонина, 

и он проникает в ткани, к рецепторам гладких мышц. 

Нарушение эндотелиальной функции имеет большое значение 

уже на ранних этапах развития атеросклероза, когда артерии внешне 

ещё не изменены. Уровень продукции ЭДРФ зависит от так называе-

мого напряжения сдвига на поверхности эндотелия и определяется 

скоростью кровотока. Состояние эндотелия во многом определяет ре-

акцию сосудов на различные воздействия. При деэндотелизации мо-

жет наблюдаться, например, парадоксальная реакция на ацетилхолин, 

гистамин или гиперкапнию в виде сужения сосуда [93]. 

 

1.3.2.3 Генетические факторы 

 

Следует отдельно рассматривать генетические факторы в отно-

шении атеросклероза в целом и в отношении дислипидемий. В основе 

наследственной (семейной) гиперхолестеринемии лежит обусловлен-

ный мутацией генов недостаток рецепторов к ЛПНП, вследствие чего 

отмечается высокое содержание ХС, ЛПНП и ЛПОНП в плазме кро-

ви; семейная гиперхолестеринемия является одним из наиболее не-

благоприятных факторов развития сердечно–сосудистых заболеваний 

[94,95]. 

Также к синдромам с генетическими нарушениями липидного 

обмена относится так называемый метаболический синдром Х (рис. 

21). 
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Рис. 21. Метаболический синдром и атеросклероз [Своего рода кон-

тинуум развития патологии : от низкой концентрации ЛПВП к ( по 

кругу справа-налево) патологии] 

 

Термином «метаболический синдром» обозначают комбинацию 

нескольких факторов риска (см. рис. 21), которые сочетаются с цен-

тральным ожирением (здесь и низкий уровень ЛПВП, гипертригли-

церид- и гипергликемии и артериальная гипертония; у таких пациен-

тов уровень ТГ может быть высоким, а уровень ЛПВП – низким), и 

повышают риск развития сахарного диабета (обычно 2 типа) и ССЗ. 

Таким образом, метаболический синдром (внимательно рассмотрите 

рис.21) – это сочетание сердечно-сосудистых факторов риска у боль-

ных с ожирением или инсулинорезистентностью Его наличие указы-

вает на повышенный риск развития ССЗ, однако этот риск не выше, 

чем при простом сочетании указанных факторов риска [23]. Образ 

жизни оказывает выраженное влияние на все компоненты метаболи-

ческого синдрома, а его улучшение имеет ключевое значение в лече-
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нии этого состояния. В первую очередь необходимо добиваться сни-

жения массы тела и дозированного увеличения физической нагрузки. 

 

1.3.2.4 Иммунные нарушения 

 

В генезе атеросклеротического поражения немаловажную роль 

играет иммунный ответ организма с формированием аутоантител. По 

данным Pierce [96] иммунный ответ (появление специфических им-

муноглобулинов -IgG) одновременно даже на несколько патогенных 

начал является независимым фактором риска дисфункции эндотелия, 

а также наличия и степени тяжести коронарной (ишемической) бо-

лезни сердца. Предположительное формирование «неоантигена», т.е. 

аутоиммунного комплекса «липопротеин+антитело» позволяет рас-

смотреть атеросклеротический процесс как процесс эндотоксический 

или аутоиммунное воспаление. В состав таких комплексов в качестве 

антигена входят ЛПНП и ЛПОНП. Появление у липопротеинов ауто-

антигенных свойств является результатом их модификации и пере-

кисного окисления. Окислительная модификация ЛПНП увеличивает 

их атерогенность. 

Таким образом, в развитии атеросклероза можно проследить не-

сколько последовательных стадий: 

 стадия образования липидных пятен: начальная стадия; ограни-

ченные участки стенок артерий пропитываются молекулами жи-

ров (возникновение липидных пятен). Эти участки имеют вид 

желтоватых полосок, расположенных по длине артерий. На этой 

стадии нет никаких нарушений циркуляции крови, симптомы бо-

лезни отсутствуют; 

 стадия образования фиброзной бляшки. Липидные пятна и полос-

ки пропитываются фракциями ХС и клетками крови; в них про-

растают мышечные клетки; образуется так называемая фиброзная 

бляшка, поверхность бляшки поднимается над внутренней по-
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верхностью сосуда, вызывает сужение просвета сосуда и наруше-

ние циркуляции крови; 

 образование осложнённой бляшки – заключительная стадия. Воз-

можные варианты эволюции фиброзной бляшки таковы: разрыв 

бляшки и высвобождение распавшихся тканей в просвет сосуда, 

что приводит к закупорке сосудов сердца, головного мозга, почек 

попавшими в кровоток частицами разрушенной стенки артерии; 

возникает клиника поражённого органа; 

 образование тромба – следует за разрывом бляшки. Тромб форми-

руется из оседающих на месте разрыва клеток крови и особого 

белка – фибрина; может быть причиной возникновения инфаркта 

миокарда, инсульта, гангрены нижней конечности (осложнения 

атеросклероза). 

 

1.3.3 Поражение сосудов по отношению к их калибру 

и локализации 

 

Выше отмечалось, что атеросклероз классически определяется 

как хроническое заболевание с поражением крупных и средних арте-

рий эластического типа с первоначальным повреждением их интимы 

(рис. 18) и последующим распространением патологического процес-

са на среднюю и наружную оболочки артерий с изменением, в основ-

ном, внутреннего диаметра. Однако в 1976 г. было установлено [97], 

что патологический процесс сопровождается и наружной дефигура-

цией сосуда (рис. 22), при этом изменяются не только крупные сосу-

ды, но и сосуды системы микроциркуляции, с повышением частоты 

атеросклеротического стеноза сосудов в возрасте старше 60 лет.  

В 1976 г. Росс и Харкер предложили модификацию оригиналь-

ной гипотезы Р.Вирхова «реакции на повреждение», в которой по-

вреждение эндотелия считалось начальным этапом атерогенеза. Ав-

торы предположили, что любая причина, включая гиперхолестерине-

мию, вызывает повреждение и прилипание тромбоцитов к артериаль-
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ной стенке. За этим следует пролиферация гладкомышечных клеток 

медии и их миграция в интиму. Последующие работы показали, что 

подобная цепь процессов может вызываться влиянием так называе-

мого тромбоцитарного фактора роста (есть и другие) на гладкомы-

шечные клетки. Недавно Р. Росс пересмотрел свою гипотезу на осно-

вании фактов, полученных с помощью электронной микроскопии со-

судов обезьян с индуцированной гиперхолестеринемической диетой. 

Согласно этим данным, спустя две недели после начала такой диеты, 

на эндотелиальной поверхности артерий образуются кластеры моно-

цитов. Эти моноциты затем проникают под эндотелий, и, накапливая 

липиды, превращаются в так называемые пенистые клетки, то есть 

макрофаги, содержащие большие количества этерифицированного 

ХС [98]. Повреждение эндотелия играет пусковую роль в цепи собы-

тий, приводящих к гуморальному ускорению роста гладкомышечных 

клеток и фибробластов (цит. [5], с.107). 

 

Рис. 22. Представлено последовательное ремоделирование сосуди-

стой стенки. Увеличение размеров липидного ядра со смещением 

атеросклеротической бляшки в наружном направлении и увеличени-

ем наружного диаметра артерии. Такое изменение сосуда происходит 

при высокой активности воспалительного процесса в адвентиции 

(лат.adventicus – внешний, в данном случае – внешняя оболочка стен-

ки кровеносного сосуда) и локальной атрофии гладкомышечного слоя 
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Далее, в стенке сосуда образуются аутоиммунные комплексы 

липопротеин-аутоантитела (ЛП-АТ), в свою очередь, поглощаемые 

макрофагами, которые превращаются в пенистые клетки – происхо-

дит накопление ХС. Избыточное накопление ХС в цитоплазме мак-

рофага ведёт к его гибели, а свободный холестерин проникает в стен-

ку сосуда.  

Затем происходит изоляция этого холестерина коллагеном с об-

разованием фиброзной капсулы – так возникает бляшка, структурный 

элемент атеросклероза (рис. 23). 

 

 
Рис. 23. Схематическое изображение атероматозной бляшки. По-

крышка содержит коллаген и гладкомышечные клетки, а ядро состо-

ит из пенистых клеток и кристаллов внеклеточного ХС (из [5], с.106) 

 

В дальнейшем эта капсула насыщается солями кальция, что 

приводит к потере эластичности сосудов (склероз). Чаще всего это 

происходит в местах разветвления сосудов (рис. 24). 
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Рис. 24. Схема развития атеросклероза в артерии 

 

Таким образом, согласно принятой морфологической классифи-

кации атеросклероза, процесс подразделяется на следующие стадии: 

1 – липоидные (липидные) пятна и полоски (липоидоз), 

2 – липоидные (липидные) пятна и фиброзные бляшки (липоск-

лероз), 

3 – липоидные (липидные) пятна, фиброзные бляшки и ослож-

нённые поражения (изъязвления, кровоизлияния, тромбы), атерома-

тоз, 

4 – липоидные (липидные) пятна, фиброзные бляшки, ослож-

нённые поражения и обызвествления (атерокальциноз), 

5 – атероматоз с формированием язв и кальциноз с изъязвлением 

(например, рис. 4 а и б). 

Современные представления о патогенезе атеросклероза позво-

ляют сформулировать общее представление о нём в следующем виде: 

«Атеросклероз – это системное заболевание, связанное с поражением 

крупных и средних артерий мышечного типа, представляющее собой 

совокупность изменений всех слоев сосудистой стенки, сопровож-

дающееся локальным воспалением, отложением патологически мо-
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дифицированных липидов, дисфункцией эндотелия, пролиферацией и 

изменениями сократимости гладкомышечных клеток, развитием фиб-

розной ткани и кальцификацией с последующим стенозом или окк-

люзией, приводящими к гемодинамическим нарушениям в зоне от-

ветственности пораженного сегмента сосуда». 
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ГЛАВА 2 

ДИАГНОСТИКА. ФАКТОРЫ РИСКА. ПРОФИЛАКТИКА. 

МЕДИКАМЕНТОЗНАЯ ТЕРАПИЯ 

 

 

Необходимо подчеркнуть, что новые знания об атеросклерозе 

постоянно накапливаются. Их значимость для понимания механизмов 

атерогенеза и, особенно, для разработки новых подходов к эффектив-

ной антиатерогенной терапии будет определяться в основном тем, на-

сколько адекватно они встраиваются в фундаментальную теорию па-

тогенеза атеросклероза, сложившуюся к настоящему времени.  

Помимо гиперхолестеринемии, гипертриглицеридемии и гипо-

альфалипопротеинемии (ЛПВП) применительно к атеросклерозу и 

ИБС к факторам риска относятся: 

1. возраст; 

2. принадлежность к мужскому полу; 

3. артериальная гипертония; 

4. курение; 

5. сахарный диабет, нарушение толерантности к глюкозе; 

6. ожирение; 

7. недостаточная физическая активность; 

8. особенности личности и поведения; 

9. наследственные факторы; 

10. подагра; 

11. мягкость питьевой воды. 

 

2.1 Диагностика атеросклероза 

 

Диагностика атеросклероза должна основываться в первую оче-

редь на биохимическом исследовании крови. В настоящее время во 

всем мире пришли к заключению, что для практической деятельности 

достаточно трёх основных показателей: общий холестерин, холесте-
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рин ЛПВП и триглицериды. Получив результаты указанных анализов, 

с помощью несложных расчётов можно определить как минимум 5 

липидных показателей, в т.ч. количество холестерина в ЛПНП и в 

ЛПОНП. Для расчётного определения и перевода в ммоль/л значение 

холестерина в мг/дл надо разделить на 38,5, а значение триглицери-

дов в мг/дл на 88,5. 

Можно использовать также определение содержания в крови 

апо А- и апо В-белков. Наиболее удобным и хорошо себя зарекомен-

довавшим является спектрофотометрический метод оценки концен-

трации общего холестерина, холестерина ЛПВП, триглицеридов. 

Приходится лишь сожалеть, что большинство из нас недооценивает 

необходимость своевременного проведения таких исследований. 

 

2.2 Факторы риска атеросклероза и коррекция атерогенных 

дислипопротеинемий 

 

Исходя из современных представлений, выделяют три стратегии 

профилактики сердечно-сосудистых заболеваний, связанных с атеро-

склерозом: популяционную, стратегию высокого риска и вторичную 

профилактику. Эти три стратегии дополняют друг друга. Популяци-

онная стратегия имеет ключевое значение, т.к. она предполагает 

уменьшение факторов риска на уровне всей популяции за счёт изме-

нения образа жизни и не требует медицинского обследования. Две 

другие стратегии направлены на снижение сердечно-сосудистого 

риска у пациентов группы высокого риска и больных с ССЗ (вторич-

ная профилактика). Знание факторов, способствующих развитию ате-

росклероза, особенно важно для его профилактики, т. к. влияние уст-

ранимых и потенциально устранимых обстоятельств можно ослабить 

или совсем исключить. Отсюда и возможности прогноза , который во 

многом определяется поведением и образом жизни самого пациента. 

Устранение неблагоприятных факторов риска и активная медикамен-

тозная терапия позволяют задержать развитие атеросклероза и до-
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биться улучшения в состоянии пациента. При развитии острых рас-

стройств кровообращения с образованием очагов некроза в органах 

прогноз ухудшается. 

Каковы цели профилактических мероприятий для коррекции 

атерогенных дислипидемий?  Их две: 

1. Сохранение низкого сердечно-сосудистого риска и снижение 

высокого риска. 

2. Достижение целевых значений факторов риска. 

 

К факторам риска атеросклероза причисляют: курение, стрессы 

и переедание; вредно повышенное потребление животных жиров, а 

значит и холестерина, совокупно с низким потреблением раститель-

ных масел и клетчатки, что увеличивает уязвимость интимы сосудов 

(из-за дефицита витамина Е и С, кверцетина, избытка свободных ра-

дикалов). 

Большое значение имеет дислипидемия. Её характеризуют вы-

сокая концентрация холестерина ЛПНП, снижение концентрации 

ЛПВП, повышение уровня триглицеридов, сочетание с инсулиноре-

зистентностью, ожирением и сахарным диабетом. Последние три 

фактора в сочетании с артериальной гипертензией называют метабо-

лическим синдромом, с которым связывают и  развитие ИБС. На рис. 

21 показаны этапы развития этого процесса. 

Любые профилактические мероприятия по коррекции наруше-

ний липидного обмена включают немедикаментозные и медикамен-

тозные вмешательства. 

Первичную профилактику (немедикаментозная) проводят у здо-

ровых людей, у которых имеются факторы сердечно-сосудистого 

риска, а вторичную - у больных с проявлениями сердечно-сосудистых 

заболеваний (см. Приложение). 

В 2004 году закончилось очень крупное исследование (более 500 

медицинских центров) Interheart. В результате анализа большой базы 

данных эксперты пришли к выводу, что основными факторами риска 
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атеросклероза / ИБС являются: курение, артериальная гипертензия, 

дислипидемия (изменения в показателях липидов), сахарный диабет 2 

типа, увеличение объёма талии (у мужчин более 94, женщин – более 

82 см), стресс, малоподвижный образ жизни, малое потребление ово-

щей и фруктов, злоупотребление алкоголем. 

Имеет значение и патология гепатобилиарной системы (печень, 

желчевыводящая система, состояние двенадцатиперстной кишки, 

поджелудочной железы). 

Существует и более расширенный перечень факторов риска, 

способствующих атеросклеротическому поражению, что, естествен-

но, повышает и вероятность развития сердечно-сосудистых заболева-

ний и их осложнений по мере увеличения числа и выраженности этих 

факторов риска, к которым относятся: 

 принадлежность к более старшим возрастным группам;  

 период постменопаузы для лиц женского пола; 

 курение; 

 наличие артериальной гипертонии (АД>140/90 мм рт.ст.); 

 недостаточная физическая активность (отсутствие активных физи-

ческих упражнений, по крайней мере 3 раза в неделю по 30 мин); 

 избыточная масса тела (превышение на 20% от идеальной); 

 семейная предрасположенность к ИБС (наличие у одного, обоих 

родителей и/или у братьев и сестёр случаев сердечно-сосудистой 

смерти, инфаркта миокарда, инсульта в возрасте до 55 лет); 

 наличие хронических заболеваний, обуславливающих вторичную 

дислипидемию: 

 сахарный диабет I и II типов; 

 нефротический синдром; 

 хроническая почечная недостаточность; 

 гипотиреоидизм. 
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2.3 Основные аспекты сердечно-сосудистой профилактики 

 

В декларации Европейского союза, принятой в Люксембурге 29 

июня 2005 г., были выделены следующие основные аспекты сердеч-

но-сосудистой профилактики: отказ от курения, адекватная физиче-

ская активность, здоровая пища, снижение избыточной массы тела, 

нормализация артериального давления, нормализация состава липи-

дов плазмы. 

 

2.3.1 Прекращение курения (!) – отказ от курения 

 

Прекращение курения (!) – отказ от курения. В исследовании 

Interheart 2004 – было показано, что курение является фактором риска 

№ 1 сердечно-сосудистой патологии. Исследованиями убедительно 

доказано, что курение оказывает неблагоприятное влияние на здоро-

вье [102] и риc. 25, где представлены заболевания, вызываемые в том 

числе и влиянием никотина/курения наглядно это демонстритует. 

Нежелательный эффект зависит от числа выкуриваемых сигарет и 

длительности курения. Курение усиливает эффект других сердечно-

сосудистых факторов риска, таких как возраст, пол, артериальная ги-

пертензия и сахарный диабет. Следует прилагать все усилия, чтобы 

убедить курящего/больного прекратить курение. Пассивное курение 

также повышает риск многих заболеваний, в том числе связанных с 

атеросклерозом [103]. Сочетание атерогенных дислипидемий с куре-

нием резко повышает суммарный риск ССЗ. 

Введение запрета на курение в общественных местах привело к 

быстрому уменьшению числа развивающихся инфарктов миокарда 

(Основное событие научной сессии Американской коллегии кардио-

логов 2003 г. / Кардиология. – 2003. – №6. – С.69-70).  

 



81 
 

 

Рис. 25. Болезни, вызываемые курением 

 

2.3.2 Адекватная физическая активность 

 

Увеличение физической активности. Оптимальная физическая 

активность (по крайней мере 30 мин в день) – неотъемлемая часть 

здорового образа жизни и средство профилактики многих заболева-

ний человека, в том числе и сердечно-сосудистых, обусловленных 

атеросклерозом. Лицам без клинических проявлений атеросклероза 

рекомендуется любой (на их выбор) вид физической активности или 

спорта. Предпочтение отдают аэробным физическим упражнениям – 

наиболее доступный вид из них – ходьба. Последнее время распро-

странился скандинавский вариант ходьбы – с палками, что способст-

вует активному движению грудной клетки, а, значит, и аэрации. За-

ниматься следует 4–5 раз в неделю по 35–40 мин до достижения час-

тоты сердечных сокращений (определяемой обычно по частоте пуль-



82 
 

са) 65–70% максимальной для данного возраста. Максимальную час-

тоту сердечных сокращений можно рассчитать по формуле: 220 – 

возраст (лет). Больным с ишемической болезнью сердца и другими 

ССЗ режим физических нагрузок подбирают индивидуально, с учё-

том результатов нагрузочного теста (обычно по данным 6-ти минут-

ной ходьбы – сколько метров пройдёт в доступном для себя темпе). 

Главный кардиохирург РФ Л.А.Бокерия  утверждает (приводит ссыл-

ки), что два часа ходьбы в неделю продлевают нам жизнь на семь лет! 

 

2.3.3 Здоровая диета 

 

Суть правильного питания не в том, чтобы вовсе избавиться от 

холестерина, а в том, чтобы контролировать его количество. На это 

указывают и рекомендации ВОЗ, которая установила предельный 

уровень потребления пищевого холестерина – 300 мг в день (для 

«сердечников» и людей из группы факторов риска по атеросклерозу – 

200 мг). 

Человек получает холестерин двумя путями. С одной стороны, 

он поступает в наш организм извне (экзогенный холестерин) с при-

нимаемой пищей животного происхождения. Особенно много его в 

яичном желтке, мясе млекопитающих, птицы, рыбы, морепродуктах, 

цельномолочных жирных продуктах. Важно знать и помнить, что 

продукты с высоким содержанием насыщенных жиров часто содер-

жат много калорий. Именно из-за этого высококалорийные продукты 

вредны для нашего здоровья. Но от холестерина зависит прочность, 

эластичность, проницаемость и долговечность клеток. Холестерин 

также участвует в синтезе витамина D, половых и стероидных гормо-

нов, защищающих наш организм от неблагоприятных воздействий 

внешней среды. 

Для сравнения: в одном желтке куриного яйца содержится по-

рядка 200 мг холестерина. Выходит, правы те, кто настойчиво реко-

мендует отказаться от подобных продуктов? Но в том-то и дело, что, 
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кроме потенциально вредного холестерина, в яйцах есть ещё холин и 

лецитин, которые, напротив, предотвращают развитие атеросклероза! 

В 90-е годы учёные вычислили, что в одном яйце содержится в 4 раза 

больше лецитина, чем того требуется для нейтрализации присутст-

вующего в нём холестерина. И поэтому уровень холестерина в крови 

любителей глазуньи хоть и поднимается, но незначительно. Конечно, 

это вовсе не значит, что яйца можно есть в неограниченных количе-

ствах – соблюдать чувство меры очень важно. Надо также знать, что 

относительно мало холестерина содержится в нежирных сортах мяса, 

птицы, рыбы. Среднее содержание – в сметане, сыре, говяжьей пече-

ни. Высокое – кроме яиц, ещё в мозгах, жирных сортах мяса и рыбы. 

В отличие от высокого артериального давления, например, или са-

харного диабета, высокий уровень холестерина в организме себя ни-

как не проявляет, хотя его показатель в 7,2 ммоль/л кардиологами 

принимается за два фактора риска, а это означает, что человек, не 

контролирующий уровень холестерина, подвергает себя более повы-

шенному (в два раза!) риску возникновения инфаркта или инсульта. 

С другой стороны, холестерин синтезируется самим организмом 

(эндогенный холестерин). Известно, что здоровому человеку для 

нормальной жизнедеятельности ежедневно требуется 1000 мг холе-

стерина, и около 80% этого вещества организм вырабатывает само-

стоятельно. Особенно много его образуется, как уже отмечалось, в 

печени (80%), затем в стенке тонкой кишки (10%) и коже (5%). Отно-

сительно небольшой избыток или недостаток холестерина в рационе 

организм компенсирует изменением синтеза собственного холесте-

рина. То есть, например, если человек начинает потреблять меньшее 

количество холестерина, организм увеличивает синтез собственного 

холестерина для восполнения своих потребностей. 

Поскольку холестерин столь важен для нормальной жизнедея-

тельности организма, поступление его с пищей дополняется (при не-

достатке поступления) синтезом в клетках почти всех органов и тка-

ней. 



84 
 

Холестерин – предшественник жирорастворимого витамина D, 

критически необходимого для обмена кальция. Это особенно важно 

для костных тканей (в любом возрасте), нервной системы, выработки 

инсулина, поддержания мышечного тонуса, минерального обмена, 

системы иммунитета, а также для нормального роста и развития ре-

бенка. Холестерин также относится к веществам из категории при-

родных стероидов, которые способствуют выработке гормонов и на-

ращиванию мышечной массы. Для производства половых гормонов и 

гормонов надпочечников организм использует холестерин в качестве 

строительных блоков. Эти гормоны необходимы для реализации мно-

гих функций организма: 

 противовоспалительных свойств; 

 управления транспортом основных электролитов натрия и ка-

лия; 

 увеличения либидо с возрастом, а также эффектов антистаре-

ния; 

 здоровой плотности костной ткани и прочности костей; 

 регуляции уровня кальция в крови с помощью витамина Д; 

 регуляции менструального цикла; 

 повышения внимания, памяти и энергии организма.  

Холестерин необходим для нормальной деятельности серотони-

новых рецепторов в мозге. Серотонин – вещество, ответственное за 

хорошее настроение. Химическим сигналом, с помощью которого 

глиальные клетки мозга побуждают нейроны к образованию новых 

синапсов [нейроглия (от греч. neuron – жила, нерв и glia – клей) – 

клетки в головном и спинном мозге, заполняющие пространства ме-

жду нейронами и мозговыми капиллярами; служат для защиты и опо-

ры нейронов, обеспечивают реактивные свойства нервной ткани – 

образование рубцов, участие в реакциях воспаления и др.] оказался 

холестерин. 

Если мы хотим получить пользу от холестерина, то должны 

знать правило «золотой середины». Всегда хорошо то, что в меру. И 



85 
 

если наша диета будет разнообразной, содержать много овощей и 

фруктов и малокалорийных продуктов, то будет и здоровье в норме. 

Ведь холестерин – это не только полезное, но и необходимое для на-

шего организма вещество. 

Существуют принципы здорового питания, в том числе реко-

мендованные и диетологами Всемирной организации здравоохране-

ния (ВОЗ):  

1. Зерновые продукты (6–9 кусочков хлеба, 1 порция каши, мюсли 

или маленькая булочка,1 порция макарон или риса) = 300 г. 

2. Картофель: 3–4 картофелины = 150 г. 

3. Овощи, фрукты, ягоды: 2 порции салата или овощей; 2–3 фрукта 

или порции ягод = 500 г. 

4. Молочные продукты: 3 стакана молочных продуктов = 500 г; 2–

3 кусочка сыра = 20 г. 

5. Мясо, рыба, яйцо: 3 порции мяса, рыбы или яиц = 180 г. 

6. Жиры, сахар: 1 ст. ложка растительного масла, 3 порции сли-

вочного масла (1 порция – 6 гр.) = 35 г + сахара 50 г. 

При этом обязательно с ежедневной физической активностью! 

В организме холестерин переносится в виде комплексов со спе-

циальными белками-переносчиками: липопротеинов низкой и высо-

кой плотности (ЛПНП и ЛПВП), которые регулируют баланс холе-

стерина в клетках. ЛПНП обеспечивают потребности организма в хо-

лестерине, а ЛПВП предупреждают его избыточное накопление. Ус-

ловно такие «холестерины» мы подразделили на «плохие» (ЛПНП) и 

«хорошие» (ЛПВП). У «плохих» – низкая плотность: именно они, 

оседая на внутренней стенке артерий, образуют атеросклеротические 

бляшки. «Хороший» холестерин имеет высокую плотность и служит 

для борьбы с вредным «собратом»: он забирает из клеток и стенок ар-

терий «плохой» холестерин и отводит его для утилизации в печень 

[вот почему так важно иметь здоровую печень или гепатобилиарную 

систему (см. стр. 80)]. Как упоминалось выше, в отличие от «плохо-

го», «хороший» холестерин не поступает с пищей, а вырабатывается 
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организмом. Уровень «хорошего» холестерина можно повысить под 

влиянием систематических средних или умеренных физических на-

грузок (предпочтительнее!), а также (полагают – во всяком случае 

есть публикации) при употреблении 1 бокала хорошего сухого крас-

ного вина в день (но, видимо, не более!).  

Система рекомендаций ВОЗ по правилам питания, препятст-

вующего развитию ССЗ, обусловленных атеросклерозом, представле-

на на рис. 26. 

 

 

Рис. 26. Продукты с различным содержанием холестерина 

 

Международными исследованиями доказано, что диетическое и 

медикаментозное снижение уровня холестерина в плазме крови спо-

собствует предупреждению развития ССЗ и их осложнений, снижает 

смертность от них и общую смертность. 
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Поэтому, первый и необходимый этап снижения уровня холе-

стерина – антисклеротическая (гипохолестериновая) диета, которая, 

прежде всего, показана следующим группам населения: 

 всем практически здоровым людям, желающим предотвратить 

преждевременное развитие атеросклероза и связанных с ним ССЗ; 

 больным ССЗ, обусловленными атеросклерозом, а также больным 

сахарным диабетом типа 2; 

 лицам без проявлений ССЗ, но с сочетанием нескольких факторов, 

обуславливающих высокий суммарный риск их развития; 

 лицам без проявлений ССЗ, но с положительным семейным анам-

незом по данной патологии (особенно при наличии указаний на 

случаи ранней смерти от ССЗ); 

 лицам хотя бы с одним фактором высокого риска ССЗ, например с 

уровнем общего холестерина 8 ммоль/л и более (упоминалось, что 

кардиологи уровень ХС 7,2 ммоль/л принимают за два фактора 

риска). 

Основные принципы диеты для коррекции атерогенных дисли-

пидемий следующие: 

 потребление жира должно составлять не более 30% калорийности 

питания (при нормальной массе тела – 75–90 г/сут для мужчин и 

50–65 г/сут для женщин); 

 на насыщенные (твёрдые, животные) жиры должно приходиться 

не более трети всех потребляемых жиров. Две трети должны со-

ставлять ненасыщенные жиры – растительные масла (подсолнеч-

ное, соевое, кукурузное, оливковое), рыбий жир (в жирных сортах 

морской рыбы), мягкие маргарины (изготовленные по новой тех-

нологии без гидрогенизации растительных жиров, содержащие не 

более 8% транс-форм жирных кислот); 

 потребление холестерина не должно превышать 300 мг/сут. Огра-

ничение потребления животных продуктов, содержащих много 

жиров, с заменой их продуктами сниженной жирности, рыбой (не 
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менее 2 блюд в неделю), в сочетании с зерновыми, растительными 

продуктами позволяет снизить уровень ХС в крови на 10–12%; 

 углеводы должны составлять 50–60% общей калорийности рацио-

на, в основном сложные – полисахариды, содержащиеся в зерно-

вых, овощах, фруктах. Они обладают низкой калорийностью, мед-

ленно усваиваются и содержат клетчатку (пектин и клейковина 

связывают часть ХС в кишечнике и способствуют его выведению; 

например, два небольших яблока содержат 15 г пектина). Суточ-

ное потребление овощей и фруктов – 400 г; 

 потребление поваренной соли не должно превышать 5–6 г/сут (ис-

ходя из отечественного опыта потребление соли можно снизить до 

4 г/сут); 

 белки должны составлять 10–15% общей калорийности рациона 

(100–120 г/сут); 

 обеспечение витаминами в физиологических дозах, в том числе 

антиоксидантами (витамины А, С, Е) и фолиевой кислотой. Оче-

видно, потребление естественных антиоксидантов и витаминов в 

физиологических дозах, особенно при потреблении легко окис-

ляющихся полиненасыщенных жирных кислот, можно считать 

вполне оправданным для защиты от ССЗ; 

 допустимо ограниченное (малое или умеренное) употребление ал-

коголя (не более 30 г этилового спирта в сутки для мужчин и не 

более 20 г для женщин);см.ж.Рациональная фармакотерапия в кар-

диологии 2014. – 10 (6). – С.651–658 и вкладку "Уровни риска для 

здоровья при потреблении акоголя". 

 Не стоит начинать пить алкоголь «для здоровья», ведь зло-

употребление грозит повышением давления и риска возникновения 

инсульта, а также развитием цирроза печени, способствует изна-

шиванию организма. 

В конце 70-х годов прошлого столетия во Франции было выяв-

лено интересное явление, получившее потом название «французский 

парадокс». Начало исследованию положили два известных американ-
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ских кардиолога, обратившие внимание на абсолютно парадоксаль-

ный факт: у французов, традиционно потребляющих пищу, богатую 

холестерином, значительно реже (примерно на 40%), чем у других 

европейцев, наблюдаются сердечно-сосудистые заболевания, да и с 

онкологией дело обстоит неплохо. И это всё при том, что французы 

и живут не только красиво, но и дольше. Начались поиски, объясне-

ний парадокса предлагалось много, но общепринятым не стало ни 

одно. По очередной гипотезе, от атеросклероза сердечно-

сосудистую систему французов защищает ещё одно гастрономиче-

ское пристрастие – хорошее красное вино [уж не в вине ли истина? -

in vinо veritas?,полагали наши предшественники, а, может быть, in 

agua sanitas – здоровье в воде?! Не случайно же так популярны SPA-

салоны, курорты: SPA – Salveo per aqua – здоровье благодаря воде 

(лат.) – И.А.]. Защитные свойства вина, такие как сокращение агре-

гации тромбоцитов и расширение кровеносных сосудов, обеспечива-

ются содержанием ресвератрола (цис- и трансформы), катехинов, 

кверцетина, полифенолами проантоцианидов (флавоноидов), а так-

же танина, витаминов С, Р и др., главным образом, в кожице и кос-

точке винограда. Проантоцианидины в 40 раз более сильный антиок-

сидант, чем витамин Е и в 20 раз более сильный, чем витамин С и 

сохраняются в крови в течение примерно 72 часов. Это существен-

ное преимущество по сравнению с витамином С, защитное действие 

которого в кровеносной системе ограничивается 3–4 часами. Отсю-

да, учёные полагают, что самый ценный и полезный продукт вино-

града – это его косточка (в равной степени, по новым данным, как 

красного винограда, так и светлого), которую мы выбрасываем, а 

точнее – вытяжка из самого «сердца» винограда – экстракт вино-

градных косточек (рис. 27). 
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Рис. 27. Виноград, вино и виноградная косточка 

 

Не всякий бокал красного вина, выпитый за здоровье, оказыва-

ется действительно целебным. Дело не только в алкоголе. Большое 

значение для качества вина имеют сорта винограда, из которого оно 

изготавливается (самым целебным является вино, полученное из ви-

нограда сорта Каберне Совиньон, выращенного во Франции в про-

винции Бордо), условия выработки и хранения вина. Большое количе-

ство сивушных масел, спиртов – не самый сильный аргумент в пользу 

вина. По-настоящему целебно только вино, приготовленное древним 

кахетинским способом, когда для сусла используются все части ви-

ноградной лозы – и кожица, и косточка, и гребни. Таким подходом 

сегодня могут похвастаться только единицы производителей вина. 

Абсолютное большинство виноделов предпочитает производить ви-

но из виноградного сока: быстрее, проще и дешевле (качество уже не 

интересует!). А тем, кто предпочитает заботиться о здоровье, на-

легая на «напиток богов и долгожителей», полезно знать, что фран-

цузы имеют завидные сосуды и ... весьма неблагоприятную стати-

стику по заболеваниям печени. 

Самым эффективным, надёжным и безопасным способом ис-

пользования целебной силы виноградной лозы является применение 

экстракта виноградных косточек – богатейшего источника самых 

http://doctortsialasara.ru/wp-content/uploads/2014/07/12.jpg
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мощных из известных природных антиоксидантов: полифенолов 

проантоцианидинов, катехинов, кверцетина. 

Полезно масло виноградных косточек, содержащее лецитин 15 

мг/г, глицериды кислот: линоленовой 140 мг/г, олеиновой – 55 мг/г, 

пальмитиновой – 32 мг/г, яблочной – 6 мг/г, винной – 7 мг/г , щавеле-

вой кислоты 5 мг/г, а также витамины С и В1 по 0,05 мг/г. Предпо-

лагается, что содержащиеся в масле полифенолы – проантоцианиды 

– значительно снижают вероятность образования атеросклероти-

ческих бляшек. Так это или нет, толком неизвестно, но биологически 

активные добавки из виноградных выжимок в аптеках продаются. 

Лечение виноградом (ампелотерапия) и продуктами на его ос-

нове было известно ещё в древние времена (например, для лечения при 

болезнях печени, почек, лёгких, в качестве мочегонного, слабительно-

го, общеукрепляющего средства). Изюм обязательно входил 

в походный рацион древних воинов для восстановления силы. 

При употреблении винограда и его продуктов следует учиты-

вать, что виноград не рекомендуется принимать при ожирении, са-

харном диабете, хронических нагноительных процессах в лёгких, сер-

дечной недостаточности, сопровождающейся выраженной гипер-

тонией и отёками, при усилении процессов брожения в кишечнике и 

колите, сопровождающимся поносом. 

Применение продуктов питания, содержащих растительные 

стерины и станолы (рис. 28). Стерины и станолы – вещества расти-

тельного происхождения (фитостерины и фитостанолы), которые и 

по структуре, и по функциям близки к ХС и обладают способно-

стью снижать всасывание ХС из просвета кишечника энтероцитами.  
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Рис. 28. Пищевые стерины и станолы: структура и функции 

 

В просвете тонкой кишки образуются особые структуры – смешан-

ные мицеллы, в состав которых входят жировые вещества, в том чис-

ле ХС и соли желчных кислот. Молекулы ХС могут всасываться ки-

шечными клетками только находясь внутри мицелл, однако, если в 

кишечном содержимом присутствуют более гидрофобные соедине-

ния – станолы и стерины, то они вытесняют ХС из мицелл. Станолы 

обладают преимуществом перед стеринами, поскольку сами они ми-

нимально абсорбируются в кишечнике. В клетках кишечника станолы 

активируют особые белки – АВСА1- а также АВСG5/G8-транспортёр, 

которые активно выводят ХС из клеток обратно в просвет кишечника, 

откуда он и удаляется. 

В середине прошлого века начались исследования по изучению 

способности растительных стеринов и станолов снижать уровень 

ХС в плазме крови; в конце 1980-х и начале 1990-х гг. было показано, 

что приём 1,6–3,0 г этих соединений приводит к снижению уровня 

ХС в плазме крови на 10–15%, в основном за счёт снижения содер-

жания ХС ЛПНП. Небольших количеств стеринов и станолов, со-

держащихся в обычных растительных пищевых продуктах и расти-

тельных маслах, недостаточно для снижения уровня ХС крови. Че-
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ловек в среднем за сутки потребляет 300–500 мг ХС с животной 

пищей, 200–400 мг фитостеринов (растительные масла, кукуруза, 

бобовые) и около 10 мг фитостанолов ( пшеница, рис, кукуруза, со-

евое и рапсовое масло). Таблица 5 представляет продукты питания, 

суточное их потребление (в мг), основные источники, абсорбцию и 

экскрецию, а также концентрацию в крови (P. Clifton, 2000 – цит. по 

[17], с.123). 

Таблица 5 

(Р. Clifton, 2000 – цит. [17], с.123) 

 Холестерин Стерины Станолы 

Суточное по 

требление, мг 

300–500 200–400 (веге-

тарианцы) 

10 мг 

 

Пищевые ис-

точники 

Яйца, сливоч-

ное масло, мо-

лочные продук-

ты, мясо 

Растительные 

масла, орехи, 

зерновые 

Кокосовое мас-

ло, экстракты 

хвойных масел, 

растительные 

масла (соевое, 

рапсовое) 

Эндогенный 

синтез в орга-

низме 

800–1200 мг/сут Не синтезиру-

ются 

Не ситезируют-

ся 

Абсорбция, % 40–60 5 0,1–2 

Концентрация в 

крови, мг/дл 

140–220 0,3–1,7 0,3–0,6 

Экскреция, % 40–60 более 95 более 98 

 

Стерины и станолы получают в основном из растительных ма-

сел и обгащают ими различные продукты (спрэды, йогурты, молоко, 

сыры, майонезы). Используют в виде эфиров с ненасыщенными жир-

ными кислотами, что придаёт им хорошую растворимость в жиро-

содержащих продуктах. Во многих контролируемых исследованиях 

показано, что потребление 20–30 г/сут спрэдов, содержащих 1,6–
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3,0 г стеринов или станолов, приводит к снижению уровня общего 

ХС и ХС ЛПНП в плазме крови на 10–15%, но следует отметить, 

что это снижение происходит по-разному у разных групп людей: 

очевидно, имеют значения пищевые привычки, уровень и характер 

гиперлипидемии, индивидуальные особенности в обмене стеринов. 

В Северо-Карельском проекте, осуществлённом в 1972–1977 г.г., бы-

ло показано, что потребление эфиров растительных станолов в до-

зах 1,8 г/сут и более – эффективное мероприятие по снижению 

уровня общего ХС и ХС ЛПНП плазмы крови. Результаты этого про-

екта стали базисом для рекомендаций по широкому использованию 

станол-содержащих продуктов для немедикаментозной коррекции 

уровней ХС и ХС ЛПНП сначала в Финляндии (там в те годы была 

самая высокая заболеваемость ИБС и смертность), затем в других 

регионах Европы, а также в Северной Америке. Опыт Северо-

Карельского эксперимента, перенесённый в Финляндию на нацио-

нальный уровень с активным оздоровлением образа жизни всего на-

селения и широким использованием пищевых продуктов, снижающих 

уровень ХС благодаря включению в них эфиров растительных стано-

лов, привёл к снижению смертности от ССЗ на 75% [17]. 

Несмотря на существенные положительные сдвиги в улучшении 

прогноза заболеваний, связанных с атеросклерозом, вопросы взаимо-

связи уровня общего ХС (как причинного фактора) и числа сердечно-

сосудистых событий продолжают обсуждаться, так как все они тесно 

связаны с образом жизни, особенностями питания, этническими, ксе-

нобиотическими, экологическими, географическими и социально-

экономическими факторами [104]. Так, в годы Великой Отечествен-

ной войны, в период Ленинградской блокады, при патоморфологиче-

ских исследованиях отмечены две особенности течения атеросклеро-

тического процесса. Во-первых, регистрировалась большая частота и 

более «резкое развитие» процесса по сравнению довоенным време-

нем, во-вторых, постоянно встречались обратные стадии развития 

атеросклеротических бляшек и пятен при отсутствии свежих стадий 
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отложений липоидов [Волкова К.Г., 105]. При этом особо указыва-

лась значимость алиментарной гипотрофии военных лет [Гротель 

Д.М., 105]. После снятия блокады число инфарктов и инсультов зна-

чительно возросло в сравнении с цифрами довоенного времени, что 

объясняется как улучшением питания, в частности пищей, богатой 

жирами, так и срывом адаптационных резервов организма, находив-

шемся в постоянном напряжении во время боевых действий [Сель  

Ганс (Selye H.), австрийский эндокринолог, работавший в Канаде 

(1907-1982). Его имя связано с адаптационным синдромом]. 

Возрастные аспекты данной проблемы также до сих пор нахо-

дятся в стадии изучения, а полученные данные либо противоречивы, 

либо указывают на имеющиеся национальные и гендерные (по полу) 

различия [106]. Так, до сих по не получены прямые доказательства 

зависимости развития ИБС и цереброваскулярной болезни от уровня 

ХС у лиц старше 65 лет; более того, у долгожителей связь между 

уровнем ХС и смертностью от сердечно–сосудистых заболеваний 

становится отрицательной вне зависимости от пола [107]. Согласно 

данным Фремингемского исследования (США) [108], в группе боль-

ных в возрасте от 65 до 94 лет связь ХС и заболеваемости и смертно-

сти от коронарной и цереброваскулярной патологии также представ-

лялась сомнительной [109]. При этом не сердечно-сосудистая смерт-

ность и смертность от рака также находились в обратной зависимости 

от уровня общего ХС. При проведении когортного Копенгагенского 

городского исследования сердца у мужчин и женщин 55 лет гиперхо-

лестеринемия также не считалась фактором риска развития ИБС даже 

при высоком, более 7,0 ммоль/л, уровне общего ХС сыворотки крови. 

Помимо этого, установлено, что у пожилых лиц уровень ХС прогрес-

сивно снижается с возрастом [110-114], а также отмечены положи-

тельные корреляции между повышенным содержанием ХС у глубо-

ких стариков и увеличением продолжительности их жизни, сохранно-

стью интеллектуальных и физических функций [106, 115]. Поэтому в 

популяции пожилых, и, особенно, престарелых лиц, долгожителей, 
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данные взаимосвязи уровня ХС, заболеваемости и летальности не 

только до сих пор не уточнены, но и во многом разноречивы; воз-

можно, что при длительном сроке жизни гиперхолестеринемия не яв-

ляется прогностически неблагоприятным показателем. Также не вы-

явлена зависимость между уровнем общего ХС и тяжестью стеноокк-

люзирующего поражения крупных артерий [115]. 

В данном разделе хотелось бы обратить внимание ещё на неко-

торые моменты, касающиеся уровня общего ХС. Нельзя забывать 

(было отмечено выше) о позитивной роли ХС в жизнедеятельности 

клеток: наличие ХС в нейрональных мембранах формирует их струк-

туру (миелиновую оболочку), без чего невозможна передача нервного 

импульса. Также без ХС невозможен синтез стероидных и половых 

гормонов, желчных кислот. Только «низшие» животные, не обла-

дающие центральной нервной системой, мало нуждаются в ХС. 

Именно наличие ХС в мембранах клеток может защитить их от окис-

лительного стресса [116]. Не исключено, поэтому, что в каждой кон-

кретной ситуации имеет значение «свой», индивидуальный уровень 

ХС, хотя это ещё требует доказательств, основанных на глубоких и 

длительных клинических исследованиях с многолетними наблюде-

ниями за состоянием этих больных и, соответственно, изменениями у 

них уровня ХС. Существуют научные доказательства, что иногда в 

организме происходят сбои в механизмах производства холестерина. 

Как правило, это происходит на генетическом уровне, и человек са-

мостоятельно уже не может контролировать свой уровень холестери-

на. В таких случаях помочь могут (конечно, при обязательном со-

блюдении принципов здорового образа жизни) только лекарства, ко-

торые назначаются доктором. 

Разумеется, уровень содержания общего ХС в организме накла-

дывает определённый отпечаток на формирование и развитие не 

только сердечно-сосудистой, но и другой, не связанной с атероскле-

розом, патологии. Так, показано, что при критическом снижении 

уровня ХС в сыворотке крови возрастает риск бронхолёгочных и он-
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кологических заболеваний, а также болезни Альцгеймера, хотя ни в 

одном проспективном исследовании не определён первичный при-

чинный фактор [107,117,106]. 

Предположительно, выявленные разногласия можно в опреде-

лённой мере объяснить с позиции учения о свободнорадикальных 

процессах окисления (СРО), являющимся одним из ведущих в теори-

ях старения [118–120]. Именно нарушения в системе СРО наиболее 

присущи пожилому и старческому возрасту [121], поэтому, возмож-

но, причины данного явления кроются не только в изменении уровня 

общего ХС и его фракций, но и в срыве нормальных физиологиче-

ских процессов. 

 

Роль нарушения процессов свободнорадикального окисления в 

патогенезе сердечно-сосудистых и цереброваскулярных заболеваний. 

Процессы свободнорадикального окисления (СРО) протекают 

непрерывно во всех тканях живых организмов и являются неотъем-

лемой частью метаболических процессов [121]. Перекисное окисле-

ние липидов (ПОЛ) является одним из ряда процессов СРО и несёт 

физиологическую функцию окисления жирнокислотных компонентов 

липидов (ненасыщенных жирных кислот) активными формами ки-

слорода с образованием первичных продуктов – пероксидов [122]. 

В механизмах ПОЛ ключевую роль играет образование свобод-

ных радикалов и активных форм кислорода. Свободными радикалами 

называют молекулы или структурные фрагменты молекул, имеющие 

на внешней орбитали неспаренный электрон, что придает им повы-

шенную реакционную способность. К активным формам кислорода 

относят кислородсодержащие радикалы – супероксидный анион–

радикал (О2), гидропероксидный радикал (НО2
–
), гидроксил-радикал 

(НО
–
), пероксид водорода (Н2О2), гипохлорную кислоту (НОСl) [123]. 

В норме липоперекиси участвуют в регуляции и проницаемости 

биологических мембран, биосинтезе клеточных структур и транс-

формации жирных кислот в углеводы, в поддержании гомеостаза 
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клетки. Избыточное образование в организме липоперекисей, инду-

цированное различными патологическими факторами, приводит не 

только к конформации мембранного липопротеинового комплекса, 

инактивации сульфгидрильных групп белков, том числе и белковых 

ферментов, изменению уровня общего ХС и его фракций, но и к сры-

ву нормальных физиологических процессов, разобщению и подавле-

нию окислительного фосфорилирования, активации эндогенных фос-

фолипаз, деформации и разрушению митохондрий, что ведёт к потере 

мембранами их функциональных свойств и, как следствие, к цитоли-

зу и гибели клетки [124, 121].  

Интенсивность ПОЛ в организме обусловлена взаимодействием 

двух групп факторов с разнонаправленным действием. С одной сто-

роны – это агенты, ускоряющие ПОЛ – прооксиданты. С другой сто-

роны, постоянное образование высокотоксичных продуктов ПОЛ при 

физиологических условиях уравновешивается той же скоростью их 

дезактивации антиоксидантными защитными системами, к которым 

относят ферментативные, иначе первичные, и неферментативные ан-

тиоксиданты, вторичные, иначе «scavenger» – «уборщики» свободных 

радикалов [125–127]. 

Ферментативными антиоксидантами являются: 

 супероксиддисмутаза, которая трансформирует супероксидные 

анион–радикалы до менее активных форм – перекисей, расщеп-

ляющихся впоследствии каталазами и пероксидазами; 

 каталазы – гемсодержащие ферменты, катализирующие реакцию 

Н2О2 → Н2О + О2; 

 пероксидазы, нейтрализующие Н2О2, а также гидроперекиси ли-

пидов при участии в реакции восстановителя (глутатиона) [126].  

Неферментативные антиоксиданты: токоферолы, каротиноиды, 

биофлавоноиды, хелатные соединения, аскорбиновая кислота играют 

дополнительную роль в процессах антиокислительной активности 

(АОА). 
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Одно и то же вещество в зависимости от концентрации может 

играть роль как прооксиданта, так и антиоксиданта. Например, по-

вышение концентрации общего ХС может приводить как к сниже-

нию, так и к повышению интенсивности ПОЛ в зависимости от при-

входящих факторов. Накопление ХС в нейрональных мембранах, с 

одной стороны, изменяет их структуру и способность к передаче им-

пульса, с другой, – может защитить ткани от окислительного стресса 

[116, 124]. 

Усиление процессов ПОЛ приводит к дезорганизации механиз-

мов АОА и формированию оксидантного (окислительного) стресса, 

который в настоящее время рассматривается как один из общих ме-

ханизмов повреждения тканей организма и процесса старения [119–

121]. При старении понижается уровень ПОЛ и АОА, но АОА пони-

жается в большей степени, что и приводит к компенсаторному повы-

шению процессов ПОЛ [112], причём существенным их фактором ак-

тивации является гипоксия (ещё в 70-е годы прошлого столетия мы 

обратили внимание, что у лиц с хронической негнойной патологией 

лёгких артериальная система рано включалась в атерогенез [127a]. 

Позднее наши предположения подтвердились и на течении следствия 

атеросклероза - ИБС [127б]). Разумеется, процессы ПОЛ в сочетании 

с гипоксическими изменениями поражают и эритроциты: активиру-

ются процессы гемолиза, снижаются перекисная и осмотическая ре-

зистентность и «текучесть» мембран эритроцитов. Это связано со 

снижением в них содержания ХС, фосфолипидов и общих липидов 

[128, 129, 121]. В организме человека субстратом, наиболее подвер-

женным окислению, являются ненасыщенные липиды – липопротеи-

ны низкой и очень низкой плотности (соответственно ЛПНП и 

ЛПОНП). Следовательно, важным элементом атерогенеза является их 

окисление под влиянием свободных радикалов, которые и способст-

вуют превращению макрофагов в «пенистые» клетки. Макрофаги и 

компоненты сосудистой стенки, в свою очередь, начинают также вы-

рабатывать свободные радикалы, причём этот процесс протекает тем 
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интенсивнее, чем более поражены атеросклерозом сосуды [130]. Под-

тверждением служит обнаружение в крови больных ишемической бо-

лезнью сердца и цереброваскулярной патологией повышенного коли-

чества продуктов ПОЛ [21, 126, 127]. Помимо этого, ЛПНП и 

ЛПОНП принимают важное участие в поддержании жидкокристал-

лического состояния бислоя клеточных мембран. Поэтому появление 

большого количества окисленных липидов способствует нарушению 

агрегатного состояния бислоя, т.е. становится одним из факторов 

прогрессирования атеросклеротического процесса на клеточном 

уровне [131]. Экспериментально показано, что в культуре тканей все 

три главных типа клеток, участвующих в патогенезе атеросклероза 

(эндотелиоциты, миоциты, макрофаги) могут вызвать окислительную 

модификацию ЛПНП и ЛПОНП, замкнув тем самым «порочный 

круг» окислительного стресса [132]. Также окисленные липиды обла-

дают опосредованным иммуносупрессивным эффектом, что способ-

ствует формированию аутоиммунных комплексов [21]. 

Напротив, ферменты АОА и неферментативные антиоксиданты 

ингибируют окислительную модификацию ЛПНП и ЛПОНП, снижая 

тем самым процессы ПОЛ [133, 134, 121]. Следовательно, уменьше-

ние активности ферментов АОА, в особенности пероксидазы, являет-

ся не менее важным фактором атерогенеза [126]. Это подтверждается 

данными, показывающими, что у лиц любого возраста с клинически-

ми проявлениями мультифокального атеросклеротического процесса 

достоверно снижается активность ферментов АОА, причём это сни-

жение выражено тем более, чем выше уровень сывороточных ЛПНП 

[135, 136]. Большинство патологических состояний сопровождается 

активацией ПОЛ или же, напротив, активация ПОЛ служит одним из 

звеньев их патогенеза. Так, в частности, определена роль процессов 

ПОЛ при мультифокальном атеросклерозе, ишемической болезни 

сердца, артериальной гипертензии [137, 126, 138], стрессах, травмах и 

интоксикациях [139], цереброваскулярных заболеваниях [140, 141, 

116] и многих других. Кроме того, указывается, что у больных, нахо-
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дящихся в премортальном состоянии, вне зависимости от выявленной 

патологии, в сыворотке крови отмечается особенно высокое содержа-

ние молочной и пировиноградной кислот, являющихся промежуточ-

ными продуктами ПОЛ [142]. 

Важное значение процессы ПОЛ играют и в развитии патологи-

ческих процессов в нервной системе. Ряд клинико-

экспериментальных данных и нейробиологические исследования 

свидетельствуют о решающей роли окислительного стресса в патоге-

незе болезни Альцгеймера, болезни Паркинсона, рассеянного склеро-

за, в развитии острых и хронических нарушений мозгового кровооб-

ращения, в том числе и деменции. 

Экспериментально показано, что с возрастом в коре головного 

мозга отмечается увеличение содержания первичных продуктов ПОЛ 

на фоне уменьшения функционально активных капилляров; редукция 

части капилляров, в свою очередь, приводит к хронической циркуля-

торной гипоксии, активирует процессы ПОЛ и старения, способству-

ет ещё большему снижению числа функционирующих нейронов 

[143–145]. 

Образование свободных радикалов в ткани мозга при ишемии 

ускоряет деградацию мембран нейронов и нарушения клеточной про-

ницаемости с ингибированием митохондриального дыхания [146]. 

Экспериментально в очагах демиелинизации нервной ткани выявле-

ны легкоокисляемые «эмбриональные липиды», которых практически 

нет в зрелых клетках, и которые могут становиться дополнительным 

субстратом для ПОЛ [131]. Процессы ПОЛ чаще поражают олиго-

дендроциты и нейроны, что связано с высоким содержанием в них 

фермента NO–синтетазы, который, вступая в реакции ПОЛ, вызывает 

деградацию белков, блокирует ряд нейрональных рецепторов, инак-

тивирует фермент супероксиддисмутазу, что ведёт к гибели клетки. 

Нейроны, продуцирующие NO-синтетазу, выявлены не только в го-

ловном мозге и периферической нервной системе, но и во внутрисер-

дечных нервных ганглиях [147], что в очередной раз доказывает 
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взаимосвязь не только клинических, но и биохимических процессов в 

нервной и сердечно-сосудистой системах. 

2.3.4 Снижение избыточной массы тела 

 

Увеличение массы жировой ткани сопровождается повышением 

секреции свободных жирных кислот, гиперинсулинемией, инсулино-

резистентностью, повышением артериального давления и дислипи-

демией [23]. Эти факторы повышают риск сердечно-сосудистых за-

болеваний. Кроме того, избыточная масса тела оказывает влияние и 

на другие причины заболеваемости и смертности. Индекс массы тела 

широко используют для диагностики избыточной массы тела и ожи-

рения. 

Индекс массы тела (ИМТ) рассчитывается по формуле: 

ИМТ=вес в кг/рост в м
2
. В норме

 
ИМТ не должен превышать 25 кг/м

2
, 

но допустимо до 27. Следует избегать увеличения массы тела, если 

окружность талии у женщин 80–85 см и у мужчин 94–102 см, с по-

следующим соблюдением антиатерогенной диеты. 

 

2.3.5 Нормализация давления 

 

Артериальная гипертония (АГ) – фактор риска развития атеро-

склероза [29] и ИБС [148], сердечной недостаточности, ССЗ, пораже-

ния периферических сосудов и почечной недостаточности как у муж-

чин, так и у женщин [149–151]. Уровни артериального давления (АД) 

обратно коррелируют с когнитивными (память) функциями, а АГ со-

провождается увеличением частоты деменции (потеря интелекта) 

[152]. Cмертность от ишемической болезни  и инсульта линейно по-

вышаются при увеличении систолического АД более 115 мм рт.ст. и 

диастолического более 75 мм рт. ст. [153]. Результаты Фремингем-

ского исследования свидетельствуют, что повышение АД до 130–

139/85–89 мм рт.ст. сопровождается увеличением относительного 

риска развития ССЗ более чем в два раза по сравнению с пациентами 
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с АД ниже 120/80 мм рт. ст [154]. Ниже (таблица 6) приводится клас-

сификация АГ, предложенная Европейским обществом гипертонии и 

Европейским обществом кардиологов 2003 и 2007 гг. 

Клинические признаки сердечно-сосудистого заболевания или 

поражения почек значительно увеличивают риск развития сердечно-

сосудистых исходов при всех уровнях АД. Наличие других сердечно-

сосудистых факторов риска (курение, повышение уровня ХС плазмы, 

семейный анамнез в сочетании даже с лёгким повышением АД) также 

значительно увеличивают риск. 

Таблица 6 

Критерии оценки артериального давления (мм ртутного столба) 

Категория Систолическое  Диастолическое 

Оптимальное менее 120 и менее 80 

Нормальное 120–129 и/или 80–84 

Высокое нормальное 130–139 и/или 85–89 

Гипертония 1-й степе-

ни  

140–159 и/или 90–99 

Гипертония 2-й степе-

ни 

160–179 и/или 100–109 

Гипертония 3-й степе-

ни 

180 и более и/или 110 и более 

Изолированная систо-

лическая гипертония* 

более 140 и менее 90 

* Изолированную систолическую гипертонию следует классифицировать (сте-

пени 1-я, 2-я и 3-я) на основании критериев диагностики систолической гипер-

тонии (используются значения систолического АД). АГ 1-й, 2-й и 3-й степени 

соответствуют лёгкой, умеренной и тяжёлой гипертонии. Однако последние 

термины использовать не следует, чтобы не путать с общим сосудистым рис-

ком. Низкое диастолическое АД (60–70мм.рт.ст.), указывающее на высокое 

пульсовое АД, свидетельствует о наличии более высокого риска. 
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2.3.6 Нормализация состава липидов плазмы 

 

Связь между повышенным уровнем ХС плазмы и атеросклеро-

зом является причинно-следственной. Убедительно показано, что 

снижение уровня ХС плазмы приводит к снижению риска: снижение 

уровня ХС плазмы на 10% сопровождается снижением заболеваемо-

сти ИБС в течение 5 лет на 25%, а снижение уровня ХС ЛПНП на 1 

ммоль/л (около 40мг%) вызывает снижение риска коронарных ос-

ложнений на 20% [153a].Повышение уровня триглицеридов плазмы 

указывает на небходимость выявления других факторов риска, ассо-

циирующихся с метаболическим синдромом. В целом уровень обще-

го ХС плазмы должен быть ниже 5 ммоль/л (190 мг%), а содержание 

ХС ЛПНП – ниже 3 ммоль/л (115 мг%). У пациентов группы очень 

высокого риска (в частности, с ССЗ, обусловленными атеросклерозом 

или сахарным диабетом второго типа , целевые уровни липидов 

должны быть ниже: общий ХС менее 4,5 ммоль/л (175 мг%) и менее 4 

ммоль/л, если возможно, ХС ЛПНП ниже 2,5 ммоль/л (около 100мг%) 

или менее 2 ммоль/л, если возможно. Если снизить уровни липидов 

до указанных показателей не удаётся, то общий риск может быть 

снижен путём контроля других факторов риска [23]. 

Исследователи из Бостонского университета доказали, что 

снижение содержания холестерина в крови чревато снижением ин-

теллектуальных способностей человека. Однако есть и другая точка 

зрения: низкий уровень холестерина не исключает развития атеро-

склероза, в частности сосудов головного мозга, и именно с последним 

связывают депрессию, агрессивное поведение и тенденцию к суициду. 

Особенно остро это проявляется у пожилых людей. Старики с низ-

ким содержанием холестерина впадают в меланхолию в три раза 

чаще, чем их ровесники, у которых холестерин в норме – свидетель-

ствует статья в авторитетнейшем медицинском журнале «Лан-

цет». Недавно американские учёные доказали, что те люди, кото-

рым удавалось всеми мыслимыми способами снизить уровень холе-
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стерина, чаще других попадали в аварии с летальным исходом, кон-

чали жизнь самоубийством, становились жертвами насилия. Но вот 

учёные из Гарвардского университета оправдывают высокое содер-

жание холестерина, но только связанного с «хорошими» липопро-

теидами высокой плотности (ЛПВП), – вырабатывается лишь эндо-

генно – который на 30–40% снижает риск развития болезни Альц-

геймера по сравнению с людьми той же возрастной группы со сред-

нестатистическим уровнем холестерина. Но, отмечу (!), те же 

американцы активно рекомендуют снижать уровень «плохих» липи-

дов до 1,8 ммоль/л (с помощью лекарств) больным  ИБС и добивают-

ся снижения смертности. 

 

2.4 Стратегия профилактики. Медикаментозная терапия 

 

Необходимость активной профилактики ССЗ, связанных с ате-

росклерозом, обосновывается следующими факторами: 

1. К началу 90-х гг. ХХ века были опубликованы многочислен-

ные сходные и одновременно неоднозначные национальные и меж-

дународные рекомендации по профилактике ССЗ. В 1994 г. были из-

даны первые совместные рекомендации Европейского общества кар-

диологов и Европейского общества гипертонии. В дальнейшем реко-

мендации были пересмотрены в 1998 и 2003 г.г. и здесь представлены 

последние [23,24] вместе с таблицами [таблица SCORE – (Sestematic 

Coronary Risk Evaluation)], позволяющими оценить 10-летний сердеч-

но-сосудистый риск для регионов Европы с высоким и низким сер-

дечно-сосудистым риском. Таблицы были разработаны на основании 

результатов 12 европейских когортных исследований и, полагают, 

.должны облегчить оценку риска у практически здоровых людей – 

даже при отсутствии симптомов у людей можно выявить признаки 

выраженного атеросклероза и рассчитать суммарный сердечно-

сосудистый риск, причём ключевое значение в профилактике ССЗ 

придавалось модификации всех факторов риска (см. Приложение). 
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2. ССЗ - основная причина смертности в Европе и одна из важ-

ных причин нетрудоспособности. ССЗ вносят значительный вклад в 

растущие затраты на охрану здоровья. 

3. Атеросклероз развивается скрыто на протяжении многих лет, 

поэтому к моменту появления клинических симптомов обычно уже 

имеется выраженное поражение сосудов. 

4. Больные ССЗ часто умирают внезапно, что во многих случаях 

не позволяет оказать им необходимую помощь. 

5. Высокая распространённость ССЗ тесно связана с особенно-

стями образа жизни и модифицируемыми физиологическими и био-

химическими факторами риска. 

6. Модификация факторов риска приводит к снижению сердеч-

но-сосудистой смертности и заболеваемости, особенно у пациентов 

группы высокого риска. 

Сердечно-сосудистая смертность отличается в зависимости от 

возраста, пола, социально-экономического положения, этнической 

принадлежности и географического региона. Смертность увеличива-

ется с возрастом, она выше у мужчин, людей из низких социально-

экономических слоёв населения, в странах Центральной и Восточной 

Европы, а также у мигрантов из Южной Азии - это объясняется осо-

бенностями распространения стандартных факторов риска: курения, 

повышения АД, холестерина и глюкозы крови. 

Выделяют три стратегии профилактики ССЗ: популяционную, 

стратегию высокого риска и вторичную профилактику. Эти три стра-

тегии дополняют друг друга. Популяционная стратегия имеет ключе-

вое значение, т.к. она предполагает уменьшение факторов риска на 

уровне всей популяции за счёт изменения образа жизни и не требует 

медицинского обследования. Две другие стратегии направлены на 

снижение сердечно-сосудистого риска у пациентов группы высокого 

риска (первичная профилактика) и больных с ССЗ (вторичная профи-

лактика). 
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Первичную профилактику проводят у здоровых людей, у кото-

рых имеются сердечно-сосудистые факторы риска, а вторичную – у 

больных с проявлениями сердечно-сосудистых заболеваний (см. 

Приложение). В декларации Европейского союза, принятой в Люк-

сембурге 29 июня 2005 г., были выделены следующие основные ас-

пекты сердечно-сосудистой профилактики: прекращение курения; 

адекватная физическая активность (по крайней мере, 30 минут в 

день); здоровая диета; снижение массы тела; АД ниже 140/90 мм 

рт.ст.; уровень общего ХС ниже 5 ммоль/л (примерно 200мг%). 

Каковы цели сердечно-сосудистой профилактики? 

1. Сохранение низкого сердечно-сосудистого риска и снижение 

высокого риска. 

2. Достижение следующих целевых значений факторов риска: 

2.1. Прекращение курения. 

2.2. Здоровая диета. 

2.3. Физические нагрузки более 30 минут в день. 

2.4. ИМТ < 25 кг/м
2
 и отсутствие центрального ожирения. 

2.5. АД меньше 140/90 мм рт.ст. 

2.6. Общий холестерин меньше 5 ммоль/л (190 мг%). 

2.7. Холестерин ЛПНП меньше 3 ммоль/л (115 мг%). 

2.8. Сахар крови меньше 6 ммоль/л (110 мг%). 

3. Более жёсткий контроль факторов риска у пациентов, отно-

сящихся к группе высокого риска, особенно при наличии ССЗ или 

СД: 

3.1. АД ниже 130/80 мм рт.ст., если возможно. 

3.2. Уровень общего холестерина ниже 4,5 ммоль/л (175 мг%) 

или ниже 4 ммоль/л (155 мг%), если возможно. 

3.3. Уровень ХС ЛПНП ниже 2,5 ммоль/л (100 мг%) или ни-

же 2 ммоль/л (80 мг%), если возможно. 

3.4. Уровень глюкозы крови натощак меньше 6 ммоль/л (110 

мг%) и HbA-1c (гликозилированный гемоглобин – показатель, отра-

жающий среднее содержание глюкозы крови за длительный период –
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до 3-х месяцев; референсное его значение – 4-6 % от общего содер-

жания гемоглобина) 6,5 ммоль/л, если возможно. 

4. Обсудить возможность применения кардиопротективных пре-

паратов у пациентов, относящихся к группе высокого риска, особен-

но при наличии ССЗ, связанных с атеросклерозом. 

Говоря о современных стратегиях и препаратах для лечения ате-

росклероза, напомню основные этапы в развитии гиполипидемиче-

ской терапии, свидетелями которой отчасти мы с вами являемся. 

1. 1961 г.: Фремингемское исследование: в типичной американ-

ской популяции максимальный риск ИБС отмечен в группах с наи-

большими показателями ХС плазмы крови. Это породило необходи-

мость изучения типа гиперлипидемии и её тяжести. Например, в слу-

чае с хиломикронемией, необходимо снижение уровня триглицери-

дов, достаточное для предотвращения развития другого опасного за-

болевания – острого панкреатита. С другой стороны, отмечает 

Г. Томсон [5], основной смысл лечения гиперлипидемии, характери-

зующейся повышением ЛПОНП, ЛППП и ЛПНП, заключается в сни-

жении уровня этих атерогенных липопротеинов и в то же время по-

вышении уровня антиатерогенных ЛПВП для уменьшения риска воз-

никновения сосудистого заболевания. При этом степень понижения 

содержания ХС будет определяться положением: проводится ли пер-

вичная профилактика у пациента без каких-либо симптомов заболе-

вания или же это вторичное вмешательство у больного с установлен-

ным диагнозом. 

Краткая характеристика применяемых в настоящее время препа-

ратов для коррекции атерогенных дислипидемий представлена в таб-

лице 7 [17, с.131].  
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Таблица 7 

Краткая характеристика применяемых в настоящее время препаратов 

для коррекции атерогенных дислипидемий 

 

Прерараты 

Степень коррекции, % 
Побочные эффек-

ты 
Примечания ХС/ХС 

ЛПНП 

ТГ ХС 

ЛПВП 

Статины (ин-

гибиторы 

ключевого 

фермента син-

теза ХС-ГМГ-

КоА редукта-

зы) 

-20-60 -10-30 +5-18 Диспептические 

расстройства, го-

ловная боль, тош-

нота, утомляе-

мость, бессонница, 

кожные высыпа-

ния, миалгия, мио-

зиты, повышение 

активности фер-

ментов печени 

(АЛТ, АСТ, КФК). 

Препарат отменя-

ют, если актив-

ность АЛТ, АСТ 

повышается 

Чем выше уро-

вень ТГ, тем в 

большей сте-

пени он снижа-

ется. При низ-

ком уровне ХС 

ЛПВП и более 

высоких дозах 

статинов сте-

пень повыше-

ния ХС ЛПВП 

более выраже-

на 

Фибраты (ак-

тиваторы 

ядерных ре-

цепторов -

РРАR) 

-10-20 -30-50 +10-20 Желудочно-

кишечные рас-

стройства, нару-

шение функции 

печени, повыше-

ние активности 

АЛТ, АСТ, усиле-

ние образования 

желчных камней, 

миопатия 

Снижают уро-

вень ХС при 

изолированной 

гиперхолесте-

ринемии 
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Продолжение Таблицы 7 

 

Прерараты 

Степень коррекции, % 
Побочные эффек-

ты 
Примечания ХС/ХС 

ЛПНП 

ТГ ХС 

ЛПВП 

Никотиновая 

кислота и её 

пролонгиро-

ванные фор-

мы 

-10-20 -10-30 +15-30 Гиперурикемия, 

повышение актив-

ности АЛТ, АСТ, 

желудочно-

кишечные рас-

стройства 

Возможно по-

вышение гли-

кемии 

Ингибиторы 

всасывания 

ХС в кишеч-

нике 

-14-17 -7-8 +1-3 При сочетании со 

статинами побоч-

ные явления ана-

логичны таковым 

для статинов 

Сочетание эзе-

тимиба со ста-

тинами анало-

гично эффекту 

тройного уве-

личения их до-

зы 

3 ПНЖК 

(омега-

3полиненасы

щенные жир-

ные кислоты) 

- -30 - При сочетании с 

антиагрегантами 

могут способство-

вать кровотечению 

Кроме сни-

жающего уро-

вень ТГ эффек-

та, обладают 

антиагрегат-

ными свойст-

вами, снижают 

подвержен-

ность аритми-

ям после ин-

фаркта мио-

карда 
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Продолжение Таблицы 7 

 

Прерараты 

Степень коррекции, % 
Побочные эффек-

ты 
Примечания ХС/ХС 

ЛПНП 

ТГ ХС 

ЛПВП 

Смолы – сек-

вестранты 

желчных ки-

слот 

-15-25 - - Возможны увели-

чение уровня ТГ 

крови, желудочно-

кишечные рас-

стройства, повы-

шение активности 

щелочной фосфа-

тазы, аминотранс-

фераз; препятству-

ет всасыванию 

других лекарст-

венных средств, 

витаминов 

 

 

Цель подобной терапии не только снизить содержание «плохих» 

липидов в крови, но и способствовать регрессу уже имеющейся ате-

росклеротической трансформации интимы сосудов, что ярко было 

продемонстрировано в исследовании REVERSAL (Reversal of 

Atherosclerosis with Aggressive Lipid Lowering), которое было 

проведено с целью сопоставить действие 40 мг правастатина и 80 мг 

аторвастатина в сутки на динамику коронарного атеросклероза 

[Nissen SE, Tuzcu EM, Schoenhagen P, et al. Effect of Intensive Compared 

With Moderate Lipid-Lowering Therapy on Progression of Coronary Ath-

erosclerosis. A Randomized Controlled Trial. JAMA 2004;291:1071–80]. 

При этом применение аторвастатина в максимальной дозе остановило 

прогрессирование атеросклеротических изменений коронарной 

артерии. Также, методом компьютерной морфометрии было опреде-

лено, что у больных ИБС, длительно получавших ГЛС, площадь ате-

росклеротических изменений в интиме составила менее половины от 
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площади изменений у лиц, не принимавших липиднормализующие 

препараты [155]. Имеются также данные о замедлении прогрессиро-

вания атеросклеротического процесса или даже обратном его разви-

тии в бедренных и сонных артериях [156–158]. 

2. В 1976 г. японские учёные А.Эндо и М.Курода обнародовали 

открытие первого статина – компактина. Компактин – один из про-

дуктов метаболизма грибов, в настоящее время получивший название 

мевастатин. А. Альбертосом, независимо от Эндо и одновременно, 

был выделен ловастатин – из различных видов плесени, первоначаль-

но названный мевинолином и отличался от мевастатина только нали-

чием дополнительной метильной группы. Эти и последующие препа-

раты этой группы (мевастатин – прототип новых поколений статинов: 

ловастатина, правастатина, симвастатина, флувастатина, аторваста-

тина и розувастатина) действуют посредством конкурентного инги-

бирования (торможения) фермента 3-гидрокси-3-метилглютарил-

коэнзим А-редуктазы (ГМГ-КоА-редуктазы), блокируя превращение 

ГМГ-КоА в мевалоновую кислоту. В результате их действия угнета-

ется процесс образования ХС, особенно в печени, где ХС использует-

ся как субстрат для синтеза желчных кислот. Для компенсации дефи-

цита ХС гепатоциты экспрессируют повышенное количество рецеп-

торов ЛПНП, увеличивая таким образом приток ХС ЛПНП из плаз-

мы. В итоге наблюдается зависящее от дозы препарата снижение 

концентрации ХС плазмы. Как и следовало ожидать, эти средства 

оказались относительно мало эффективными для лечения пациентов, 

страдающих гомозиготной (от обоих родителей) формой семейной 

гиперхолестеринемии (СГХС) и не имеющих поэтому рецепторов 

ЛПНП. Что касается гетерозиготной формы (от одного из родителей) 

СГХС, сопряжённой лишь с частичной утратой рецепторов, то в этом 

случае данные лекарства работают хорошо (цит. по [5], с.206). 

3. 1985 г.: М. Браун и Дж. Голдстейн получили Нобелевскую 

премию за исследование регуляции метаболизма ХС и липопротеи-

нов низкой плотности (ЛПНП) и открытие рецепторов к ЛПНП. По 
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сути, они стали создателями рецепторной теории синтеза ХС. Через 

30 лет после открытия статинов, эти американские учёные, чествуя 

А.Эндо, назвали его «открывателем пенициллина для ХС» (discoverer 

of penicillin for statins), поставив в ряд с великим А.Флемингом, пода-

рившим человечеству пенициллин. 

Фермент 3-гидрокси-3-метилглутарил-коэнзимА-редуктаза 

(ГМГ-КоА-редуктаза) катализирует синтез ХС; механизм действия 

ингибиторов статинов заключается в том, что они похожи по химиче-

ской структуре на ГМГ-КоА-редуктазу (конкретно – по наличию ди-

гидроксигептаеновой связи) [159]. Сродство этой дигидроксигептае-

новой части в тысячи раз превосходит сродство натурального суб-

страта ГМГ-КоА, поскольку аффинность статинов к ГМГ-КоА-

редуктазе имеет наномолярный порядок, а естественный фермент 

ГМГ-КоА проявляет аффинность на микромолекулярном уровне 

[160]. Таким образом, блокируется доступ естественного субстрата к 

ферменту, блокируется синтез ХС в печени и уровень его в крови па-

дает. 

Статины, зарегистрированные в Российской Федерации и их ха-

рактериситики: 

Ловастатин (Л): дериват мевинивой кислоты, эфир; липофиль-

ный; производится путём ферментации Aspergilus terreus. 

Правастатин (П): дериват нафталенгептановой кислоты, натрие-

вая соль; нелипофильный; близок по химической структуре к лова-

статину и симвастатину. 

Симвастатин (С): дериват мевинивой кислоты; липофильный; 

метиловый аналог ловастатина. 

Флувастатин (Ф): дериват гептановой кислоты, натриевая соль; 

липофильный; полностью синтетическое вещество. 

Аторвастатин (Ф): дериват пироллгептеновой кислоты, кальцие-

вая соль; липофильный; полностью синтетическое вещество. 



114 
 

Розувастатин (Р): дериват пиримидинилгептеновой кислоты, 

кальциевая соль; нелипофильный; полностью синтетическое вещест-

во. 

Питавастатин: дериват хинолилгептеновой кислоты; полностью 

синтетическое вещество. 

4. 1994 г.: Scandinavian Simvastatin Survival Study (4S) [161,162], 

первое действительно широкомасштабное рандомизированное двой-

ное слепое исследование, показавшее, что агрессивная терапия стати-

нами (симвастатином) снижает смертность не только от ИБС, но и от 

всех других причин (впервые, на 30%). 

По мнению большинства экспертов, необходимо всеми средст-

вами способствовать увеличению частоты применения статинов и по-

вышению используемых доз (не забывая контролировать биохимиче-

ские показатели крови и функциональное состояние печени!) для 

достижения целевых уровней липидов в крови - это зависит от дозы 

применяемого лекарственного средства и от конкретного типа стати-

на. И примем к сведению, что исследование 4S впервые, а затем и 

другие подобные клинические наблюдения достоверно продемонст-

рировали эффектиность статинов в снижении риска развития сердеч-

но-сосудистых заболеваний до 44%. Польза статинов проявляется у 

мужчин и женщин большинства возрастных групп [163], данные дос-

товерны. 

Возможные осложнения при приёме статинов (т.е. клиническая 

эффективность и безопасность неодинаковы у различных препара-

тов). 

По данным завершённых клинических исследований, статины 

считают одним их самых безопасных классов лекарственных средств 

[17]. И всё же, приём этих препаратов может сопровождаться болями 

в животе, метеоризмом (вздутие, газы в кишечнике), запорами. На-

рушение функциональной деятельности печени может проявиться 

повышением активности аланин аминотрансферазы (АЛТ) и аспартат 

аминотрансферазы (АСТ) в сыворотке крови (наблюдается у 1-5% 
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больных). Если активность хотя бы одного из этих ферментов пре-

вышает в 3 раза верхние пределы лабораторной нормы, приём стати-

нов следует прекратить. В случаях меньшего повышения активности 

ферментов можно ограничиться снижением дозы препарата, если же 

при этом активность ферментов не возвращается к норме, переходят 

на лечение другим статином. Согласно докладу Международного ко-

митета по безопасности лечения статинами Национальной липидной 

ассоциации США (Report of NLA Task Forse on Statin Safety, 2006), 

лечение статинами может быть рекомендовано (новое! – И.Л.) паци-

ентам с хроническими болезнями печени, неалкогольным стеатогепа-

титом, жировой инфильтрацией печени, если активность указанных 

ферментов не превышает в 3 раза верхние пределы лабораторной 

нормы. При этом необходим регулярный контроль  активности  фер-

ментов печени (обычно один раз в три месяца). 

Осложнения: 

– рабдомиолиз – распад поперечно-полосатой мышечной тка-

ни – самое редкое (1 на 15 млн.) и тяжёлое осложнение при терапии 

статинами и развивается, если своевременно не удалось диагностиро-

вать миопатию и лечение продолжалось. Рабдомиолиз – опасное, 

жизнеугрожающее осложнение, проявляющееся миалгией (мышеч-

ные боли), миопатией, мышечной слабостью и сопровождающееся 

повышением активности креатинфосфокиназы более 10 000 ЕД/л и 

концентрации креатинина. При рабдомиолизе необходима срочная 

госпитализация и лечение в стационаре. Для лечения применяют экс-

тракорпоральные методы очистки крови – плазмаферез и гемодиализ. 

Рабдомиолиз чаще наблюдают при одновременном назначении ста-

тинов с фибратами, цитостатиками, макролидами. Причина более 

частого возникновения осложнений при таком сочетании обусловле-

на тем, что метаболизм ловастатина, симвастатина, аторвастатина 

происходит через систему изоформ 3А4 цитохрома Р450. Конкурент-

ное связывание фермента ведёт к повышению концентрации статинов 
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в плазме крови и, следовательно, к усилению их миотоксических 

свойств; 

– при обсуждении случаев неблагоприятного воздействия стати-

нов наиболее часто упоминается аторвастатин, как влияющий на по-

казатели углеводного обмена у больных СД, так и у лиц, ранее не 

страдавших этим заболеванием (в рекомендациях, вкладываемых в 

упаковки аторвастатина в Японии, упоминается о его неблагоприят-

ном воздействии на толерантность к глюкозе по сравнению с другими 

статинами). Одним из возможных объяснений полученных сведений 

является предположение о том, что степень влияния статинов на по-

казатели углеводного обмена связана с их гидро- и липофильностью. 

Большинство статинов: Л, С, Ф, А (обозначения см. стр. 115) отно-

сятся к группе липофильных, т.е. гидрофобных веществ. Правастатин 

и розувастатин - фактически гидрофильные статины. Как липофиль-

ные, так и гидрофильные статины могут проникать через внешнюю 

мембрану гепатоцитов, содержащую специфические транспортёры 

для них, и подавлять активность ГМГ-КоА-редуктазы, снижая синтез 

ХС в печёночных клетках. В то же время гидрофильные статины не в 

состоянии проникать через другие мембраны экстрапечёночных тка-

ней, тогда как липофильные статины могут сделать это достаточно 

легко. Так предполагалось до сегодняшнего дня. Сейчас кое-что ме-

няется и определённый вклад в изучение конформационных особен-

ностей молекул статинов (правастатина и симвастатина) в растворе и 

определению межпротонных растояний вносят и сотрудники кафед-

ры медицинской физики Института физики КФУ [164] показавшие, 

что правастатин может формировать межмлекулярный комплекс с 

мицеллами додецилсульфата натрия (ДСН) и бицеллами димиристо-

ил фосфатидилхолина (ДМФХ/ДГФГ) путём взаимодействия его гид-

рофильных групп с полярной поверхностью мицелл и бицелл, а сим-

вастатин - посредством проникновения внутрь углеводородного ядра 

мицеллы ДСН. В результате статины одинаково эффективны в сни-
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жении концентрации ХС в крови, но по-разному проявляют свои 

плейотропные (не липидные) эффекты [165]. Нами также сделана по-

пытка объяснить плейотропные свойства статинов [165а]. Примерами 

антиатерогенных плейотропных эффектов статинов являются повы-

шение эндотелий-зависимой дилатации сосудов, снижение артери-

ального давления, изменение фосфолипидного состава ЛПВП, повы-

шающие его холестерин-акцепторные свойства, снижение уровня 

СРБ (как помните, маркёра воспаления). 

Необходимо отметить, что применение этих препаратов в тече-

ние 5 лет и более сопровождается снижением частоты осложнений от 

ИБС и других ССЗ на 25–40%. Конечно, только применением стати-

нов не определяется лечение больных с гиперхолестеринемией и ате-

росклерозом. Так, при необходимости дополнительного снижения 

триглицеридов и повышения ХС ЛПВП на фоне достижения целевого 

уровня ХС ЛПНП с помощью статинов, к терапии может быть добав-

лена никотиновая кислота. При комбинировании статинов с фибрата-

ми следует соблюдать предосторожность из-за повышенного риска 

развития миопатии. Предпочтение отдают комбинации статина с фе-

нофибратами. В редких случаях стойкой гипертриглицеридемии к 

комбинации статина с фибратами можно добавить омега-3-

полиненасыщенные жирные кислоты.  

Существуют рекомендации по лечению дислипидемии у боль-

ных пожилого возраста, больных с метаболическим синдромом и са-

харным диабетом (в частности, при сахарном диабете 1 типа реко-

мендуют

 добавить эзетимиб), с острым коронарным синдромом и 

больным, которым планируется проведение коронарной ангиопла-

стики, больным с пороками сердца и сердечной или хронической по-

чечной недостаточностью, с заболеваниями периферических артерий, 

                                                           

 Диагностика и корекция нарушений липидного обмена с целью профилактики 

и лечения атеросклероза. М. – 2012 (рекомендации). 
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с инсультом,


 наличием ВИЧ инфекции и др. Это уже особенности 

клинического ведения больных и потому в данном пособии подробно 

не рассматриваются. 

  

                                                           


 Японские ученые из Университета Хиросимы (Hiroshima University) во главе 

с Масаясу Матсумото (Masayasu Matsumoto) опубликовали результаты иссле-

дования влияния приема статинов на риск развития повторного инсульта. Из-

вестно, что статины назначают для снижения уровня холестерина в крови. 

Распространено мнение, что их приём также способен уменьшить риск раз-

вития инсульта. Для того, чтобы проверить это предположение, японские 

ученые провели исследование, в котором приняли участие 1578 человек, пере-

несших некардиоэмболический инсульт. Одной группе больных назначали пра-

вастатин, один из наиболее распространенных статинов, другая же группа 

пациентов принимала плацебо. Наблюдение за участниками эксперимента 

продолжалось в течение 5 лет. Каждый год повторный инсульт диагностиро-

вали примерно у 2,6% пациентов, входящих в каждую из групп. У тех, кто при-

нимал правастатин, атеротромботический инсульт возникал гораздо реже, 

однако прием статинов никак не влиял на частоту развития других форм ин-

сульта (Новости медицины / Неврология и нейрохирургия / Опубликовано 04-

12-2015). 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Изложенный материал вовсе не претендует на полное и тем бо-

лее окончательное оповещение всего того, что опубликовано про ате-

росклероз. Нет и ещё раз нет! Автор постарался в максимально дос-

тупной форме показать усилия многих и многих исследователей по 

решению проблемы, ставшей одной из причин заболеваемости сер-

дечно-сосудистой системы. Но исследования продолжаются, ибо изу-

чение основ, причин возникновения и прогрессирования атеросклеро-

за остаётся критическим моментом в борьбе с сердечно-сосудистыми 

заболеваниями. Несмотря на длительную историю изучения атеро-

склероза и наличие множества теорий его происхождения (часть из 

них представлена), остаётся ещё много вопросов, связанных с его ма-

нифестацией, а также определением компонентов, задействованных в 

его развитии [166,167]. Так, в последнее время всё большее внимание 

привлекает жировая ткань и те процессы, которые в ней происходят. 

Выявлена важная роль жировой ткани, как иммунного и эндокринно-

го органа, и её большое участие в развитии воспалительного процес-

са, приводящего к развитию начальных проявлений атеросклероза 

[168,169]. При избыточном накоплении жировой ткани наблюдается 

целый ряд негативных эффектов: возникает инсулинорезистентность, 

сахарный диабет 2 типа, прогрессируют сердечно-сосудистые забо-

леывания, иммунодефицит, а таже другие патологические состояния 

[170]. Жировая ткань имеет две широкие функции – липогенез и ли-

полиз. Обменные процессы в ней, дифференцируемые также в белую 

жировую ткань, регулируются посредством множества нервных им-

пульсов и гуморальных реакций, а также различными биологически-

ми веществами – адипокинами (внимание необходимо уделить ади-

понектину), лептином и инсулином (подробнее – в обзоре авторов 

[170]). Определение их уровней, а также мутаций в кодирующих их 

генах может стать новым диагностическим подспорьем на ранних 
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этапах развития атеросклероза, и, в перспективе, – мишенями в про-

филактике и лечении. 

Из определения атеросклероза – патологии, согласно которой 

атеросклероз – единственная генетически предназначенная каждому 

из нас болезнь – следует, что она в какой-то мере ответственна за 

продолжительность жизни. Здесь уместно напомнить, что возраст – 

это универсальная категория, занимающая важное место во всех нау-

ках об обществе и человеке. Жизнь человека принято делить на эта-

пы: детство («весна жизни» – до 20 лет), взрослость («лето» – 20–40 

лет, «осень» – 40–60 лет) и старость («зима» – 60–80 лет). Одна из 

проблем, требующих решения, – это разрушение стереотипных пред-

ставлений о старости как времени «доживания». И если сегодня ак-

тивная старость скорее воспринимается как исключение, а пассивная 

и болезненная – как норма, то именно от будущих научных исследо-

ваний зависит, как это будет в дальнейшем. 

 

«… Жизнь – это действие. 

Жизнь, когда она не превращается 

в действие, обречена на крах» 

А. Тойнби

 

 

  

                                                           

 А. Тойнби (1889 – 1975 гг.), английский историк, социолог, философ культу-

ры, дипломат и общественный деятель, создавший один из наиболее ориги-

нальных вариантов концепции локальных цивилизаций. 
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Приложение 
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Приложение. Как пользоваться таблицей? Необходимо найти 

ячейку, которая ближе всего соответствует возрасту, пациента, уров-

ню его холестерина и артериального давления (АД). Также необхо-

димо учитывать, что риск будет выше, если пациент приближается к 

следующей категории возраста, уровня холестерина и АД. 

Для сравнения уровней ЛПНП и ЛПВП и их значимости в раз-

витии атеросклероза можно воспользоваться следующей таблицей 

(добавление к Приложению). 

 

Уровни холестерина ЛПНП (мг/дл): 

70 или ниже группа самого низкого риска 

100 или ниже группа низкого риска 

101–129 группа умеренного риска 

130 или выше группа высокого риска 

 

Уровни холестерина ЛПВП (мг/дл): 

60 или выше группа низкого риска 

41–59 группа умеренного риска 

40 или ниже группа высокого риска 

 

Для перевода в ммоль/л значение холестерина в мг/дл надо раз-

делить на 38,5, а значение триглицеридов в мг/дл на 88,5. 
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