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СПИСОК СОКРАШЕНLЛИ

АЦТ - алаIItIIlа]\{инотрансфсраза
АIIФ - ангllотенз1.1нпревращающий фермент
АСБ - атероскцеротиtIеская бляrt:ка
АСТ - аспартаl,ttlлинотрансфераза
ЖIП - aopTo-Kopoнalpнoe шунтирование
АХАТ - ацил-холестерt]н-ацttлтраIrсфераза
БАБ -бета-адреноблокаторы
БРА - блокаторы аIJгиотензlJIlовых рецепто-

роts
ВОЗ - Всешtlrрная органl,{зацI.1я здравоохране-

ния
ВноК - Всероссийское Hay.tttoe общество кар-

диологов
ВСА - вIIчтреI]няя сиN,lпато}{I,1lIетическая ак-

TllBtlocTb
ВПН * верхниii порог нор\lы
ГЛП - гиперлllпопротеt{неNl1,Iя
ГNIК- КоА-редуктаза - гидр окс I1 }1 етил - I,_ц )rTa р ил -

коэrtзиrл -А- ред\lктаза
ГТГ - гI{пертрllглицериде\1Ilя
ГХС - гt,lперхолестерине}11.1я

ДЛП - дислl.{lll.Iдеrtия f;C - декс-ц]ан суль(lат

ЖКТ * же-,l},Jочно-кIlLl]ечt{ыii тllакт
иЛIФ - игtгltбttторы i]нгlIотензllнлревращаю-

шего ферltеttта
иБс - лILLiе\1]1t]ескltя бо.-lсзнь сердца, lIM - ин-

фаркr rtlltlKrp:a IIС - иjrlN,lуносорбчr.rя
КДГ - коронарнl,tя аtlгtlографияt
КК - KpeaTIlHK}lHa]a
КПФ - каскаfнllя п_rазrlа(lильтрация
КФК - креатrlнфосфокtlназа
ЛПИД- ло.lыхечно п.,lечевой индекс давления
ЛОНП- _[l1llопротеiltJы olleнb низкой плотности
ЛПП - лllпопрогеllны промежрочной плот-

нос] }1

ЛНП - -lllпопротеIIны нllзкоil плотности
Лп(а) -,]l1IIоIIрогсl{н(а) rtалое
ЛПЛ -,1l1г]опротеtlнл}Iпаза
Л)t\Т - ле Ll l1TI 1 н-хо,lестериI]-ацtrлтрансфераза

\1агt{ l1TIio -резонансная тоr.rография
\1а I н l lтно-резонllнсt{ilя ангиография
ltетабо.-t l,t.tсски ii синлром
\1 \,-l bTl I с п l Iрал ьная ко},1 пьютерrlая ToI,{o-
l,расРtrя
tlасыlllеннь]е жl{рные кI]сJlоты
- НеНilСЫlЦеIlI,1Ые rКИРIlЫС КltСЛОТЫ
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ilK *недостаточностькроtsообраtltения
НЭrКК - неэтерифilцl,{рованные хир}lые KtIc-

лоты
ОКС - острыri коронарный синдроIчI
ОСА - обrцая сонная артерия
О\С * обций холестерин
ttllега-3 ПнЖК - омега-3 полиненilсыu{енные

жирные кLlслоты
IIIDKK * полиненасыщенные жирные кислоты
пре-л-ХМ - прелi{гандные хиломикроны
пост-р-ЛП - постремнантные липопротеины
по;rи ЭХС - лолиеновые эфиры холестерина
ПА - плазп,tаферез
р-ЛП - ремнанты липопротеинов
СГХС -семейнаягиперхолестерLlнеNlияСГЛП - семейная гиперлипидемия
СД - сахарный диабетC)KK - свободные жирные к}lслоты
СК ГЛП - семейная комбиt.tированная ГЛП
ССЗ - сердечно-сосудистые заболеванияt
ССО - сердечно-сосудистые осложнения
ССС - сердечно-сосудистая сý{ертность
ТБКА - транслюминальная баллонная ангио-

пластика
- триглицериды
- транзиторная ишемl{LIеская атака
* толщина (комплекса) Ilнтима-медиа
- урсодеоксихолевая кислота
- факторы риска* хиломикроны* хроническая почечная недостаточ-

ность

}{IA - Natiorral Liprd Association (Нашиональ-
ная л1.1пид}Iая ассоциацtrя СШд)

ПЕРЕЧЕНЬ УПОМЯНУТЫХ КJIИНИЧЕСКИХ
исо,lЕдовАниЙ

А
ACAPS - Asyrnptomatic Carotid Аrtеry Pгogressiotr
Study (Изучение динамики бессимптомного те-
ченtIя атеросюlероза в сонных артериях)
ADMIT - Аfiегiаl Disease Multiple Intervention
Тгiаl (ИсследованlIе по оценке вл}lяния различ-
нь]х N,Iетодов терапии на течение атеросклероза
и его осложнений)
ALERT - Assessment of Lescol in Renal Тrапs-
plantation triаl (исследование, в котором оцени-
вались результаты терапии Лесколом у больных,
переt{есших трансплантацию почки)
ALLHAT-LLT - Antihypertensive and Lipid-Low-
егiпg Treatment to Рrечепt Неаrt Attack Trial-Lipid
Lоwегiпg Тriаl (исследование, в котором изуча-
лось влияние снижения АД и уровня ХС-ЛНП
на развитие ИI\4 и других ССЗ)
ALLIANCE - Aggгessive Lipid-Lowering Initiation
дьаtеs New Саrdiас Events (исследование по
влиянию интенсивной липидснижающей тера-
пии на предупреждение новых сердечно-сосу-
дистых заболеваний)
An4oRIS - Apolipoprotein Mortality RISk study
(Исследование, в котором Ilзупr;Lлся риск смерти
от ССЗ в зависимости от спектра апопротеинов1

входящих в разлt{чные классы липопротеинов)
ARBITER * Агtеriаl Biology fоr the Irrvestigation
of tlre Тгеаtmепt Effects of Reducing Сhоlеstегоl
(Ультразвуковое исследоваtlие, показавшее эф-
фективность комбинированной терапии ниаспа-
ном, в дозе 1000 мг, добавленного к тералии
статинами в течение l года, по сравнению с
плаuебо)
ASAP - Atorvastatin Simvastatin Atherosclerosis
Ргоgrеssiо1,1 (УльтразвукоRое исследование эффек-
та t{нтенсl,{вной гилолипилелtической терапии
аторtsастатиноlt 80 Nlг и симвастатином 40 мг на
ТИМ у больных с сел,rейной ГЛП)
ASCOT-LIA - Anglo-Scandinavian Саrdiас Out-
соmеs Тгiаl Lipid Lоwегiпg Агm (Англо-Сканди-
навское исследован}lеl показавlIIее эффектив-
ность аторвастатина 10 мг в предупреждении
ССО, в частности ишемического инсульта, у
больных с АГ)
ASTEROID - А Study То evaluate the Effect of
RosLrvastatin Orr Iпtrачаsсulаr ultrasound-Derived
согоl1:lгу аthеrоmа Ьurdеп (Исследование, iioKa-
завI]Iее возl{ожность регрессии объема атеро-
ск.теротllческоi.t бляшкrt по данныN{ вну.трисо-
с}цисl,ого )цьтразI]укового исследоtsаI{ия у лиц

эФ
ямр

CTSU

ХС - холестерLlн
ХС-ЛВП - холестерин липопротеиllов высокой

плотности
ХС-ЛНП * холестерин липопротеинов низкой

плотности
ХС-ЛОНП - холестерин липопротеинов очень

нllзкой ллот}tости
ХС-ЛПП - холестерин липопротеинов проме-

чсс
жl,точной trлотности

- частота серлечных сокращений
ЭС поли-ЖК - эссенциzшьные полиеновые жир-

Hbie кислоты
- электрофорез
- ядерно-магнитно-резонансная спек-

троскопия
- Clinical Тriаl Service & Epidemiologi-

cal Studies Unit (Отдел Клиническlrх
и Эпидемиологическl,tх исследова-
нtrй в Оксфорле)

IiELP - ПрецttпитацIля ЛНП гепарl4ном
N\TIA - New Yоrk Hear1 Associatiorr (Нью-

Йорская ассоциация серлuа)
NСЕР АТР III - Natiorral Сhоlеstегоl Education

Рrоgгаm. Adr-rlt Тгеаtmепt Parlel lII
guidelir-res (Национальная образова-
тельная програ\{Nlа США по снIlже-
нrtю ХС, IlI пересплотр по терапии
у взрослых лиц)

41



Дmеросклероз, 2010, М 2

с нор}{альныN4 уровне}{ хо.цестерина, при}il]}Iав-
u.Il.lx розчtsастатlIн 40 лrг/сут)
АvЕRт - Aton,astatin Vегsus Revasculaгisatiorr Тrеаt-
metlt (ИсследоваI{1.1е, показltвtIIее преI{\,1ушlес,Iва

длителыlоii терапI]и аторвастатино\I на TeLIe}Ille

ИБ(' по cpat]HeHlllo с в|l\-трllсосчдttсгой бlл-lон-
t-toti а tt гиоп-цастrt кой)
АТЛАнТим - Аторис J] лечении пацlIентов с

ИБС и дислllпI{деN,lиеii и высокll]\t общилt ptlc-

Ko},t: оценка эффекr,ивности и безопirсносr-lr
(Исследоваtlliе, проtsеденное в Россиtr ло изчtIе-

нию lIрепарата генерика аторвt]статина Аториса
10-80 r,rг/сут)

в
BIP - ВеzаfiЬrаtе Iпfаrсtiоп Рrоgrаm (Исслелова-
tIие, в которо1\{ оLlенивапось вJIIIянлlе безафибра-
та 400 мг на предупреждение ССО у больных,
перенесшltх ИМ)

с
СЖDS - Coilaborative Atorvastatin Diabetes Study
(исследование) доказавшее эффективl{ость при-

1\,lененI{я аторвастатиrtа в дозе 10 мг у больных с

СД 2-го типа в первичной профилакrlrке ССО)
CARE - Cholesterol апd Recurret-tt Events (Иссле-
дование. в KoTopO\l изучалИ правастатин у бо",rь-

ных с ИБС и ИМ в ана!rнезе, но с у\lерснным
уровнеl{ хс-лнп, которое доказiшо необходи-

мость назначения статиIlов у больных высокого

риска, безотносительно уроtsня ХС)
CDP - Соrопагу Dгug Project (Иссле.чованlIе,

проходившее в перI,1од, когда статi,tны еще tie

вошли в клI,IFlиLiескую практику, ,{ в которо}{

оценива,тось влияние нlIкотиI,1овой кислоты на

предугIреждение ССО)
СIAS - Сhоlеstегоl Lowering Atheroscleгosis Study
(исследоваl-ttiе по изучению регрессии атеро-

склероза коронарных артериii по даtнны1\{ Ko,1ll-

чественноl-r коронарной ангиограdlllrr CLAS I-II
(колестипол З0 г * никот}lноRая кислота 4 г))
CoRoNA - Сопtrоlеd Rosuvltstatilr ill N4ultina-

tional Тriаl iп Неаfi Fаiluге (Исслелованtrе, в

KoTopo]\,l изуча-[ось влияI{l{с розуваста1-1{I]а на

предупреждеi{ие ссо у пожи,,lых больгtых с

иltlемиt{есКой кардlrопатrlсii и сн III_IV функ-
циона_цьноfо класса Ilo юT ассt,tфItкации NYHA)

D

DAIS - Diabetes Atlleroscleгosis Itrterventiorr Stucly

(Исслелован1,1е, в Kol,opoi\r оце}itlвалось влиянлlе

фенофlrбрата 200 ьrг/сут на теtIение атсрOсLце

роза у бо.гtьных с СД II Tt{IItl ts коронарIrых ар-

териях по данltы\{ повторноi:r коронарографии)

Е
ENHANСE - Ezetiпribe and sinlvastatin irr Нурег-
clrolesteгolell,tia eltlrat-tces аthегоsсlегоSiS l,egl,eSSi()Il

д)

(ИсследовагiLlе, l] KoTopo]\,I сравниtsали два режи-
N,la тсрапии: си\{вастатин 80 пtг (монотераплrя)

llpoTtiB коrtбинаtlиl,t эзетtлrtиба 10 rtг с cl4]!{Bac-

татино\4 80 мг на динамику ТИl\4 у больных с

СГХС; l]сследовil}Iие l{e покt,lзfurlо I]реим_yшеств

коltбинацtrtl по сравненtlю с лrонотерапиеiл)

F
FATS - Familial Atheroscleгosis Тгеаtпrепt Study
(ИсследоваlllJе по изучению регресс],1и атероск_

;'I0РОЗ? коронар}]ых irртериЙ по данным количес-
твснной коронарографии при лечении колести-
IIоло,\,I З0 r и ловастаl,r]ноr,t 40 r,lг; колестигIолом
З0 г rr н}lкотиновоli кlrслотоii 4 г)

FIELD - IlепоГtЬrаtе Illtervelltion and Event Lowe-
riпg irl Diabetes (Многочентровое рандомизIlро-
Rанное исследованlле фенофибрата у больных с

СД 2-го типа с целью оценки в.]1иrIния терапии
Hil лредупрсждение Ссо. Исследование показа-
ло, что фенофибрат более эффсктивно влиял на

сtlихе}lие ttастоты осложнений, связанных с по-

ра)кением N.{икроц11ркуляторноIо русла, и в нез-

наt{ительноi,t степени снl{жfuц частоту макросо-
с)дlIс гых осложнений)
ФАРВАТЕР - Эффектlrвность деi,iствия атор-

BacTaTli}la на сосудистую стенку и СРВ. Откры-
тое проспектиI]ное, без повышения дозы, срав-
нительное, рандомизированное, 24-недельное
исследование генерика aTopBacTaTtlHa А,горt,tса

10-40 шrг/сут по t{зучению его влия}Iия на пока-
зателtt сРункIlиr.r э]lдотелия, СРВ, э-цастиtIности

]{ хссткосТи сосудистой стенки у пацItентов с

доку\lентl4рованноli ИБС и гиперлипидеуией

G

GISSI - Ргечепtiоп Study - Gruрро ltaliano реr
1о Sludio della Sopravvivenza llell'Infafio Мiосаr-
dico (РагrдоN{изированное исследование, прове-

денное в Ита-цlrлt и показавшее эффектtttsность
оrтега-З ПНЖК во tsторичной профилакт}lке ко-

роr{арных событиГr ч лиц, переrrесrulrх ИМ)
GISSI-HF - Gгuрро ltaliano рег lo Strrdio della
Sopravivel1za neh'Insufficienza Cardiaca Неаfi Failu-
rе Study (Ран,шоrtизltроl]анное исс,тедоtsаI{ие. про-
ведеI{}lое в Италrtи [1 показавшее эффективность
оrtега-З ПНЖК во BTOpllLIHol,i профилактике ко-

ронарных событlti-r v лliц с СН, в этом же ис-
следовtl}lиll розувастатИгr l0 rrrг/сУТ не ПоКазilЛ

каких-лttбо преl.rr,lуulеств у больных с СН)
н

ILATS * HDL - Atheroscleгosis Тгеаtшепt Study
(Рандоr,lr.rзироl]ilнное исслеJ{оl]ilние, показавшее
эффективность коrtбr,tнированноii Tepilпl,'t}l tlиа-
цllllо\,t зt]\1елленного высвобохдеllуlя 2-4 г с

cllt"lB|tcl'aTигIorr 10-20 Мг/сl,т в TelleнIle 3 лет в

сIlltжениll pl]cKa сN,lерти, ИМ, ,iнсульl,il или не-

обходи rtости t] ollc рациях реt]аску-цяr рrtза ци r r )

l



О фч цчал ьн bte dо куме н m bt

i{HS - Helsiki Hear1 Str,rdy (Рандоплlrзrtроt]анное
1,-сJеllование1 lIокАзавшее эффектиt]ность гем-
-,itброзtrла l200 лrг/сут ts предупреждении cNlep-
.,lьных lIсходов и ИМ. особенtrо у болыtых с
.)L]ышенныN,I уровнем ТГ и FIизким ypoi]tleN{

iС-ЛВП)
}1PS - Hear1 Ргоtесtiоп Study (Самое крупное
1,,с.lедование со статинаNlи с участlлепr 20526
_Lц}Iентов, покаlзавtllее достоверное снлlженllе

,,,lcKa обrцеi;i сп,lертности, количества ИМ, всех
;lпов инсульта. операuий реваскуляризациll

.. разных кztтегорrtй пациентов, в первичтtоt:i lt
.сlричноГr профилактике, у i\{уи(чин и женщин,

. ,]rlц с раз"чичным исходнь]iчt ypoBHe]\,t ХС при
,jрilпии симtsастатиноrт 40 },{г в TetteнIre 5 лет)

I
IDEAL - Iпсrеmепtаl DЕсrеаsе thгоugl-r Aggressive

-lpld Loweгing (РандомI,тзированное исследова-
,;te. l{e показавшее преимущесl,ва агрессивной
:,рilпии tlTopBacTaTиttoM 80 мг/сут по сравне-
:;1ю со (стандартноЙ" тера[rIей си}ltJастатином
- ]-40 плг/сут у пациентов с ИБС в предулреж-
l,TJlllt <(больlllих>> коронарных событий)

ILLUMINATE Investigation of Lipid Level
'.Iatragement to Understarrd its Impact iп Аthего-
.:Iегоliс Events (Исследование с применение}.{
l.)рсетрапиба, игtгибиr,ора белка-переносчика
-|llrpoB ХС. Гипотеза о возможности гlредупреж-
_-,ниrt осложнений атероскJIероза при значитель*
:i]\1 повышении ХС-лВП с исгlользованиеL{
Llрсетрапиба в этом исслеловании не подтверди-
,.lсь; в группе, лолучавшей торсетрапиб, наблю-
..Llr{ бо,ltьшее число с]rlертельных исходов от
_-со)
I\IPROVE-IT * Imрrочеd Reductiot-t of Outcon-res:
'r rtогiп Efficacy International Trial (Исслелование,
j] котором изгlается влияние комбlrнtrрованной
еI]ап}lи эзетимиб/симвастатин на сердеtIно-со-

_\_1l4стую заболеваемость и смертность у боль-
.:ых после ОКС)
I\TER-ARS - Comparison of the efficacy and sa-
.:,iv of generic atorvastatitl veгsus oгigit-lal atorvas-
.ltitl in the patients of high соrопаIу risk witlr
.ipeгlipidenlia (Исс;rеловаl{llе! в котороý{ сраl]ни*

] :I"lI.1cb параметры фарtrлакок1lнетики оригиналь-
:lr)го iторвilстатина (Липрrrшtар) LI генерI{ческого
.:-;opItllCTitTI{Ha (ATopl,tc). В этоЙ рабоге не было
. ]о-l\/чено рtlзItицы в концеlIтl]ации двух IIрс-
l,tpaTot] как ло эффекту IJa лtlгll,lды. так и ло

. l оказttтелrl]vI фарп,лакокиtlетиKlr)

J
ItPITER - Jr"rstification fоr the Use of St:ttirls irl
Рl,irllаrу Ргечеtrtiоп: ап Inteг/ell1ion Тгiаl EvalLr-
.,:it,tg Rosuvastatin (Исс.rедованllе по гlервичноi,i
,lро(lltлактике, Ilоказавшее l]анн1,Iй (lteHee 2-х
,r,T) лостоверllыii эффект по с}ll,Iженlrю ССС и

обtцей c\,{cpTнocl,,l при лечен]lи розувастатином
20 r.rг/сут }, 8900 лиц с нtIзк],INl риском ССО,
иN,IевlU}lх нормальный уровень ХС rr повышен-
ныti уровень С-реактивного белка)

к
K{ps - kuopio Аtlrеrоsсlегоsis Ргечепtiоп study
(Сравнirтельное рандомизированное плацебо
контролируеN{ое t{сследование по первичной про-
Qllrлактике каротидного и феморального атеро-
сюцероза. Исследование по примеFIеIJию права-
статиttа в дозе 40 мг/сут бы;tо провелено у 447
N{yжttllЕt в течеI{t{е З лет. В группе правастатина
прогрессирование средней ТИМ бьtло на 45 %

N,tеньше, LIeNl в группе плашебо)

L
LAARS - LDL-Apheresis Atherosclerosis Regгessiorr
Study (Исс;,I9довоние LАARS гIоказ&цо улучше-
ние перфузии миокарда, наблюдаеN,lое в группе
больных СГХС, получавшI]х колtбинированную
терапию: аферезЛНП * сl,tмвастатин 40 мг/сут,
по сраtsнению с группой, пол1"lавшей только
симвастатин 40 мг/сут)
LCAS - Lipoproteins in Согопаry Аthеrоsсiеrо-
sis Study (Исследование регрессии коронарного
атеросклероза при N,{онотерапии флувастатином
40 r,rг/сут и комбинированной терапии колести-
поло\.l и флувастатином 40 мг/сут)
LIPID - Long-term Intervention with Pravastatin in
Ischemic Disease (Исследование по долговремен-
ному приN,tенению правастатина в дозе 40 мг/сут
у пациентов с ИБС и рIеренной ГХС, в кото-
ро]\,1 наблюдfu.Iи снIIжение сердечно-сосудистой
с]\,1ертности и осложнений ИБС; в исследовании
такхе была пок;tзана хорошая переносимость и
безопасность правастатина IIр}{ длительном при-
меrlеttии)
LIPS Lescol Iпtегуепtiоп Ргечепtiоп Study
(!,войное*слепое, раFцомизированt-Iое, плацебо
контролируемое исследование с }"lttстием 1677
пациеt{тов, перенесш}lх успешнуtо операцию
ангиопластики, показавшее, что лечение флу-
вtlстатино]\l 80 мг/сlrт способствовaLIIо сниженI{ю
количества ССО у больных после успешной ан-
гиопластt{ки )

м
MARS N4anitored Atherosclerosis Rеgrеssiоп
Study (Ранлол.tизированное, двойное-слепое,
плацебо коt{тро"цI{руемое исследоtsаl{ие с повтор-
ной кt,lлtt.lественноii коронарографисй по приме-
}{еr{ИЮ ЛОВаСl'ilТИНа У ПаЦИеНТ()I] С КОРОНаР]lЫI\,1
атеросклерозолt )

N'IBRCURI - N4еаsuгit-tg Effective Reductions ill
C]lrolesterol Using Rosuvastatin tlrerapy (Исследова-
Flt{e по tIз\лIенt,tю эффективrlостl4 снI]хения хо-
,1tecl,ep14I.1a с исгlользованLiем розувастатина. В

4з
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двух (MERCURI l и MERCURI 2) сравниr,ель-

ных 16-недельных исследованиях с лерекрест-

ныпt дrlзаl:iно}1 у пашrlеI{тоts tsысокого риска бы-

Jlo показано преl{}{ущество розувастатинt] ts дозе

l0-20 rr,rг в cyTKtI l1o сраrtненllю с экt]ивз"lент-

ны},{и доза]\,1и аторвастатина, сllN{tsастатина lI rlpa_

вастати}{а в дост}{женлlи целевого 1,ровrrя ХС-
ЛНП согласно критерияьr NCEP АТР rr. EAS)

йвsД - Multi-Ethnic Study of Atheroscleгosis (В

рамках многоцентрового исследования MESA
была изучена прогI{остшческая значtt\{ость ка-ць-

циноза коронарIlых артерий и создана рефереl"l-

сная база по опредеJlеr{r{ю возрастl{ых норм ко-

ронарного кальчl,tя)
мвтвок - lVlеаsuriпg Effects on Intima-Media

it-,ЪКll.rr, ап Evaluation of Rosuvastatin (R иссле-

;;;;;;; йвтвок показаItа l]озможность об-

ратIlогО развития ТИМ под tsЛtlяНиеI\,{ терапl1и

pb.yoo.rurrHolr 40 мг/сут в течение 24 месяltев

у лич, относяшихся к группе ншзкого риска с

гиперхолестеринеrtией)
MIRACL - Муосаrdiаi lsclraemia Reductiorr rvith

Aggressive Cholestero1 Lowering (,Ц'войное-слепое,

плацебо контролируемое исследование, показttв-

шее, что терагlия u,opuo"u,uH_o}{ в дозе 80 мг/

с}"т, назначенная в первые 24-96 ч после начала

ОКС, снижает смертность и количество нефа-

тальных иluемических событий в последующие

lб недель)
йоrчrсд - Monitorirlg Trends atld Dеtегпriпапts

on cardiovascular Diseases (эпl,tлемиологическии

проект воз MONICA, в которо]\{ проведен муль-

,"uuрrпопrrrый аналtлз связи Динlм}{кtt традици-

онных ФР с серлеtlно-сосуд],{стоri ctr,tepтHocTbю,

а также с заболеваемостью ИБС и мозговым llн-

aging Obser"vation (<,Исходы при леченt{и розу-

в?lстаl,ино\{ на кtlротидную aTepoN,{y: наблюдение

с llомоUlьЮ \,1агнtlтногО РеЗОНаНСа,>, CoBpe;uteH-

ное регрессионное сравнительное,исследование
. роiуоu.ru,гиI,Iо},l 5 и 40 мг/сут у больных с гlt-

,rap"nnaaralrtrHertиei,i и стеlлоза\{}t в сонных арте-

риях, продОлжllтельноСть 24 месяца, По резilль_

iaTalr рабоIы через 2 года терап1,1и количестtsо

<(опасных)> бляшjек уN{еньшилось на 41 ,4 %, раз-

ниltы по lr,tорфологии атеросклеротических бля-

шrек у лt{ц на терапI{и розувататином ) мг и ро-

ayuu.roruнoM 40 мг получено не было),

ORIGIN - Outcoп-te Reduction with Initial Glaгgine

Intervention (Тек_,-щее,lсследование по цзучению

прt{м9l]енttя гларг1,I}{а на частоту случаев сердеч-

,,Ь-aо"ул"arой заболеваеN{остlI I1 с\Iертности па-

циентоI] с сахарныi\{ дt,lабетоrл 2 типа)

осмР - Эпt,rдеittиологIlя tr особенности тера-

пl1}1 пац]4ентов высокого pl,{cKa в реальной кли-

1-1ической практllке 2005-2006 гг, (Российское

эпидемиологиLlеское исследованllе, в котором

показана низкая частота tlазначаеI{ости статI'I-

rroB в раз-цичных городах poccltrr l] низкая при-

tsерженность пациентов к назначаелrой терапии)

р

PROCAM PROspectrve Сагdiочаsсulаr Мuп-

steT Study (Внутрипоп_чляц},lонное исспедование

в г. Мюнстер, Гермtrния. в которо\{ изучалось

влияние сРакторов p1,1cKa Hil вероятIlость разви-

тr.lя ИМ rt была выявлеI{а взt]ll}1освязь ассоциа-

ции нl1зкого уровr{я хс-лвп, высокой концен-

трации Тг и yrrepeнHo поtsышенных значений

ХС-ЛНП и риска развитlrя ИБС)

счл bTorr)
йЁFii''- Multiple Risk Fасtог Interverrtion Тгiаl

(Проспективное иссJIедовIIние по ltзученI,{ю ос-

*rounor* факторов риска ИБС, вк,цючая л1,1п1,1ды

сывороткlI крови у мужчин З5-57 "" (111 !!3
человека). Впервьте бы;t определен пороговыt1

ypoBe}lb охс (5,2 ммоль/л), наllt{ная с которого

рЪrr.rрrроuался знаtIительный рост сN,lертности

Ьт ИБ'С Ъа l2-летниI-1 гlерl,{од наблюдения)

ЙSS - Moscow Statins Slrпey (Московское llc-

следованllе по изучениlо назнаl{еttия статинов в

поликлиниках г. Москвы)

N{

I,{ASDAC New Aton,astatitr Starting Doses-A

Comparison ("Новые старl,овые дозы аторваста-

тина]сравнеt-tие>. 8-неДеЛI)tlое сравнительное t{c-

следован[lе разных стартоl]ых /iоз aTopBacTtlTl,IНa

10-80 мг/сут)
о

oRIoN - Otrtcome of Rclsuvtrsttitin trеаtпrепt оп

carotid аrtеrу atheroma: а ll1ag]lctic rеsопапсе Im-

14

R

PROSPER * Prospective Study оf Pravastatin in

'ir"ЪJ*Ly 
at fusk (Рандолrизированное, плацебо

коI{тролируе}{ое исследование, показавrшее эф-

фектrtвность тераlrl1и правастатиномл40 мг/сут у

пожllлых паLlиеtJтоts в возрасте 70-82 года с вы-

сокиN,I риско]\{ ИБС r,rли 1,1ше\,11lLtеского инсуJIь-

та; По результатам исследования терапия пра-

BacTaTijнot{ в теtIение 3 лет снижает риск ИБС

v пожилых пациентов на 24 %)-PROYE ii - TIMl 22 - Ргачаstаtiп оr Atorvastatin

ъvalLration апd lrrГectiorl Тl-rегару-ТlrrоmЬоlуsis irr

Муосаrсliаl lпfаrсtiоп 22 (В рандом1lзироtsанно]чl

исследованIlи по llр1,1]\{енению агрессивной те-

рапиI,1 аторвастtlтиноr,t 80 пrг/сут l]o cpaBIleI,{Ilю

i-rrpuu".r,irlrtrobt 40 ллг/сут у пацие}rтов с оКС
было устаllоtsлеliо, что сI]1,1жение уровr,tя ХС-

ЛЪй ;" 1,8 ltмоль/л (при агрессtrвной терапии),

бо-пее эффектиtsI]о в предупреждении повторных

сс]рдечно-сосудистых событиi,r, LIeM достижеl{ие

стандартItого уровl{я хс-лнП 2,6 ммоль/л (при

терапии правастатинолt))

,I
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i,E\-ERSAL - Regression о1' Atlreгosclerosis witlr
1__gгеssivе Lipid Lоwегiпg (Исследоваttие с ис-

]-]ьзовilнлlем ]\Iетодики внутрI{сосудI{стого уль-
:,.1]в\,ка высокого разрешен]lя, показавшее воз-
l^ность замедления прогрессии коронарI{ого
Jросклероза у паLIIlеIlтов с ИБС в течение 18
:,Jяцев при агрессивной гиполипидемическоЙ
j;lапlJи aTopBacTaT].IHoNI в дозе 80 мг/сут)

РОЗА - РОЗувастатин у пацI{ентов с артериrl,lьной
]1пертонией. Програп,lшtа <,РОЗА> ставила своей
j-lью оценить влияние немедикаментозных ме-

,.]IlрI.Iятий и лечения розувастатиltом на липид-
,lti спектр и артериальное давлеlJие у больнt,lх

- ,lеченttоli артери,tльной гипертониейt в сочета-
:;1I{ с дислипидемиеii. Лечение розувttстатиноN.{
_rзволило снIlзI{ть оХС на з5 %,хС-ЛНП - на

- %, ТГ - на 2З %, ИА - на 39 % rt повысить'.,С-ЛВП на 1,2 %, благодаря че}lу достlIгли це-
,]вого уровtIя ХС-ЛНП - у 61 % больных, ХС-
.ВП у 70 % и ТГ - у 7З % пациентов

S
\ \IARI - The Simvastatin Plus FепоfiЬгаtе fоr
_()Tnbil]ed Hyperlipidemia (В исследова}lии срав-
:l1валИсь Монотерапия симвастатином 20 МГ,
,lонотерапшI фенофибратом 160 мг или комби-
,.lltия феrrофибрата 160 мг с симвастатином у
J,lьных с комбинированной ГЛП. За 12 недель
;,tlенIlя уровень ТГ на комбинации снизился
а 1З О,l, ХС-ЛНП - на З|,2%, уровень ХС-

,lВП повысился на 18 %)
>EAS - Simvastatin апd Ezetemibe in Аопlс Ste-
,osls (В исследовании SEAS основной гипоте-
,oii работы было изучени9 влияния комбини-
..ованной терапtlи (эзетимиб 10 мг/симвастатин
- J rлг) по сравнению с л,.lацебо на количество
]о-lьших коронарных событий в течение 4-х лет

l87З больных с аортальны]\1 стенозоr.,I. Ком-
,ltHltpoBaHHaя тералия (эзетимиб 10 мl/симвас-
,lгин 40 мг) позволила добlrться знаLIительного

,нllжения уровня ХС-ЛНП на бl % (абсолют-
]jое снижение FIa 2 мьtоль) и снижения часто-
.ы llшеý,Iических событий на 22 %, вмеgrе с Tei\{
_сlстоверной р:rзницы между группами гlо пер-
.;llчной КТ получеt.lо не было)
SFLДRР - Study of Heart and Rепаl Ргоtесtiоп

Р андол,t trзироваLI tjoe иссJl едо ва н l{e с <(тверд ыN{ tl,>

:,O}Je Ч[{ЫМИ ТО(IКаМИ ПРОВОДИТСЯ В НаСТОЯЩее
:-j}]t-\1я у IIациеtlтов с ХПН, приLtиNlающих KoN.{*
,_l r l trlrpoBaHHylo 1,ерапи ю эзети миб/симвастатин)
SPARCL - Stгоkе Prevet-ttion Ьу Aggressive Reduc-
.lоп iп Сhоlеstегоl Levels (Ранломизироtsанное,
. l воЙ ное-слеrlое, плаt{ебо контрол ируеN{ое 11ссле-
,о!]llние, проведенное у пацI]ентоts с иt{сульто\,1
;l,rrt ТИА (в те.tение б rtесяцев до рандоI\lизаци1.1)
;r без ИБС показало, LlTo tIрименение аторtsаста-

l,иIJа 80 мг/сут снI{)(zlло количество инсуJIьтов и
кардиоваск}цярных событий у э.i,их пацtrентов)
STELLAR - Statin Тhеrарiеs fоr Elevated Lipid
Levels соmраrеd Асrоss doses to Rozr_rvastatin (В
исследовании изучалась гилолипидемическая
эффективность розувастатина в дозах l0, 20, 40
или 80 лlг/сут по сравнению с аторвастатином
10, 20, 40 или 80 r,tг/ср, симвастатином 10, 20,
40 или 80 мг/сут или правастатином 10, 20 или
40 мг/сут у пациентов с гиперхолестеринемией)
45 - Scalrdinavian Simvastatin Suгчiчаl Study (По
результатаI,{ плацебо контролируемого исследова-
ния 4s было tsпервые показана возможность
с},Iлестtsенно снижать сердеLIно-сосудистую
(- 42 %) и общую (-З0 %) смертность у боль-
ных с высоким уровнем ХС, перенесшим ИМ,
которые в течение 5 лет получали симвастатин в
дозе 20-40 мг в сугки)

т
TNT - Treating to New Тагgеts Study (В исследо-
вании из}^{€Lltась эффективность и безопасность
длительного сниженIбI уровня ХС-ЛНП (< 2,6
лrмоль/л) у пациентов со стабильной ИБС, на-
ходящихся на терапии аторвастатином l0 мг
или 80 шtг в сl,тки)

U
UCSF SCOR - University of Calrfornia, San Frап-
cisco, Specialized Сепtеr fог Research (Рандомизи-
рованное исследование проводилось у 72 лиц с
селtеiiной гиперхолестеринемией без ИБС. При-
elvl гиполипидемических препаратов (колести-
пол, }tиацин, ловастатин) в течение 26 месяцев
способствовал существенному регрессу коро-
нар}lого атероскцероза как у женщин, так и у
I{ужчин. Срелний процент изменения площади
сl,еноза коррелировfurI со степенью снижениrI
уровI{я ХС-ЛНП с J,З2 +/- 1,5 до 4,45 +/- 1,6
пtлtоль/л)

Y
VA-HIT - Vеtеrапs Affaiгs Higlr-Density Liрорго-
tein tеrm Evaluation Intervention (В рандомизи-
рованном двойном-слелом, плацебо контроли-
p}er\toм исследовании бьшо вперtsые гIоказано,
что у цпц"ентов с ИБС и исходно сниженным
уровнем ХС-ЛВП лечение гемфлrброзилом в
дозе 1200 N,Iг в сутки приводило к достоверному
снижению числа случаев нефатального ИМ)

W
WOSCOPS - West оГ Scotlarrd Соrопаry Рrечеп-
tion Study (В этом исследоRанци по первllчной
гrрофилактrtке атеросюrIерозzr у \{ркчин 45-64
лет с высоКи},f pIlcKoM была доказана эффектrtв-
ность правастатиlJа в дозе 40 лrг/сут по влияFIию
lta серлечно-сос}цистую crlepTHocTb)
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l . дкl,удц ьность I] роБ_п Е jll ы. эllrlл EN{ L{ я
сЕрдЕLtно-сосудлl с,tых зАБо"1 EI]AI Iи ii в

ЕtзропЕ Lr POCCI.Il.{

Серлечrtо-сосудистые заболеваtlltяl яtsляют-
ся лидLiр}/юIrlей прLlчиLIо}"1 c}{epTHocTI,I tsо все\,1

мире. Еслtr в 1900 году lla долю ССЗ прихо-
дI{лось лленее 10 % смерт,ельных tlсходов, ,Iо по
даl-iны}{ ВОЗ в 2000 голу ССЗ стали ocHoBttoir
прtrчиtлой c}{epTHocTll. В l996 голу в },1llpe от
ССЗ умерло 15 r,tилrиоrlов rrюдеii ]{ по прогно-
зам экспертов к 2020 году эта цисРра Nlожет до-
стичь 25 NIиллиоI{оR. В основе первtlчной и tsто-

рrt.Iной про(lилактики ССЗ JIе)ка]т \{еропрl.{ятI{я,
напрill]ленные на коррекuI4ю осI{оt]ных факто-
ров pt{cKa ССЗ; rlизкоЙ фlrзlt.tескоЙ актrrвности,
ожI.1рениrl, лtlпидных нарушенlrri, повышенного
Afi. куреlrия. Повышенные уроtsни атерогеIlных
липидов и липопротеиt,Iов (ХС-ЛНП. ТГ) и нlлз-
киii уровень ХС-ЛВП в плазме Kpol]ll яl]ляются
однIlN{и из важнейших ФР развития aTepocK,,le*

роза 11 связанных с ним осложненtrй.
Разработкаивнедрениевклиническую

практику ts конце 80-х годов лрошлого l]eKa ин-
гшбиторов синтеза ХС - статинов, позвол1lли
существенIJо повлиять на негатив}iые показате_
лtl, связанные с tsысокоri сlчtертностью от ССЗ.
Результаты кпинических исследовагr1.1ii с <<твер-

дыми>> конеt{гlыNlи точками со cTilTllHaN,Itl пос-
л},}t{или весоl,{ым обоснованиеN.{ дrIя расшIlрения
показаниl.i к нilзначению cTaTlJHoB у больных с
ОКС, АГ, СД 2 типа. ч лиц, переt,lесшrrх ТИА
или лIнсульт, у ложлlлых больных. Последние
годы озна},1е}{овалllсь значительнылt пересмот-
роl1 сущестI]ующlIх целевых ypoBHeit ХС-ЛНП
}r сторону I{x сI]ижеI{ия у больных с высокI.1N{ tl

olleнb высокtlN{ pilcKoll c},lepTll от ССЗ. По дан-
ны}l европейского исследования EUROASPIRE,
в которо]\{ tsедется наб.цк-lденlrе за дt{tIаN{Ilкой ФР
и ССЗ, в Европе назIlачение статиноI] за lloc-
ледIJее деся,гt{.Ilеl,ие tsозросло с З2,2 до ij8,8 %.

Однако достиженl{е целевых ypoBHeir ХС-ЛНП
остается пока на уровне 40 %. Одна }lз основ-
ных проблеNI по улучшенllIо терапllи cTaTllHil-
N{и как в Западной, так tI в Восто.tной EBpoTre
закJlюt{аетсrl в нlrзкоti llpllвepжe}IHocTlt боrtьнык
к терапии статина\1I{. В РоссиiiскоI:i Фсдерi]цl.{и
ситуац1.Iя с п[)tlN{еtIение\,I cl,aTllHoI] ocТacTcrl да-
лекой от оптllN{&цьноt:i. осповt{аr{ задача tIilcTo-
ящих рекоi\rенлац1.1ii cocтol{T в Toj\,I, ч,гобы пре-
одолеть этот недосl,аток.

- ;:.-tа 2

}'ровен ь

Уровень А: [анные полу- l!'EEfъ i .lшшъдс осчо-
чены при проведении |в-,щ п gБ:зга\
многочислеяных раIцомизIt- [orrвo Fщýiвяного
РОВаННЫХ КЛИНИЧеСКИ)( ИСе'lе- ''JA-Drffi 

,7 жI]л_

HIlti

Уровень С: Данные основаны 
|

lla сог-qаtIIснI.1и ]кспсрто5,
отлельных кл]] HlltlccKl1\
наблtоденIr-яlх. на ст,lн]lltр-гii.]\

окalзанllях -\tед1.Il1l1нс Koii
поl\{о] lI1.I

* Таблицы адаптированн с pafp(Ear{r, 18торов ре-
комендаций <.АНА/АСС Guidelirrcs fm ýccmdarT Рrечеп-
tiorr Гоr Patierrts With Соrопл1" апd Otbr "ý}rcrоsсIеrоtiс
vascular Disease:2006 Update,r.

Класс [ PcKotlcil_1l:
Hcco\lllaH:] ]

Юrlacc ll а Данные в по-lьз!, 'Ф+fiвЕil Fдаф.ai{л,еý{ого
вN{ешательствit. fiJa ]W|п щjгЕ]от
противопо.]ою{ос кG

Krracc II б лаltrli,;с :, _,,:L]г1_]

B\lclJJ:..TJ,:- :;{
Носrtt Illl,r ,

II]Кпасс IIо,rьзlr. ,,: . -.
1]\1cLI1llTi,,l: -

]1 сс-:l с_lо Ij.] ] 
1

I'tpI1I]cc'l'1] : ]']
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з. .цItпиды и лi,lлопро,гЕлlны плАзN.{ы KPoBll
основныл,ttl лIlпltцаNl}l плаз]\{ь] кроtsи чело-

BeK:l яtsлrlются ХС, эфиры ХС. ТГ, ФЛ, а так-
;,i\e Д"ГlИННОЦеПОЧеtlНые ЖК в составе ТГ, ЭХС
ir ФЛ. Все .vолекуJ]ы лIJпIIдов входят в состав
,li{попротеиновых част}lц. ХС и ФЛ являются
структурны\,Iи компонеLIта\4и всех кцеточных
rtе,rлбран. Неэстери(ltrцироваlIный (своболный)
ХС является предшественнl,{коN,I желчнь]х Kllc-
.1от, стероидных, в чilст}Iости, половых гор\.1о-
нов, BllTaмlltla t. ФЛ являю.гся основныý{ струк-
т\/рныi\,l компо]{ентом всех клеточtiых мел,tбран
11 внешнего слоя липопротеиновых частI{ц.
ТГ - гидрофобные эфиры ЖК и глицерl1на, ко-
торьlе поступают в KpoвoтoK "цибо в составс хи-
,lо\{икронов, либо лllпопротеинов очеFlь низкой
l]лот}{ости. В процессе лигIолиза из этих чltстиц
образуются соответственно ре\tнанты X]\aI IJли
лпп и свободные Жк.

Синтез ХС происходит во всех югIетках орга-
низма, но наиболее tlнтенсивНо - в гепаIоцIlтах.
ХС синтезируеl,ся trз ацетил-Коэнзll}{аА (КоД),
реакция катализируется ферментол"r В-ги,rроксll-
Р-метил глютарил- КоА- (ГМГ- КоА) -релуктазой,
который является кrIючевым на этztпе IIревра-
щеI{ия ГМГ-КоА в N{евалоновую кислоIу.

В мембранах ю,Iеток ХС влияет на их бIлофи*
зиtlеское состоrlние, в частности, обеспеч].1вая
жесткостЬ LI проницае]\{остЬ меr.tбраны. В цu_
топлазме IcleToK ХС находится в вIJде эфиров
ХС, коr,орые образуют липидные вакуоли. Про-
шесс этерификации ХС лроисходит при участилI
ферлlента ацил-холестерин ацилтрансферазы
(АхАт). Эфиры ХС являются форrrоii запаса
внутриюцеточного Хс, который пр1l необходи-
\,1ости высвобождается 11з эфиров и входит в
состав клеточных ь,tеллбран. В отлttчие от tsIIyTptI-
клеточноri реакции этерлrфикации. этерlr(llrка-
цлrя ХС в плазме крови проIlсходит прI.I },частl{tr
фермеttта : лецитиI{-холестерин-аltилтрансфера-
зы (ЛХДТ). Четкого ПредставлеЕIиrl о норма,lь-
Ho]\.r уроtst-lе ХС в плазме tleT. !о недавI{его вре-
}{ени норl{а.,Iы{ое содсрканtrе общего ХС плаз-
i\,,rы крови состаtsJ.Irlло 4,0*6,5 м:rtоль/л, одI{ако
в настояцее время уровень ОХС > 5 rrrrоль/-lt
счI{тается поtsышеI{ныN,,. После однократltого
прие]\Iа жlrpHoii пl{щI1 уровень ХС в крови не
повыIIается, однако ес,ч}I пищу с высокиN,I со-
держаIlиеiчI нilсыll{енных жl,rров 1,гlотребляlть ре-
гулярно и д-цI{тельно, то это, HecoMHeI,tHo, приве-
дет к повыше}]ик) концентрации оХС в крови,

тг представляют собой сложные эфиры
трехатоI,Itlого спLIрта глиl{ериIlа с тремя высш1.1-
iчtи Жк. Тг накапливаютсrI в xlrpoBoti ткани и
яI]JIrlются резервныNl источникоN{ энергии, кото-
рая расходуеl,сrl в С.rlУЧtlе длительгtой (lизичес-

кой нагрузкIt илlt при недостаточном питании
(гололанlrи). РасlIаД ТГ в хировых депо осущест-
вляется с участием спечифических липаз. В
плазме кроtsи ТГ находятся в составе наибо-
лее крулных липопроТеиrIовых частиц - ХМ и
ЛОНП. Липолlrз хиломикронов и ЛОНП осу-
ществляется IIри участ!Iи ферш,tента перифери-
ческой Лпл, молекулы которой свяtзаны с эн-
дотелие}4 капиJIляроts. В результате распада ТГ,
t{аходящихсrt в ядре ХМ и ЛОНП, образуются
более мелкие и плотные частицы, которые на-
зывilютсЯ ремнантами XN4 и липопротеинаN{и
промеж}точной плотьtостп (ЛПП). С уlастием
другого фермента * печеночной липазы, про-
l1сходит частичный липолиз триглицеридного
ядра Лпп, в результате tIего образуются Лнп
и свободные хrrрные кислоты. В норме уровень
ТГ в сыворотке KpoBlI, взятой натощак, колеб-
лется от 0,5 до 2,0 ммоль/л у мужчин и до 1,5
лtмоль/л у женIциrr; уроtsень ТГ > 1,7 ммоль/л
счI{тается ФР серлечно-сосудистых заболеваниli.
УровенЬ ТГ в кровИ резко возрастает в IIервые
часы после приема пищи, особенно жирной.
Такое состоянlJе обзначают как постпрандиit,lь-
Ilая лl{пе\.{ия.

Основныпtи ФЛ плазмы крови являются
фосфатлцилхолин (лецитин) и сфингомиелин.
В молекуле ФЛ вьцеляIот полярную <(головку)),
образованную фосфорной кислотой и азотис-
тыN{ основанием и ориентированную к наруж-
ной водноЙ фазе, И участоК неполярных цепеi-r
}lасы ще llн Ых и f илИ IteHacbl щен tlых ЖК, направ-
ленныХ к гидрофобноN{у ядру липопротеиновой
частицы. ФЛ играют роль пограничного слоя
между плазмой крови и гидрофобным ядром
лI4попротеиновой частицы, состоящим из ЭХС
и ТГ. Уровень ФЛ в сыворотке крови в норме
колеблется от 2,3 до з,0 ммоль/л.

}-lеэтерифицироt]анные жирные кислоты
(НЭЖК) транспортируются в плазме кроtsи в
свяtзанной с альбilrtиtrом форме из места их
хранеttиЯ в составе ТГ жировой ткани к MecTaN.,l
утt{лизациll - печенИ и },,ышца},1. В резlzльтате
деiiствия липазы в плазму крови высвобожда-
ются НЭЖК и глlJIIерин, этот лроцесс сl.и]\,tули-
руется стрессо\,1, голоданием и I{едостаточнос-
TbIo иllс\иина. Скорость обмена НЭ)<К очень
велика. основныl.tlr N{ecTa},tI{ их окисления в
состоянlll.t покоя являются печень и сердце,
а во вреN,Iя Qlизl.rческих l{;lгрузок * скелетные
]\tышlllы, Значиr,ельная часть нэжК захtstlтыва-
стся IIеченЬю I.! подвергается реэтерификацrlи с
образованиелt ТГ и ФЛ. КонцеIlтрация НЭЖК
в плаз]\{е крови tIеловека ts норме колеблется от
0.4 ло 0,8 лtrлоль/л.

11
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4. NIЕтАБолизN,I л ип LIдо в l,{ л lI по п I,отЕи I I о в

4.1. Алолипопротеrrны

АгtолиltопротеиFlы являютсrI сllецttфttчсски-
л,tи белкал,tи липопротеиноtsых частllц. Их таюltе
называют аIIопротеlJ }iа\,1и.

Апопротеrtны tsыполняют Tptl основные функ-
ции: способствуют растворению ЭХС и ТГ пос-
редством взаимодействия с ФЛ; рег)цируют ре-
акции липидов с ферллентitшtи ЛХАТ, ЛПЛ, пе-
.lеttочной,rrtпазоli; связывают липопротеины с
рецептораN{и н а поверхности юlеток. Ка;<дая л ипо-
ПРОТеИНОВаЯ ЧаСТИЦа Ll},IeeT В СВОе},{ СОСТаВе О:lIИН

или }1есколько апопротеиl{ов, которые l]o L,lногом
определяют ее функционtt'гlьные cBoi.icTBa.

Аполиtlопротеин А
Аполипопротеины (апо А) являются глав-

ными белковы]\l1,I коl.{поI{ентами ЛВП и подраз-
деляются на апо A-I и апо А-II. Ало A-I обес-
печивает связыl]ание частицы Лвп с соответ-
ствующимI1 рецелторами. Если в частице ЛВП
обнар},хиваIот оба апопротеина, то апо А-II
способствует улучшению липидсвязывающих
свойств апо д-I. Помиrtо своей рецепторной
функuии апо A-I является кофактороrt фермен-
та ЛХАТ.

Аполипопротеин В
Алолипопротеиt{ В (апо В) - наиболее круп-

ный апопротеин, он гидрофобен и гетерогенен:
выделяют дtsа гIодюласса апопротеина В: агIо
В-100 и апо В-48. Ало В-100 входит в состав
ЛоНП, ЛПП и ЛНП, тогда как апо В-48 обна-
руживают только в ХМ. Апо B-l00 сшнтезиру
ется в печеночных KTeTKax и является лигандо},{
(связываюци]\,1 элеN,lентошл) ЛНП к рецепторам,
которые по наи},{енованию апобелкаr, обознача-
ют как апо В-речепторы. Апо В-48 синтезllру-
ется ts эндотелии кишечt{ика и входит в состав
хиломикро}{ов и peN,lHaHTOB хlIлоN{икрон, од-
нако, в отлиl{I4е от апопротеtrна B-l00, таким
лигаItдом не ,Iвляется, и реi\{нанты х1,1ло\{t{крон

уд&rUIются из крови Ilосредс],tsо\.1 рецепторов,
которые <<раслознatют,) апопротеин Е, который
T;tKlt<e является структурным апобелко]\1 peI,{HaIlT
хилоi\{икро н,

Аполипопротеины С
АполtrпопротеиI{ы С (апо С) представляют

собоit три различIlых апопротеиIJа, которые вхо-
дят в состав как ЛОНП, так и в N{инI1]\1альных
колIlчествах ЛВП. Ало C-I является активато-
potnl ферr,rента ЛХАТ, апо С-II - актиtsатором
(lepr,leHTa ЛПЛ. апо C-III оказывает иt,tгllбиру-
юtций эффекr, Htl этот ферr,tент.

Аrlолишопротеин Е
Аполипопротеин Е (апо Е) находитсrI в со-

ставе,типоIIротеиl{оt]ых (IatcTI{l,t: XN.{. ЛОНП.
ЛПII и JlВГI Изначitльно oI{ гIостyпает t] IIJIаз]\Iч
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крови в составе <(насцентЕшхD (вновь синтезиро-
ванных) ЛВП. В дальнеfшrcrr на разJIичных эта-
пах метаболизма липопрот€п}юц зтот апобелок
переходит на другие JIппопlхrтЕшновце частицы.
Апо Е обладает ряJIом фулсшй, в частности,
обеспечивает лига}ц-реIlGпюtш(Е взаимодейс-
твие липопротеиновых часrщ с рсцегюрами, в
результате чего происхqдrт IEpeHoc Хс и его
эфиров из крови в кпеткIt тхдiеfi и органов,
главным образом в печень

4.2. Липопротеинш

Липиды транспоргtiпуЕтGr в rФови в составе
сложных надмолекулярньц коIпrскоов - липо-
протеинов. Липопротеrоrп прGдстаLпfiот собой
водорастворимые лшIцдш*п]OsьrG глобуляр-
ные структуры, в соста8 хоmрп входп моле-
кулы апобелков, свобqшюю ХС, эфиров ХС,
ТГ и фосфолипидов. Поlrylшс части молекул
апобелко,в, фосфолишrлов п фшrого ХС об-
разуют внешний, гrлдрофплшrfr Gлоf, липопро-
теиновых частиц, в rc врсII пх эфиры ХС и
ТГ составляют их гидюфоftlc rдро.

Основными липопроIcнваrfr, в за8исимос-
ти от их IIJIотности, разхсров п о(Етава входя-
щих в них липидов и апобGrIIш п.lrштся: ХМ,
лонп, лпп, лнп, лвп.

4.2.1. Хuломurcроны

Хиломикроны яыlякrтся Еаrlбоrcе крупными
и, вместе с тем, легкимк JIIllюшроIЕпlк)вшми час-
тицами. Их гшотность соспаlлIGт 0,95 г/мл. ХМ
осуществJIяют транспорг экшЕпннх JIипидов,
преимущественно ТГ и, в шсrьшсf, степени, ХС
к TKaH;IM. ЖК, глицерин, rоноIrtпlерllдý, осво-
бодившиеся из пищевых хФов в кпшечнике
под действием кишечных лшtаз, бсорбируются
энтероцитами с последIющеft рGgtсрпфпкацией
в ТГ. В процессе формировшпrп )(}l липиды
связываются с апо В-48. В ooclaD ХМ входят
и др}тие функционально ваrctъrc аIюпротЕины:
апо А, апо С, апо Е. В гшазхе lФовп Ж!l обме-
ниваются апобелками с ЛВП: Ifr апо А перехо-
дят к ЛВП в обмен на апо С п апо Е. Апоп-
ротеин Е является вторым, lФохе апо B-l00,
лигаrцом для кJIеточнш( рецепюров. Рехнанты
ХМ способны проникать п}пем тцоцптqза че-
рез эндотелий в артериiлльЕ}цо cт€tilql, пце могуг
r{аствовать в образовании ат€росшерсrической
бляшки. Поэтому гиперлипидемия, Irfitвиваю-
щаяся сразу после приема пищll и характеризу-
ющаяся высоким содержанием в IIлдlме крови
ТГ, но не ХС, и длящаяся всеп) несколько ча-
сов, может, при определенных оftюятельствах,
способствовать развитию атеросклерша.
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4.2.2.,Цltпоtlроlllецны ()ЧеНl) trчЗкой пltоtпttосmч
ЛОНП пtl структуре rl состаtsу сходны с ХМ,IJo си}{тезируются в печени. Их плотlrость варь-ирует оТ 0,95 дО 1,006 l/лrл. осtrовные структур-но-(lункцl.tонtt'lьные белки ЛоНП: апо I]-100,arlo Е и ало C-I, С-II, C-III.
лоНП ts ocHoBHoI{ состоят из энлогенныхТГ и, в rtеtlьшей

этому их noou,,.HjТ"l;r'Ji,-'"1X?""" ""1J;;
кров}{ проявляется гтг. гтг часто выявляется
у больtтых с инсулlIннезависиr\{ы},r Ci], гипотl,t-
реозоI{, ожирением, ГТГ в сочетании с низкиNl
уровнем лllпопротеиноIJ высокоii плотности яв-ляется 

_dlакторо;rt риска развития атероск,Ilероза.
лонП лодl]ергаются лI{пол}lзч в плазме ипревращаIотся в ЛПП.

4, 2.3. ЛчпопроmеLlнь! промелttуtпочной
плоmносmч

ЛПЛ содержат в своем составе больше эфи-
ров ХС, нехели ЛОНП. Основные 1Й,r.r,орr-ные и фУнкциональные белкlr ЛПП: iпо в-100и апо Е. Благодаря этим апобелкам ЛПП связы-ваIотся с соответстВУЮЩими рецепторами пече-ни. Плотность ЛПП составляет 1,006-1,0l9 г/лtт.Повыruенная концен:рачия в крови ЛПП про-яtsляется ГХС и ГТГ. fiоволurrЬ р.д*о ts кли-ни.tескоli практике встречается изолированное
повышение лпп, которое обусловлено пu.пaдar-венным дефектом пе.tеночной Лпл и соtlровож-дается прогрессирующим атероскцерозом. ВHopN{e часть ЛПП захватываетa" р.цaпrорu"uпеч:|tи, а часть гIцролизуеТся и превращается
в ЛНП.

1.2.4. ruпопроlпеuны нцзкой ruаоmносmч

вIIроваlJ]]ые макрофаги Il пенистые к-цетки вы-свобождают биологически активные вешества -сilакторы роста, лровоспа-rrительные цитокины,I{олекулы адгезиtI. В результате усиливаютсяПроцессы проницае},{ости эндотелLlя, ч,Iо ведет к
росrу а,геросклеротической бляшки и, в конеч-
но}1 итоге, к с\Dке]IиЮ просвета сосуда и разры-ву покрышrки бляшки с образованием тромба.
Именно ХС-ЛНП, }читывая еIо важную рольв форл,rировании атероскJ]еротической бляшки,
является главлtой мишlенью гиполипIцемичес-
Kot:i терапии.

В_ч+уlr, подфракцию мелких плотньж час-тиtt ЛНП (частицы типа В), *oropur. nnoxo свя-зываютсr{ с ЛНП-рецептором и поэтому доJIгоциркулируют в кровотоке, подвергаются окис-лению, проникают в субэндотелиЕLльное прост-
ранство, захватываются макрофагами и участву-ют в формировании атеросюцероти.lеской бляш-ки IIо уже известному п}ти.

4.2.5. Лuпопроmеuны вьtсоrcой плоmносmч

_ л ДВП (ИХ ПЛотность находится в пределах1,06з-l ,210 r/л) являются антиатерогенными ли-попротеиI{оtsыN,{и частицами, которые осущест-вляют обратный транспорт ХС из сосудистойстенки и макрофагов в печень, откуда он выво-дится из организма в составе желчных кислот.
!ь_l1еляют два подю]асса ЛВп; лвп-2 и лвп-3.лвп-з имеют дисковидную форму, и именноони обеспечивают выведение ХС-из перифе-
рических клеток и макрофагов, превращаясь в
IЧП-2, Сферические частицы, богатыЁ эфирамиХС_и фосфолипидаil,lи, Алобелки апо A-l и апоА-II являются основными белками ЛВП, пос-
редстtsом которых Лвп связываются с Рецепто-
раN.lи печени.удельная плотность Лнп составляет l0l9*l06З г/irлл. они состоят в ociloB}toM из эфl.t-ров хс, I{x фУнкциона,.rьным алопротеиноМ

является апо B-l00. Повыцlенноa aод.р*u"u.в плаз]\,1е ЛНП отч
атероскцеро.. 

" -"iН;"о:,#ТilЬ;:"ъН:l:
длrl того чтобы ЛНП cTa,rr.{ ur.роi.ппоtý{и, он1lдолжны лодtsергн},"ться irrодrtdlикаuиlr. При ч lr нойп.rодификации чаще tsсего являеra" процa"a na-
рекисного окисленt{rl ЛНП. окисленные ЛНПизменяют свои свойства в двц нагIравлениях:
I] первую очередь, нарушается l.rx взаимодейс-
твие с рецепторамI1 печенl{, во вторую * онистановятсrl активными хемоаттрактантами (раз-
драхителrIмlt) для моноцитов. Дктrtвированные
iчlоI]оциты крови проникают в субэндЬтелI{аль-
ное пространстtsо сосуда, превраu{аrIсь ts макро-
фаги,_которые фагсlurtтируют ьтодифицИРОВаН
ные ЛНП и превраU{аются в гIе}lистые кцетки.т,е. юцетки' Ilереполr{енньiе эфиралrи ХС. д**-

Уровень ХС-ЛВП в плазý{е имеет обратную
зависип,lость с развитием атероскJlероза, чемниже содержание ХС-ЛВП, ,a" uor-a tsероrlт-
t{ocTb развития атеросклероза.

4.2.6 ,Цuпопроmеuн(а)

Лп(а) это аl.ерогеннаrr лI{попротеиновая час-тиt{а с плотностью 1,0j1-1,082 г/мл, со сред-
I{LlN,,t диаN,lетром 26 H;tr, Лп(а) представляет собоtiчастlrцу, лохожую на Лнп, но основным отли-чиеN,I \4ежду ними является }JаличIIе в составеЛп(а) молекулы уникального апобелка ало(а),
KoBtt],Ie}{THo связанного с молекулой апо в_100,показано, что перtsичная структура активных
участков апо(а) имеет 98 % гоrлологlJи с N,{оле-кулоii плазI{IJI{огена. Это arpy*rypuo.- сходствообеспечlrвает участие Лп(а) в" 

"р';;;;;.; атеро-тромбоза. Концентрация Лп(а) u *po.,o-^u.rou.-ка ].1i\,leeT прrtN{ую зависIl\.1ость с тяжестью ате-

r
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росклероза в короIlарных, карот,идных Lt псрl.{-

ферtrческl.rх артерrlях. Лп(а) расс;t,Iа,гр]ltjilе,гся в

KatlecTl]e незавLlси}{оt,о биохlrмtt.l(Iеского }4al]Kepa

разtsI.{тия атеросtсцероза.

4,3. Основные ферменты, реItепторы и бе,пки-

переносtIики липидов. Лиtrазы липопротеинов

Лrrлолl.tтическаrI активность, проrIвляюLцая-
ся после внутрIlt]енного t]веденI{я геI]арина,
обус,,t о вл е н а дву\tя тригли церr{дл и lrазil]\{ и. Вн е п е-
ttе}Jочная tlлl1 липопротеиFIлипаза (ЛПЛ) нахо-
д1lтся главныrl образом в жировоГl TKaHl1 11 ске-
летных N.,rышцах, где она свrlзttна цепя\Ill глико_
заминогликанов с поверхностью каttt{ллярного
эt{дотелия. Она активируется аполротеином C-II
rt lrtlгибtrруется )0,Iоридом LIатрl,tя },IJIt{ протitN{llн
сульфатом. Печеночная лl{паза лока,цизуеl,ся I{a

поверхности эндотелlltlльных печеllочных ]спе-

ток, на нее t{e действуют активаторы и ингIl-
биторы ЛПЛ. Обе этих триглицери&ципазы обла-
дают также аlктllвностью фосфолипазы А, осо-
бенно печеночная липаза. Обе липазы участвуют
в катаболизме липогIротеинов, обогаU{енных ТГ:
ХМ и ЛОНП. Активность обеLiх липаз солряхе-
t{a с увеличением ХС-ЛВП.

Печеночная липаза, вероятно, вовлечена в

катаболизм pel.,IHaHToB, образ},юшихся после
действия липопротеинлипазы на ХМ и ЛОНП.
Этот прочесс происходtrт преимущестtsенно в

печенll. Он вклю.tает гидролиз еще остаюЩихся
ТГ, а также ФЛ реrrllантных частиц, приtsодя в

результате к образованию частиц ЛНI1. Вторая

роль леченоttной липазы cocTollT в трансфорrtа-
ции частllц ЛВП-2 обратно в частIlцы ЛВП-З
посредстtsоN{ гидролиза ТГ и ФЛ, находяшихся
в ЛВП-2.

Предполагается, liTo ЛПЛ tl, tsероятно, пеtiе-
ночная липаза обладают такхе функrrlrей лllган-
дов для свrIзи с клеточныN{и ьtеrлбранами tlастIlц

липопротеинов, с которы\lи они образуют ком-
гlлексы.

4. 3. l Л е цu m lt н -хо!1 е с m ерч н, ацu,,l п1 р а н с, ф е р а з а

Лецитин-холестерин-ацr.tлтраrrс(lеразtt - это

ферrtент, сtlнтезирующийся в печени. Ilo про-
яв-ltяtоu{иii cBolo активность в плаз\,1е крови, где

oll ка,til-циз1.1рует трансэстериQllrкашию ХС xrrp-
ной кrtслотоl:i из 2-йl позицr.rt{ лец}lт}I}lа, КоТо*

рая Nlожет быть пrоно- I1ли полиIlенасыutенноl-r.
Молекулярный вес очllщенного (lcprreHTa около
60 000 кД. AKTrrBHocTb ЛХАТ L] пjlаз\{с KpoBlI
определяется l,|л}1 с преларат,амlJ .jIиIlопротеинов,
11ли с искусствеtlLlыN4 субст;lzrr,о;lл, состояIIlиNI из
c}lect{ лецllтt]на и сl]ободного ХС. Актirвir,гора*
rtи ферьtенr,а яIlлrt}отся апо A-I, апо A-IV и апо
C_I.
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В эстерl.t(lt.tкаI{иI4 ХС с участиеrr ЛХА-Г чаше
tsсего исIIоль.]уется лl{нолевая ЖК, находяrцая-
ся во 2-I:i позlJции леLl}lтина. Физиологическим
субстратоr.л ЛХАТ, как предполагается, является
ЛВП-З Llз-заI высокого содержания в них фос-
фо;rлttrlлдов. Образуrощlrеся в результате зрелые
частиllы ЛВП-2 содержат, главным образом,
эстерllфиurtрсrванный ХС, который затем тра]{с-
портируется t] llel{eHb Il подr]ергается там ката-
болrtзьл_y. Свободный Хс-лонп и Лнп тоже
N4ог}rт слрttlть в качестве с_чбстрttта дхя ЛхАТ.
TaKtrп.t образOм. (lep1.1etlT ЛХАТ также участвует
в катаболрlз\lе частиLl. обогащенных ТГ, пос-

редстtsоN{ .чдаления свободного ХС и лецитина с
их лоl]ерхностtlого слоя.

4, З, 2. В - fu d р а к (,. ц -Р - м е ll1 uJ,l елу lп о р ц л - ко э н з цм
А-реdукпtаза

ГN{Г-КоА-редуктаза представлrIет собой гли-
копротеl.{н с },1олекулярны},1 Beco]rl 97 кД, кото-
рыi.i находrtтся в эIIдоплаз}{атIlческом ретикулу-
]\{е всех юilеток, обладает сгIособностью синтези-

ровать ХС, в tIacTIiocTи, ю,Iеток печени, тонкого
кицlечника. нilдIlоче(lников }1 гонад. Фермент
катаl1.1зt{р\,ет преврi]щение ГМГ-КоА в мева,ло-
ноtsую к]lслоту. Его aKTtlBHocTb снlDкается ко-
нечны}lи продукта}{и реакции, в том числе ХС,
а также rtстаболитамll, такими как 26-гидрок-
clr-XC. Эндогенный синтез ХС снижается при
экспозtJции юlеток с ЛНП, которые обеспечи-
вают доставку к клетке ХС, тогда как ЛВП, ко-
торые осу1.1tесl,вляют акцепцию ХС из кцеl,ок,
оказывitlот обратный эффект. Фармакологичес-
кие агенты, которые конкурентно rIнгибrtруют
ГN4Г-КоА-редуктазу, блокируlот эндогенный
синтез ХС lt лосредством этого с1,11}1улI,{р_Y"ют

активI{ость ЛНП-рецепторов. В рез1,-rьтате },ро-
вень ХС-ЛНП в плаз:чtе крови снt1,+(ается.

4.3.3, ЛНП-рецепmор

Было локазано, что культив1,Iр\,еrrые (lItбро-
бласты кожи от практическl{ зjlоровы\ ,-rюlей
иNtеют на cBoel:i поверхности рецеIlторы. кото-

рые распознают и связывают апо B-l[)U - ос-
новной структурныi{ агtобелок ЛНП. Связанные
ЛНП вклrочаются в флrброб"rrасты l] эн_]оLll1тоз-
ных tsезикулах. За,гем эFlдоLtllтозныс tsез}lк}/лы

становятся эlJдосоNlами, в которы\ -'IНП .rltcco-
цllируются от рецегlторов, Пос,:lеднllе возt]раша-
юl,ся lla поверхность }с,lеткtlл а ЛНП поJверга-
ются лt{зосоN{а-lыtо\tу переварIlванrrю. Эr,о при-
вод],Iт к деградациlJ апо В I1 гtlдрол]{з1, эфrrров
ХС. Образуюшtиiiся свободныi.i ХС контllолttру-
ет cKopocTl) синтеза ХС в кlеткс посредствоi!,l
подaiвленllя ак,IL,Iвности ферлlенr,а ГМГ-КоА-ре-
дчктазы. Избыток свободного ХС реэстерrrфlr-



О ф чцч ол ьн bte dоку ме н m bt

цI,1руется в клетке фер;чtентоr.t АХАТ, которая l{c-
пользует jIля этl4х Ilелей преиN4ушественно олеtI-
новую ЖК. Скорость сtlнтеза ЛНП-решепторов,
TaKllN{ образоj\,I, находится в обратноЙ зависи-
N,locTи от вl{}"трI{клетоtlноrо содерж;rния ХС.

Более недавLIие исследования показали, что
ЛНП-реrrептор представляет собоl,i одноцепо-
чечный т;tансл,tепtбранный белок с отде-цьных,lи
до},{енами (актlrвныrtи 1"ластками). Рецепторы
синтезируются в рибосомах. эндоплазматичес-
Ko},l ретикулу},1е и г,цI4козилируются ts аtппара,ге
Гольджtr. N4уrациrt гена, кодирующего ЛНП-ре-
цептор, который локfulltзуется в хромосоп,tе 19,
прLrводят к liарушению синтеза иfили сРункчии
ЛНП решеllторов и разв]lтию заболевания - се-
мейной (наследственной) ГХС.

Г.цавная роль Л}{П-рецепторов - снабженl.rе
клеток достаточI{ыN{ ко,,lиtlествоr,t ХС, который
необходил.л для синтеза желчных кислот, стеро-
идных гор]!,lоноts (например, кортикостероидоts1
половых гормонов) в}IтамиIlа D r.r нормального
функшионирования клеточных меir.rбран. Поэто-
N{y печень, половые хелезы, надпоtlечники хо-
рошо обеспечены ЛНП-реuептораN,Iи, а печень
яtsляетсr{ осi{овным N.lecTo]vI катабоJIиз}{а ХС.
опосредованного рецепторами ЛНП. ЛНП-ре-
цепторьi также связывают реN.{нанты ЛОНП или
ЛПП. а такхе подфракциl.t ЛВП, которые со-
держат апо Е.

4.3.4, Белок, поdобныtt JТНП-рецеппlору

Реплнанты ХМ удаляrотся рецептораN,lи пе-
чени, гIоскольку рецепторы распознают апо Е,
но не апо В-48. При отсрствии tlпо Е, пр1,1

лефичите апо Е или в присутствии его особых
rlзосРор;,,л, как I,1ри тлrпе III гиперлипопроте}lне-
N{ии, про1.1сходит накопление peN{Ha}lToB в плаз-
N,le Kpoвl.l. Кандидатоrt на роль рецептора peNl-
HaHToi] ХМ являtется недавно открытыii белок,
подобный ЛНП-речептору. Его otleнb крупная
молекула llмeeT способность связывitть как апо
Е-обогащенные реNlнаIlтные частицы, так и сх2-
rtакроглобулин.

4.З.5. lруzче реLlепmоры к лLrllопропlеL!на.hl

ЛВП-реrrе1,1тор был иден,гlлфиширован l]

к_чльтуре фlrбробластоt] I,I I ладко}lыu-lеч н ых кпе-
ток. Его эксгтрессиrl стиN,I),лируется tlагрузкой
ХС, ЛВП-З связывается бо.;rее эффективно, че]\{

ЛВП-2, и этот процесс сопровождастся акцел-
цtrей свободного Хс rrз к[еток. Печеночный
ЛВП-речептор, который распознает апо A-I,
бt,lл также определен, его tlктиI]ность возрастает
при tIагрузке ХС. Не выrlсне|l рrlд волросоI], ка-
сilющllхсrl природы 11 N.{еханilзмов деЙствия этих
дв_чх рецепторов, таюке каlк их роль в обра,гноьt
транспорте ХС.

Оtlrlсан ы лtsа друг1lх л иполротеи но вых рецеп -
тора. хотя не ясно, в KaKoit степени они учас-
тtsуют в обплене липопротеинов iл yiyo. Ацетил
ЛНП илr.r скавенджер реl{елтор (релептор <iубор-

щик ]\,Iycopa>) обнаружеt{ ts макрофагах и эндо-
телиiLчьных клетках печени, он связывает и
обеспе.llrвает деградацию хи]\,1ически молифиuи-
роваIIIIых ЛНП, включая ацетилироваItные и
окl{слеI{ные ЛНП; весьма вероятно, что он иг-

рает вilхную роль в атерогенезе.

4.3.6, Беitкц, переносяu\це лчпцdьt

Передвижение эфиров ХС, ТГ и ФЛ рtеж-
ду липопротеLlнами различных классов в плазN{е
крови xopoluo из}л{ено, чего нельзя скilзать о
быстрол,t обN{ене свободным ХС, который посто-
янно проltсходит. Перенос эфиров ХС от ЛВП
к ЛОНП и ТГ в противоположно]\{ направлении
опосредуется белком, переносящIlм эсриры ХС
(БПЭХС). ПосредствоN,I этого процесса обеспе-
чивается выход эфиров ХС, накапливающихся
в ЛВП в результате ЛХАТ реакции; в резуль-
тате поплерхиваетсrI постоянное передвижение
ХС из юцеток в плазму крови. Отсутствие или
дефrtчtrт этого фактора приводит к накоплению
эфиров ХС в ЛВП.

Щругой белок, переносящий липиды, опос-
редует перенос ФЛ N{е)iду липопротеинами,
вк,.lючая перенос лецитина к ЛВП, освобожда-
ющегося из хиломикронов и ЛОНП лри их JIи-
IIоJlизе (гидролизе). Этот белок можно назвать
переносяtцим фосфолипилы (БПФЛ).

4.3.7. Мепlаболчческче вза.llмоопlноluенuя
,м е ucdy л ц t1 о про mе ц н a.\,l ц

Метаболизм липопротеинов является динами-
чески]\1 процессоý{, вклюtlающllм передвижение
как липидов, так L{ апопротеинов ]\,1ежду инди-
вllJ(уальны)"Iи Iс]ассами липопротеинов, а также
реакц}lи, ката-гIизL|руемые ферментаI{и; в резуль-
тате это приводI,1т к опосредуеiпtой рецепторами
доставке Хс в юrетки и обеспечению его оттока
из клеток. XN4 транспортируют липиды, абсор-
бированные энтероLttlтами из просtsета кишеч-
Ht{Ka, сItааIала с лиr,r(lой в плаlзму крови; зttтем в
кровоl,оке в капиJlлrlрах происходит деградация
частtlll ХМ до pei\4}IaltToB rrод действием внепе-
.tегlочrtой Лпл, которая активируется апопро-
теино\,1 C-[I. Реiчrнанты ХМ взаI,{},IодеiiстI]уют с
печеночными рецептораi\,Iи, которые распознают
на их поl]ерх}tости апо Е. ЛОНП транспорт1.Iру-
ю1, в плt]зýlе крови эндогеt{}.lо синтезированны-
M1,I ts I,1сченш ТГ, в кровотоке они. rrодобно ХМ,
llодвергаются чzlстичной леградации до ЛПП.
ЛПП затеrr илt{ захваl,ываются JIНП-реuептора-
N,l{, р;lспознающlll{и KtlK апо Е, так и агlо B-l00,

i
l
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которые содержа1,ся в этIlх лIlлопl]отеинilх, I1,TI1I

подвергаются лtt-цьнейшейt деградациll до ЛНП,
которые содержат апо В-100, FIo не солержат
апсl Е. ЛНП подвергаются катаболrtзму через

два осноl]}lых пу,ги, ocHol]I{oii }1з }lих оIlосреду-
ется ЛНП-рецепторо\,1. ЛВП rtir,tеют иное проис-
хож/{ение, их ,,lипиllы Ilроисходят t{з свободного
ХС и ФЛ, отцепJIяюшихся от поверхностного
слоя частиц ХМ и ЛОНП во вреNля лI{полиза,
а также из свободного ХС, акцелтируе}{ого из
периферическлtх клеток. Г;rавныii апопротеиl]
ЛВП - ало A-I, сllнтезируетсrl как в печени,
так 11 ts l,tl}lKсl.\l кишеtlнl{ке. Насцентltые ЛВП
вначале представлеtlы в плазме крови как подф-
ракция ЛI]П-З, но в коl{це коIIцов превраIItают-
ся в крупные частицы полQlракшии ЛВП-2 под
действие\,I фермента ЛХАТ, aKTLIBaTopo\,l кото-
рого является апо A-I.

5. ПАТОГЕНЕЗ АТЕРОСКЛЕРОЗА

этиология и патогенез
Атерос юlrе роз * забол е BaHI,le, пора)t(аю lцее ар-

терии эластическоIо тI,1па, TaK}le KilK аорта, под-
вздошные сосуды, а также крупные и средние
артерии N{ышечного типа (короrlарные) сонные,
внутримозговые, артерии нижних коrtечrtостей).
Атеросклероз проявляется уплотнениеI\,1 сосудис-
Toii стенки и образованиеý{ атеросклеротических
бляшек. Это динаr,tичный проuесс, длrI которого
характерно как прогрессирование, так и обратrtое

развитие изменеt;rril в стенке артерии. Однако
со временем атеросклероз прогрессируст, приво_
дя, в коI{ечно\,I 11тоге, к IсгlиническиN,l IIроявле-
ниям заболевания, основным осложненлlеi\,l ате-

роск,тероза коронарных артерий является ИБС,
которая клинI,Iчески проявляется стенокардtrеii,
ИМ и кардиосклерозоi\l, ведущи},{ к IIрогресси-
руюш,tей сердечной недостаточности. Порахение
магистр;Lльных артерий головI{ого ]\{озга прояв-
ляется симптоN{а]\,lи его хроническоГr ишеп.ttrи с
гIоследующиr,{ развитием атерос}сцеротической
энцефzuiоп;rтии и инсульта. Атеросклероз 1]р,ге-

рий нижних конечностеli сошровождается кцtl-
нrrческой картиной переr,Iежающей хроr{оты.
При отсутствии соответствуюtцего леченI.lrI за-
болевание прогрессирует и i\{ожет закончиться
разl]итl{ем ганfреl{ы ttt{жHtlx конечностеI-t.

В атерогенез воtsлекается ко}{плекс слож-
н ых вза].{N.lодействrtii N{ежду сос}цистоii стен Koii,
rРорлtеl-tтны\,1и элеil'rента},1и KpoBI{ }t растворен-
нь]Iчlи в rrей биологиtlески акт],lвными tsешестRа-
N{и и локiLцьныл,{ нарушением кроtsотокii (триадtl
BtrpxoBa). История нзуt111u,* исследованlrй, на-
праl]ленriых на выясtIение сущностlI проIlессоts,
лежащих в основе развития атероскпероза, Hat{a-

лась более l50 лет назад. К настояще\,1у Rре}IеIlи
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сложилось lleтKoe Ilредставленrtе об атероскце-

розе как мультl,tфакториальноNl заболевttнии, в
осноtsе которого лежат сложные нарушения в

бttохttл,ти.tескttх, и},l}Iунологtitlеск1lх и молеку-
лярно-генетиtIеских процессах. Сегодня доN,Iи-
нируют две г}rпотезы развития и становления
атерос}сlероза: гипотеза <<ответ на повреждение>
и лиIlидно-инфлtльтраrционная гипотеза. Много-
численгtые l{сслелования в области л}lпидологии
и других областях показали, что обе гипотезы в

принц1,Iпе не пpoTlll]opellaT и во многом доI1ол-
няют одн11 другую.

Гипотеза <,ответ на повре)t(цение>>, сформУ-
лированная американскиI!,I tIсследователем Рос-
со},{ (Ross), ставит во главу угла нарушение
целосl,ностll эндотелI{я в качестве иниццирую-
Iцего фактора атеросклеротического процесса.
Факторы, вызываюшие повреждение эндотелия,
Becb\,1ll rtttогообразны, но наrrболее распростра-
Llены окись уг,церода, поступающая в кровь при
активllо\{ и <<пассивноl.{>> курении, повышение
артериlLцыlого давления вследствие либо заболе-
вilния, либо эмоциональных или значительных
физическ1,1х напряжений) дислипидем!ul, в осо-
бенности ГХС, обусловленная либо семейной
предрасположенностью, либо вредными при-
tsыtlка]\{и. в первую очередь, диетическими пог-
решностяN,lи. В качестве повреждающих агентов
мог}"т также выступать бактерии и различные
вирусы (наиболее часто LцамидIlи пневмонии,
цитоN{егацовирус), модиt}lrцированные (окис-
ленньlе, десиалированные) липопротеины и це-
лый ряд других, как эндогенных, так и экзо-
генных факторов. Каков бы гt1,1 был агент, вы-
звавший поврехдение эндотелIlr1. Ht] его \1есте
происходит адгезия моноllитов lr троltбоцttтов,
сопровождающаяся миграtдtlей }1оноцllтов в l{H-
тиN.lу.

Прогрессtrруюlцее }толшеItlIе IlнтIr\lы ведет
к развIlтию гипоксии BHyTp}l б-lяtltкlt tt в б.rttз-
лежаших }п{астках сосуда. Гl,тпоксtl.tt яв.lяетсrl
возrtожной причиной развитrlя некI]отllLIеских
ltзivенеrtий в ядре бляulкlr 11 ),сll-,lенной васку-
ляризациt{ бляшкl,t из сllс-ге}lы tsа]а-t]а]ор\/\,1
адвент}lцI]и. Э,ги сосулы в Cei]_]цeBtttle б-lяшки
яl]ляются источllико\,l \{llкрогс-\1орр|lгl1]l (зпо-
п"пексии) в Heii. что в cвolo очерс_]ь ве.lет к },си-
ленIlю ее тромбогеltноil aкTltBIlocTl1. В резr,ль-
тате ослаблеIIия \1ышсчно-э--]itстlIческого слоя
сос.чда в коронарных артерllя\ IIpo}tc\o,1t]T llx
реN.lоделироваI-1ие с .ttt_,lltTalllteit. прllче\1 tsнут-
petltrtrii диа}lетр просвета сос}_]а какое-то tsре-

N.lя пошIержI.Iвается <(нор}1&1ьны\1,,. .fo ТеХ ПОр,
пока прогрессr.rруюшиii рост б-rяrшкll не IlpeBl,I-
c1,1T коN.{пеIlсilторные t]оз\lожностl{ \{едllальноI,о
слоя артерllи I{ не прI]ведет к прогрессирующе-
i\t_Y сужению ее просI]ета. Иttеttно на это\I этапе
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бляшки приобретают характер нестабильных t1

играют основную роль в разв1,1тI{и осложнений
атеросклероза.

Лиltидная теория атеросклероза была вы-
двинута русски\{ ученыNr, патоморd)олого1\1
Н.Н. АничковыNI, коr,орый еще в 191З году в

экспери}{еIlтах }{а кролI]ках показал, что добав-
леItие ХС к обычIlому кор}lу этих животных
вызывает изменения в аорте, сходные с теми,
которые наблюлаются у человека при атеро-
скгlерозе. В дальнеiiше},l это Hayrнoe направле-
ние получило развитие в работах ученых США,
Англиtr, Германии, Японии и ряда других cTpa}l.
В отличие от теории <Ответ на повреждение)),
сторонники этой гипотезы. считают, что пус-
ковы\t MoN,{eHToM в развитии атеросклероза яв-
ляется инфильтрачия инти},Iь] и субэндотелия
,lипида]\,lи и лилопротеинаN{и. По мере накопле-
ния липидоts в сердцевине бляшки происходит
увеличение ее раз\,1еров, в результате чего фиб-
розная покрышка бляшки под действием специ-
фических энзимов (эластаз, метчLтлопротеIrназ)
истончается и при определенных условиях (по-
вышение артериаjIьного давления, значительная
физическая нагрузка) разрывается. Разрыв со-
провождается активациеi:t каскада коагуляции
крови, аIрегации тромбоцитов с образованием
троir.лба, бл о кирующего просвет сосуда. Клини чес -

ки этот процесс проявляется в зависимости от
локчl,,Iизации, нестабильной стенокардией, ИМ1,
инсультом.

Как видно из изложенного, последние ста-
дии атероскпероза в обеих гипотезах описыва-
ются лрактически одинаково и не имеют про-
тиворечий.

Успехи последних лет в Tepa[lrtr и профи-
лактике атероск,rероза и его осложнений с по-
}Iощью препаратоts ингибиторов си}Jтеза хоJIес-
терина - статинов, во многом подтверждают
праIrоту липидной теорllи. В то же время еще

раз необходимо подчеркI{уть, что обе теории не
являются взаиj\,1оисключающими, скорее, наобо-
рот, объясняя основные }"{еханиз1\{ы, лехаU{ие в

ocI{oBe форr,rировttнllя атероскJIероза и его ос-
ложнеtlllti, oIJ1,1 открывают новые tsозlIожIlости
в поисках бо;tее совершенноri терапии этого не-
дуга и его последствий.

б. ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА
лL{сJlипидЕмии

6.1. Аlrализ лtlпидов, пормальные значения,
критерии оценки образча

Согласно данныNl Совета Экспертов и N4e-
тодических рекоN{ендаций Всероссийского ttауч-
ного общестI]а кардиологоI], которые опуб,,Iико-

ваны в 2004 году, верхняя граница нормального
уровIlя ХС в сыворотке крови в россиЙскоЙ по-
пуляции составляет 6,2 мr,rоль/л. Эта цифра по-
лучена в результате rlроtsеденного в l97З-1976 rr.
поtIуляционного исследования в рамках между-
rlародной програмNlы липидных кпиник. Однако
с позrtциli профилактики атероскJrероза и его
осложнений желательно, чтобы уровень ОХС
в сыворотке крови не превышап 5,0 ммоль/л,
ТГ - 1,7 лtлtоль/л, ХС-ЛНП - 3,0 ммольfl, а
ХС-ЛВП был в пределах 1,0-1,89 ммоль/л.

6.2. Фенотипирование гцперлипопротеинемий

Основу сРенотиплrрования ГЛП исторически
составляет метод ЭФ на бумаге, позже бумагу
за\,Iенили rелем ацетат целлюлозы и агарозы.
При ЭФ липопротеинов все фракции, которые
используют при фенотипировании ГЛП, образо-
ваны одной л,tолекулой белка - апо В, двумJI ее
изоформап,tи: апо В-48 и апо В-100. Большинс-
тво кJlинико-диагностических лабораторий в

результате ЭФ липопротеинов вьцают сведения
о типе ГЛП, именно эти типы ГЛП (феноти-
пы) являtются той основой, которая необходи-
ма клиницисту для формирования эффективной
терапии.

ГЛП типа I

При стоянии пробирки с плазмой крови на
холоде ХМ всплывают на поверхность в виде
сливкообразного слоя, в то время как нI,1желе-
хащая плаз\.{а остается прозрачной. Этот тест
нередко приN{еняют лля лифференциальной диа-
гностики I и V типов ГЛП. В rrоследнем слr{ае
плазма остается л.tlтной из-за ловышенного со-
держания ЛОНП. Для I типа ГЛП характерно
изолированное повышение ХМ. ХС и ТГ могут
быть yMepe}tнo повышены, Первичной причtr-
rrой ГЛП I типа обычно является лефичит ЛПЛ
илl.t дефlrчит ее кофактора апопротеина С. В
этих случаях нозологическая форма заболевания
проявляетсrl либо как семейная ГТГ I феноти-
па, лltбо как сеr,tейная гиперхилоNIикронем}ш.

Наследствеrtный лефект активности пост-
гепариновой ЛПЛ или апо С-II проявляется с

детства. Патогенез * нарушение гидролиза ТГ в

ХМ и ЛОНП с накоплением преи:!Iущественно
пре-,r-ХN4, I тип ГЛП встречается редко и обыч-
но не ассоцtlируется с разI]итием атеросюцероза.
Однако ремнаt{ты, образующиеся в процессе
гидролl{за ХМ, lчtогlт при определеIJных обсто-
ятельствах (лефект рецепторного связывания)
быть атероген}lыми. I фенсlтип ГЛП иногда на-
блюдается у бо,rьных с систеN,1llой красной вол-
чанкоЁt.

l
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ГЛП типа f[а

IIа r,lrп ГЛП характеризуется поI]ыt]lсtltlеtrl
конценl,рациlr ХС-ЛНП и ОХС, ypoBeltb ТГ rra-
ход}{тся в пределах }Iор},1ы. Этот феноIl1п до-
вольно распростраFrеIl в по[}цяции и тесно свя-
заli с развитL{е}{ коронарного атеросюгlсроза. Се-
rтеiiная ГХС, полrtl,енная ГХС, гl{потиреоз - во1,

те t{озологиtlеские форллы. прп которых чаще
tsсего разl]иtsается ГЛП IIа типа. Патофизио-llо-
пlя IIа тltпа заюlючается в IItlкоп,IlенLlи в KpoIiIl
лостре\1I{анттrых ЛНП с развl{тие]\,I выра;<енноii
ГХС, уровни ТГ, ЛОНП сохраFIяются ts IIрелелах
нор\.l&цьных значегtий, уровень ХС-ЛВП лlожет
быть суuдественно снижен.

ГЛП типа IIЬ

При IIЬ тлrпе ГЛП повыlllеtlы y1loBHtl ХС-
ЛНП и ХС-ЛоНП. У лиц со IIЬ тllпо\1 наблю-
дается комбинированная ГЛП, то есть повыll]е-
ны концентраци[r ОХС и ТГ. Этот тlrп ГЛП
пред[олагает tsероятность на.гlичия различных
врожденнь]х лефектов в первиttноr1 структуре
апопроте}4нов, эстераз и липидпереносяших бел-
ков (полигенная патология); резуJIьтатом N.lr{o*

гих единичных мутаuий является нарушенl.{е
tидролцза ТГ в ЛОНП, содержащих олеиновую,
линолевую и лиI{олеttовую ЖК. В этl,t полиген-
ные нарушения лиflолиза не вюпючают дефекты
перви,rной структуры каталитического домена
постгепар1lновой ЛПЛ и ее кофермегrта апо С-IL
llb тип ГЛП наблюдается у больных с комби-
нированной семейной гипер,lипиде,rrией, С/{ 2

типа, нефротическим синдроN,lо},t.
Верояtтность развития атероскJlерозi] у Hocll-

телей Ilb типа ГЛП высокаrI.

ГЛП типа III

III тип ГЛП проявJIяется повыше}lием ЛПП
и, как следствие, ХС и ТГ. Это довольно ред-
киii вtrд наруrtrений липидного обмена, ассо-
циир_yюшllйся с фенотипом Е2/Е2 ttпобелка F.,

прL,I KoTopo}I рецеlIторы печеItи хуже, нежели
пp1.1 другllх феноr,ипах апо Е, связываIот ЛПП,
которые накапливаются в плаз\4е крови. Более
того, III фенотип к",tинIlчески гlрояt]Jlrlется толь-
ко при сочетании с наруu]енl{яlttt rtетабо,цtrtзN{а,

в част}tостtl, у больных с лlетаtболически},l син-
дро]\,1о]\{ и СД. При полозренtIl,r на IlI (lеноr,lrп
существенныi\l подсгlоI]ьеl{ в диt]гностI]ке явля-
ется электроtРорез сыворотки KpoBt4 ts агарозном
геле. На элекr,ро(lорегра\,{lчlе в это\{ слч(Itiе вы-
,lв.цяется xa}raKTepнaя шllрокая бетt] lto;toctt. от-

ра)(аюrцая tsысокое содержанис в KpoBl{ ЛПП.
Носиr,ели III тlIпа ГЛП, страдающие tsыше-

укtlзан I{ы}r tl лtетабол l t Llсскиr\Il l рассl,роiiства.\{и,
имеют tзыссlкitй риск разt]и,гllя атеросьlilсрозll.

5,1

ГЛП типа IY

IV тип ГЛП проявляется повышенной кон-
ttентрацисй ЛОНП lr 'l"Г. Это распространен-
ltый тип lЛП, он tsстречается у 40 % больных
с ГЛП. IV феногltгI }.1ожет быть отражением се-
мейноil ГТГ. а таюке чltстI;lм проявленrIем вто-
ричных нарl,tшенttй .1I.Iп1.Iлного обN,{ена. Природа
N.,lоно-(полt{)генного lефекта ГЛП IV типа ос-
тается неясrlоr'i. В основе N{еханизма развития
лежит за:!{едлен}Iе гl{,]l]о-lIIза ТГ в составе пре-
л-ЛОНП прl{ Hop}lru-lbtloii tlктивllости постгела-
риновоti ЛПЛ lr Hop\{lllbнo\{ рецепторно\{ пог-
лоще}{иt1 л-ЛОНП KlcTKll\1II п},те}{ апо Е/В-100
рецепторIJого эн-f оц}lтоза, Сеrtеt:iн),ю ГТГ фе-
нотIlпа IV характер}lз},ет },\Iеренная гrtпертри-
rлицериде},1иrI, которая сtsrl]аI{а с накоплениеI,1
в плазN.{е KpoI]I.I пре-.l-"1ОНП, В коrrбинации с
lrlrзкой коtIцентрацtrеii \С--lВП этот фенотип
обладает высокой атерогенностью. в особеннос-
тиубольныхсСД.

ГЛП типа Y
V тип ГЛП встреч|lстся г;,_]ко, Он характе-

риз.чется одновре},1енны\1 повыlU-нIIе}.{ концеI{т-

рации ХМ и ЛОНП. ТГ Ir r\l-ilенны\,1 повыше-
нием концентраци11 ХС, Но:tl.rогlfческая форма
заболевания - селtеitная Г-lп -ltпа v. Этиология
остается неясноti. воз\lо/iно. ti]o в основе эl,ого
r,tетаболического нар},шенilя,,.;,l1т врожденная
недостаточность aKTIlB}loCT;1 :] .lец]lтIlн-холесте-
рин-ацI4лтрансферазы. П..-t.е|lе] обу"словлен
нарушением синтеза пllе-.,-\\I. пре-.r-ЛОНП и
пре-л-ЛНП \.{otloeновы\ эrj,;11,рn \С, С,:tедствлtепt
этого является накоп--lенi{е : i-ll1j\lc крови пре-
л-ХМ, -ЛоНП и -ЛНП ll ji_:i]\i_IeHlle поглоще-
ния клеl,камш насышенI]ы\ ;l :lo,1ilerroBblx ХК.

обычно .leTKol'i свя]I{ \:.-i_r Y Tttпort ГЛП и

развитием aTepocюlepo]a не- О-нако вьlражен-
гrая ГТГ, KoTopttrt соп},тстL]};,l ;lо\1}- тIlп\,. опас-
На РаЗВИТИе]\,{ ОСТРОГО Пi]Н ýi]a,] - lI:.'.

6.з. мвтоды дIL\rн OCTI I KI 1 _] I I с,l l I п l t_l Е\ 1II и

Соврепленныr.trt фltзttксl-\l1\:;il;еaк]l\1li \teTo-
да\,r!I определения гетерогс,н,itlсill -l Н П яв.tяют-
ся: капиллярrtый ЭФ. вь]сокоJ(-,r:]-iтi]ьная J(}1д-

костная хроrtатограф}lя. ]он-].::i!]е \,lьтрацснт-
рифугироtзаlIие в BepTl{Klllbi]!r,,1 :!rl(ri]e ll \1стод
ЯМР-спек,гроскопI{Il. которыl, _..]а)] ll_]L,нтllчIJые

результаты. Во фракшlrlt -lНП :1:,],]s.lяют tIеты-.

ре субфракцl]ll - бо.lьLrt Il(. q]i--._i:,lr,. \Iil-lые и
очOнь N{ilлые ЛНП. Прlt этоrl :iao11-tITIloe со-
oTHol]{el{tle четырех сl,бфракшrrll -lНП. котоl]ое
llОЛУtlilЮТ ПРИ Пpil\1eIIeHllII Kll{lL]it] It] \1еlОДОВ.

'IВJlЯеТСЯ 
РаЗНЫ}4; В СriЛ}' ЭТОГО ПL].lL)^]lТе-lЬНаЯ

корреляll1.1я ]\,Iежду от}lосI{l,L,-,lL,гlы\li1 i]e.ll1ttllHa-
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]\{и отделыlых субфракuиr,i ЛНП находI{тся Ija

грани достоверIlости. Это завtrсlrт tlт того, что
в каждом tlз ly,етодов разделение субфракuий
J1 НП тtроисходшт t{а основаниI{ разных лара\tет-

ров: 1) лри капrrллrlрном ЭФ это заряlд ЛНП,
2) при жидкостной хроматографии в геJIе это

размеры и параметры поверхностrl ЛНП, 3) при
зона,чыtом ультрацентрифугированиt{ это гидра-
тирова}Jная плотность субфракший ЛНП, 4) при
ЯМР-спектроскопlJп это оценка липидов, свя-
занI{ых с апо В-100. Наиболее достоRерны\{и
данными соотношеt{ия субфракциli ЛНП мы
считаем те, которые получены l{етодом ЯМР-
спектроскопии при определении гетерогенности
неполярных липидов. Именно липиды, которые
связаны с молекулой апо В-100 в каждой из
субфракuий ЛНП, и определяют конформацию,
пространственную, стерическую форму jчrоле-

кулы и фоrлирование апо В-100 лигаrrда. Раз-
решающая способность капиJIлярного ЭФ Hart-
ного выше, по сравнению с зонfu,lьным ЭФ в

геjlе агарозы. Используя его, удается разделить
4 субфракшrrlл ЛВП, олну фракuию ЛОНП и
4 субфракшиlr ЛНП, вкJ]ючая ЛПП; четвертая
субфракrrия ЛНП на ЭФ бывает не всегда. Ме-
тод дает воз}{охность проследить за динаплrrкой
содержания субфракчий ЛВП в процессе гигIо-
липrtдемической терапии семейной патологии
или лечениri вторичItых форлr ГЛП при забо:tе*
ваниях Ilечени 1.1 почек, Слелует заN{етить, что
при фенотипировании сеltеtiных форм ГЛП по
l. Фрелрr.rксоtrу, фракцию сх-ЛП (ЛВП) не ис-
пользуют. Влtесте с тем определение субфракчий
ЛВП позволяет лифференцировать редкие фор-
мы врожденноli гtатологl{и, такие как семейная
недостаточность с-ЛХАТ, которая у человека и
приN{атов нарушает поглощение ]счеткамtl ЭС
поли-ЖК, приводJl к атеросклерозу, и сеlчtейная
гr,rпера,,tьфа-п[,lпопротеинемия, для которой ха-

рактерна, наоборот, резистентность к атероскле-

розу. Метолы капиллярного ЭФ, высокоэ(lфек-
тrtвнойt жидкостной хро;vатографиIl }la колонках
с гелем и \tетод ЯМР-сtlектроскопIIl.{ N.{ожно ис-
Ilользоl]ать д,lя целей фенотrrпирования сеьtей-
ных форлr ГЛП.

7. l,t I {cTI,yM ЕнтАльtlАя дl,{Агн осl,и кА
АТЕРОСКПЕРОЗА

7.1. УльтразвуковOе исс.цедование артерий
при гиперхолестеринемии

Ультразвуковые техtJологии. яt]ляясь высо-
коtrн(lорматив}.lыN,tи rr общедостулtIыN,lи, пред-
ставляют врачу шI]рокrtй спекr,р информации о
pL]H н их докл rjH 1.1 ческ]tх 11роя влен иях ате роскле -

роза артер1,1й. lllrtpoKoe pacпpocTpilнeнtle ts на-
)пl}Jых исследоваtlllrlх пол}чил}l меl,оды оценкIl

сl,руктурн о - фун кчltонtt_п ьн о го состоян ия артерий
Ilo пара},Iеl,ра!1 вазорег,члl.{рующего аспекта дис-
функшии эндотелиrt и ри[идности артериа,гtьной
cTeHKLI. В юлинtlческой и научной практике на-
иболее востребованы методы определенIuI тол-
lциl{ы ко:{плекса интI,[N,Iа-}4едиа сонных артерии
(ТИМ), выявления атеросклеротических бляшек
(АСБ) в сонных irртериях и определения лоды-
жечного иltдекса давленtrя (ЛИД).

7, l,l. Щчсr!ункцttя энdоmелчя

Впервые дисфутrкчия эндотелия в кjlини-
ческой практике с помощью ультразв}aкового
исследования была выявлена Сеlеrmаiеr с со-
автораN{и (1992 г.) в предложенноt{ иN{и тесте
с реактивной гиперемией на плечевой артерии.
Основrrыrt аналlrзируеNIым параN{етром являет-
ся относllтельное изменение диаметра плечевой
артерии (в %) в ответ на увели(Iен]4е кровотока
в пробе с РГ - потокзависимая вазодилатация
плечевой артерии, ПЗВД ПА. ПЗВД у больных
с гиперхолестеринемией значительно снижена
rr колеблется от 2,2 % (Simопs L.A. с соавт.)
до 4,9 % (Neunteuful Т.), тогда как у здоровых
лиц этот параметр преtsышает 8-10 %. Предска-
затель]"Iая ценность ПЗВД в отношенил1 коронар-
ного атеросклероза оценивается разными ав-
TopaML неолнозначно. Z. Jambrik с коллегами
(2004 г.) определили, что ПЗВД < 8,8 % с чувс-
тв1lтельностью 90 % lt специфичностью З7 %

вLlявляет на,тltIчие коронарного атеросклероза.
Патогенетическая терапия, в частности коррек-
ция нарушений липидного облtена, приtsодит к
_yлучLшени ю вазорегул 11рующей функult и эндоте -

лия в сроки от 4 недель до З месяцев.
Ультразвуковой метод оценки функции эн-

дотелlul llмeeТ ряд сущестtsенных достоинств,
одгIако примелlение его в значительной степени
ограничепо. Группой исследователей под руко-
водством М, Согrеtti разработаны международ-
ные рекомендации по проведению ультразвуко-
вого тсста для оцеttки гемодинамического ас-
пекта функltии эндотелия плечевоtl артерии.
Возt,tожности t{ндивид},альlqоli оценки функчи-
онального состояl{ия эндо,гелия с по},lощью уль-
тразвуковоI-о теста око}{чатеJIьно не определены.
В настоящее вреi\,rя это инструNlент научных
rrсследованиti, позволяюший вьцелять группы
риска, I,{ониторировать состояние сосудистой
стенки при ;чrодифt{кацtlи факторов риска.

7, ], 2. Jhl o,1 Ll|e l! uе ко,\lп]l eoccr uHl11 uцta -м еOu а

При ультразвукоI]о\l исследованиiI _v здоро-
tsого tIеловека комплекс интtl\4а-N4едиа представ-
ляет собоii двухслойtгtl,ю структуру с гlрилежа-
щIt\ll к просlJету гиIIерэхогеrtным слоеN{ и под-
лежаll{}J\{ гllпоэхогеннr,trt. Изьлерение отдельно

!i
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слоеI] интI1]\,{ы 14 ]\,lедии с гIо]\Iоttlью совре}{енных
]lHcTpyMellTaJlbHыx техно.ltогиj,i trевозltожно. ГIри
утолlценIlи коN,{плекса интIlN,Iа-]\tедиа в его ilзоб-
ражении t{сt{езает лir(lсРеренrrrlilllця слоев, Ilo-
является гетероге}tность, шероховiiтость iloBepx-
HocT,t{. Д.ля полччения достоверных результатоt]
измерениrl ТИМ необходл1},Iо соблюденrrе ряла
ЛОЛОЖеНий. Опl,бликованы реко},rендацIlи ai\,1e_

рl.lкаLIского общества эхокардllографии (2008 г.)
по }lсследованию Тим, в которых перечисле-
ны необходил,tые требования к аппаратуре, пеl]-
coHfury, }{етодr.{ке llроtsеденl,iя и интерпретац1,Itl
результатов исс"цедования.

в ь,tногочисле}jных ttсследованиях показано
увелиt{ение ТИМ с возрастог!t. Согласно на-
шил.1 данным. у здоровь]х ,чиц до 30 лет ТИN4
состztвляет 0,52+0,04 rлпr, от 30 до 40 лет -
0,56+0,02 NlM, от 40 до 50 ,цет - 0,60+0,04 плшл,

старше 50 лет, - 0,67+0,0З Mrl, У жеtIщин до
настулленI,rя N{енопаузы ТИМ N,,tеньше. чеr,I у
мужчи}r, после прекращенllя зацитного дейс-
твия эстрогенов на сосчдистую стенку величина
ТИМ у женщин и м}жчин постепенно сравни-
вается. Таким образоr,t, использова}lllе одной
пороговоli величины 1,0 ltrt (как предлага-цось
ранее) или даже 0,9 (как пре&цагают PeKor,leH-
дации Европейского обtr{ества кардиологоts по
ведению пациентов с артерrrальной гиперто-
нией) прелставляется неltелесообразным. Боль-
шой интерес вызыl]ают исследования, в кото-
рых приводится более подробная, по квартилям,
градацllя норLlальных tsеличI4н. Значения ТИМ,
большие lJли раtsные 75 проuентили для своей
половозрастной группы, определяются как до-
стоверно высокI4е и предсказывают увеличение
риска развития ССЗ у пациента данного пола I]

возраста. Зна.tения },{ежду 15 и 25 процеI-IтI,1ля]rlи
являются средними }1 не N{енrlют оценку pl]cKa
развirтliя ССЗ в соответствLlи с Фрамингеrtскоii
шка,rой. Значения, }1енее иJlи равные 25 про-
центили, cooTBeTcTBvIoT, нLtзкоI,{у риску развитLIя
ССЗ. однако не показано. гIозl]олrIет ли l{x вы-
явление у\,1ены]Iаlть актtltsность терапевтrtческой
тактики веле}{ия п2,IциеlJта. До опi,бликоtsанt{я
подобных данных по россt.rйской попl,ляцtltl N,Iы

предтагае\{ использовltть порогоl]ую велI{ч1,1н)/

ТИN4 у ivlyжLlt{t{ IJ жcHtlll.lIl до 40 лет 0,7 ltrr,
для l1ухчин от 40 до 50 лет - 0.8 rtivt, сlарше 50
лет - 0,9 }1м, длrI жеLlLцин 40-60 ,lteT - 0,8 rtlrt,
старше 60 лет - 0,9 lrl,r.

При анал}lзе результатов 8 l.tсследованrlij.
в!;цюtIавшtIх 37 197 пациеI{тов. M.W. Lогепz с
колJlегамll (2007 г.) доказалlI, (lTo рilзлиt{ис L]

ТИМ в 0,1 N{i!{ accotItI1,1p},eTcrl с уве,lиtlе1{1.Iе\1
риска разt]tlтltя ИN4 с 10 до 15 %, риска разtsи-
тl1я инсульта * с lЗ до l8 %. Во мtIогllх t{сс-пс-
доваLIriях выrltsлегlа HeзaBIlcIl\,tocTb прелсказа-
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тельной ценности FRS и срелней максимzшьной
ТИМ в отношении развития ССС. Этот факт
может свидетельствовать о том, что каротидный
статус конкретного пациента отрilкает влиrIние
факторов, не используемых при определении
FRS, а именно - генетиrIеских, инфекционных,
социально-экономиtIеских. Мета-анrшиз плаце-
бо контролируемых исследований, законченных
к 2001 году, использовавших в качестве сурро-
гатноЙ конечноЙ точки ТИМ, показаJI, что еже-
годный прирост срелней ТИМ ОСА составил
0,0|4'| мм. У пациентов. стадавших ИБС, тем-
пы ежегодного прироста ТИМ оказzlлись выше,
и прирост составил 0,0l70 мм. Скорость проIрес-
сированиrI ТИМ у больных СГХ и у больньlх
СЩ 1ъеличивается в несколько раз.

Измерение ТИМ испоrrьзуется не только длrI
вьUIвлениII атеросклеротического поражения, но
и дJuI оценки эффекгивност[l проводимого пато-
Iенетического лечения. Ультразвlковые исследо*
вания ACAPS, KAPS, MARS, ARBITER, ASAP,
REGRESS, METEOR }бедительно показаlrи, что
эффективная гиполипruIе}tическrlя тераlтия мо-
жет остановить прирOст ТИМ, и д:Dке привести
к уменьшению этого паралrеTра. Не только ста-
тины позволяют дбиться снюкения скорости
проIрессирования атеросю:Iероза. Мета-ана:tиз
22 исследований, вкJIючавшIIх 9138 пациентов
с АГ, по влиянию на BeJIгtIlHy ТИМ современ-
ных гипотензивных препаратов (антагонис-
тов кальция, ингибггоров АПФ, лиуретиков)
выявил снижение ТИЬ{ на фоне гипотензив-
ноЙ терапии, особенно антаrонистами кrUIьци-rI
(J.G. Wang с соавт., 2006). В рще нсследований
продемонстрирована воз}tо;кность замедлениlI
развития атероскJIеротическlrх из}tенений сон-
ньш артерий на фоне терапии сартанами (ло-
зартан, олмесартан).

7. I.3, Дmероаслеролпчческсtя бlяшка
В ажная р ол ь выявтIе нIlя атерос K,I еротических

бляшек в сонных артер}tях обу,еrовlена тем, что
их наличие связано с бо-rее высоки}t сердечно-
сосудистым риском по сравненню с .rlrффузным
увеличением ТИМ в сонных артеркж. Возмож-
но, этот факт объясFtяется Te_\l. что, по данным
J.D. Spence с соавт., rъlошtць АСБ увеличивает-
ся в 2,4 раза быстрее. неже.lи пронсходит уве-
личение Тим.

При исследованин сонныI аргерий структу-
ру, выступающую в просвет артернк. описывают
как атеросю]еротичесцчю б;lяшк;-. ecjlн ее высо-
та на 0,5 мм или на 50 % превышает ТИМ при-
лежащих сегментов артерлtи rcrи боrьше 1,3 мм.
Количественная оценка - опредеJенне процента
стеноза и планиметрических паралlетров (пло-
шадь, длина и объем), позвоlшет определить
степень выраженности патологltи. J.D. Spence с
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коллегами выявилI.1 повышение в З,5 раза риска
инс},льта и d)атальноI,о Iiнфаркта в течение 5 лет
у пациентов trерхней квартили плошадlt АсБ.
по сраtsнеI{ию с паLIиентаN1и нихней квартилш,
сопоставимыми по осIlовным tо.lинико-де\{огра-
фlrческим характеристикам. Качественная оцен-
ка атеросклеро,гllческих изшлененttl".t - структура
АСБ, состоянtlе ее поверхности, наJlичие ослож-
нений - важныli параметр при стратификачии
риска ССО. ОптимаJlьным является комплекс-
ный подход к описанию АСБ. включающиЙ та-
Kl.|e параI,1етры, как структура, плотность, состо-
,lние поверхt{ости. форлrа атеро}tы, подвижFlость
АСБ. К клиническ}l значимым измененl.rям от-
IJосят l,Iзъязtsление поверхItости, кровоLlзлияние
ts бляшку и гипоэхогенные (<,цqгкие>) дСБ. Та-
кие тI{пы атеро}{ чаще ассоциируются с симпто-
N,lами сосудисто-мозговой недостаточности. На-
лl{чие гипоэхогенных АСБ в сонных артериях
у пациентов со стабltльной стенокардией, неза-
вIlсиN{о от др_Vгих факторов риска сердечно-со-
судистых осложнений, предсказывают развитие
коронарных событий (Honda О. с соавт., 2004).

Успехи патогенетической терапии (гиполи-
пиде]\{ической, гипотензивной) могут приводить
к замедлению развития АСБ. Прогрессирование
каротидного атеросю.Iероза, несмотря на адек-
ватную терапию, соответствует удвоению кардио-
васкулярного риска (J.D. Spence, 2006).

7. 1.4. Лоdыэtсечно-плечевой tlHOeKc dавленuя

Однирt из методов диагностики и оценки
степени tsыраженности атеросклероза артерий
нижних конечностей является измерение регио-
нального артериального давления в артериях
нижних конечгtостей с оценкой ЛПИД, который
рассчитывается как соотношение давления на
лодыжке и лавления на плече, определяемых с
помоIJIью ультразвукового исследования. У здо-
роtsого человека ЛПИД колеблется от 0,9 до 1,З.
При снижении этого параN{етра менее 0,9 след1,-
еТ IlРеДПОЛОЖИТЬ На.iIttЧИе Геi!{ОДИНаМИЧеСКИ ЗНа-
чL!мой патологии артерltй нtl)tних конечl{остей.
В последние годы в лI.1тературе появились сооб-
щеriця о ToI{, что лолыжечl]о-плечевой индекс
давленl{я менее 0,9 яtsляется незавLIсимыпt фак-
Topol!!, llредсказывающиI,I развитие ССС (неста-
бильная стенокардия, нефатапьный инфаркт,
<(серДеч}Iая> смерть).

7, l. 5, Рекоменdуе.+tая cxe]lcr ульпlрсlзвуковоео
цсслеdованця арпlерцально?о pyc,,ta у пацuен-
ll1oч с нсlруIuенuя-мч лчtlцdноео обмена

- Всем лI4цам при первtlчном выявленI4и
ДtlСЛиПИДе\,lI4и показано проведение дуплекс_
llого сканироtsания экстракраниального отделil

брахиоl,tефапьных артерий, Ilри выявлении АСБ
ts сонных l,tлll бедренных артериях у взрослых
повторное I1ссJIедование рекомендуется провес-
ти через 0,5 года, при отсутствии изменения
структуры и размеров АСБ за этот период дина-
мическое наблюдение показано 1 раз в год. Па-
циентаNI старше 40 лет следует измерить ЛПИД.
Ежегодное обследование должно вкJIючать из-
L{ерение лодыжечно-плечевого индекса в спучае
выявления его низких значений, а также при
нfu.Iиtlии двух и более ФР при исходно нормаль-
ных значениях.

- У лиц с дислипидемией и кциническими
признаками недостаточности N,lозгового кровооб-
ращения необходимо проведение дуплексного
сканированl.tя брахиочефальных артерий для
исклюtIения атеросклеротиttеского поражения
сосудов головного мозга (стеноз более ]5 %,
изъязвление, кровоизлияние в АСБ, появление
гипоэхогенных АСБ). Появление симптомов
пере},{ежающей хромоты требует исследования
лпид.

- fiетям старше l0 лет с диагнозом <<семей-
НаЯ ГИПеРХОЛеСТеРИНеМИЯ,> ПОКаЗаНО ИЗN.,IеРеНИе
тим.

7.2. Определение коронарного кальция и
неинвазивная коронарография с помощью
мультиспиральной компьютерной томографии
(MCI(T)

Скрl.rнинг коронарного атероскпероза с по-
мощью МСКТ преследует следующие цели:

Раннее выявление атеросклеротических
поражений артерий на тех стадиях, когда от-
сутствуют симптомы ишемии миокарда и коро-
нарные артерии на ангиограммах выглядят нор-
мальными или малоизме}{енными. Скрининг
пациеIлтов с выраженныN{ асl{мптоN{ным коро-
нарны]\.{ атеросклерозом позtsоляет отнести их в
группу лиц высокого риска и начать соответс-
твуюшие профилактические мероприятия.

- В случаях установленного диагноза коро-
нарного атеросюцероза и ИБС приlrlенение томо-
графtrческих методов может использоваться для
11рогнозирования риска коронарных событий,
отсле)t(t,Iвания прогрессирования заболеваttия и,
возN{ожно, эффективности проводимого консер-
BilTl.{tst{ofo 14 оперативного леченшя.

Ранняя диагностика коронарного aTepoctc[e-
роза с поN,lоrrlью МСКТ основана на обнаруэке-
ниt{ капьцинатов в атеросюцеротических бляш-
ках tI количественной или полуко.ltичественной
оценке кальциноза. Следует отметить, что, в
отлllчие от других распростраI{енных инстру-
N,lеIlталыJыХ }",1етодоВ раIrIjего выявления (ск-
ринtrнга) коронарного атероскцероза, а Taloкe

ii
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ijlналI{за ФР, КТ позl]о,гlrtет вилеть Iтря\,Iые. il l-te

косtsенные пр}lзнакI1 коронар}{ого аl,ероскпсро-
за. Из rлорфологltческIlх исс,цеlIоtsанtlй trзвест-
но, что бо.цьruинство атеросклеротrtчсских бля-
шек содержат кальцliнаты. НеболыLIIlе депозиl,ы
ка-r,Iьциrt встреllаются уже t{a paHH1.1x с,гадиrlх a,Ie-

росклеротического процесса - HaLtI{}{arI с л1.1п}lд-
ных полос. МорtРологические t{сследоваI{ия ло-
казали высокую коl]реJlяlll,Iю между коронарныNI
к&тьцинозо]\{ Il степеttью атеросtсцеротиtIеского
поражения артерий.

N4CKT позволяет выявлять и колl,tчественно
оце}lIlвать неболыltие кол1,1чества коронарного
кaUIьция и, ts tlзвестной степегtи, оцениватL Htl-
личие и тя)iесть короI{арного атероскJ]ероза.
Кальцинаты визуализируются tIз-за их высокой
плотности IIо отноl]lеItию к кроI]и. Ва;<неiiшltм
асIlек,го\.1 оценкц коронарного кальциноза яtsля-
ется воз}Iожtлость количественной оценки стеtIе-
ни каL,lьциllоза, выl]ажаеrrой в едIlницах ка,цьци-
евого индекса (КИ). Програмлrное обеспеченt{е
томографа IIозtsоJlяет опреде,тять как tsеличину,
так и плотность ка-гlьцlr(lицирован}jого участка.
Стандартизованная количественная c}tcTei\la }1з-

\,Iерения коронарного капьциноза была предло-
жена А. Agatston (1990 г.). Поr,tиltо КИ по Agat-
ston, существуют и другие способы количествеtl-
ноЙ оценки коронарного кальциноза (объемныЙ
КИ, абсолютная },1асса кальция).

Еrце одним способом определенLlя и оl]и-
санllя гра}{иц нор\{ецьных значениit коронар-
I-1ого кальtttlя rIl]лrlетсrl аналt{з пl]оцеlIтилыlого
распределеFtия КИ, В рамках большого },Iногоt

центрового }.lссJlелоtsания N{ESA была изучена
прогностическая значиN{ость кальцl{ноза коро-
нарных артерий и создана одна из луtIших ре(Ье-
рентных баз по определению возрастных HopI4
коронарного кальция (rvww,nlesa- ll ltlbi. оrg).

Выявление кальц1lноза короtlilрных llpTeprtii
указывает на налl,tчие у пац1,1еJJт[t коронарно-
го атероск[ероза. Однако }{iul],1чt{е кальциноза
коронарных apTeplrli не является экtsиtsа_гIен-

то\.1 диагноза ИБС }l не является обязаl,ельныл,t
показаItиеIt к коронарогра(lии. Величина КИ
коронарных артериГl обязательно дол)ili;l соот-
носиться с резулы,атаý{ll кпI,tничсскоГо обследо-
ванIlя, лабораторных r,{етоllоts и других лtетолов
диагностикll.

!,аtrные },IIIогочислеtIных проспсктllвных ис-
следований и N{ета-аналltзов покitзали. что Ки
является независllмьirr ФР развития коронарно-
го атеросклероза }{ его oc,,loж}le]llJl"J; при этоi\l
значения отI]осительIiого риска разI]ития сердеч-
tIо-сос}цистых заболеtза}jltt"l состilвI{лtl от 2,1 ло
9,З (ло" разнIпх стегlеtlей коронарного калыlи-
ноза), что гораздо выше, че}{ ллrI стандартных
факторов p}rcKa. ИБС и шIя _yльтразвукоI]огo Nlc-
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тода оценки ТИМ- Ицчается вопрос. }lожет ли
динамика Ки испо;rьзомтъся при ошенке эф-
фективности лечения стап{на\llt Ir Jр!ти}lи ги-
полиплцемически}!II препарата}{Il.

В рекомеrшаuня{ экспертов Европеrlского и
Американского обшеств KapJ,llo--loгoB указыва-
лось, что скрининг коронарнок) ка,Iьция с по-
мощью МСКТ яв.,Irlется ва)кннý }reтoJo]lf BЬUIB-
ления коронарного aтEpoclc,Iepo:}:l.

Проведение МСКТ с це-Iью вця&IениrI каль*
циноза коронарньLч артеркй олра&fано в следу-
ющих ситуациях:, обследование }ýхчrtн в возрасте 40-65
лет и женщин в возрастЕ 5&-75 -тсr без установ-
ленных сердечно-сос!.Lнстьf\ забоlеваний с це-
лью скрининга нача]ьньL\ прнзнаков коронар-
ного атеросю.Iероза (прк наrшчlrн 1-Hlrx ФР).

, Обследованrrе пaIllleKToB- lL\{еющих по
данным международньL\ шхл SCORE или
NCEP промежугочный рнск разв}пrtя коронар-
ных событий. Этот тест позвоlяет 0пределить,
относятся ли на callo}t.trele этя пачненты (ко-
торые мог}"т состав,rIять :о -l0 t популяции в
возрасте старше 45 лет) к гр!тtпе высокого или
низкого коронарного plrcl?.

, Обследование в ахбl-rаторны"х услови-
ях пациентов с атипкчннчш боrячlt в грудной
кJIетке при отсугствItи установ]енного Jиагноза
ИБС или с сомнитеJьнниll рез_ъ_lьтата}rи нагру-
зочнь]х тестов.

, Проведение лиффсренцнаIьного .]иагноза
между хронической сер:ечноli неfостаточностью
ишемического и не}Iше}lllчЁскоrо lмрJItо[атии,
миокардиты) генеза.

По мере HaKoILтeHrш на!чнъL\ лrнных эти
показаниrI мог}т )ггочняться-

КТ-ангиография коровrршпr Trцd
С помощью МСКТ с боrшннш вве:ением

контрастного вещества (КТ-ангtюграфltя) воз-
можно выполнение неIIнвазнв}tоЙ КТ-хоронаро-
графии. С ее помощью к)зчоl}iа lcTalbн:lrl ви-
зуализациrI коронарных артершI-( i{ IL\ ветвей.

По данным многочtlеT енньl\ llсg-Iе.]ований,
чувствительность и спечltфlýнýть }ICKT в
вьIявлении гемодинамическ}l значкrrьL\ стенозов
у пациентов с ИБС в пpoкcltuajb}tbl\ Il средних
сегментах коронарных apTepltli сL-таЕ],rяет 86-97
и 90-95 % соответственно. }ICXT rtспо--Iьзует-
ся и мя оценки проходIl}lостrt аогi;о-коронар-
ных, маммарных шунтов Ir коронзрньL\ стентов.
Помимо диагностики стенопrчесхrrr поражений
коронарных артерий КТ-коронарографlrя позво-
ляет выявить врожденные ано}lаlшfi tl аневриз-
мы коронарных артерий.

Современные системы ý{СКТ позвO-тlют в
Кa)КДОМ Сл}л{ае пол}л{ать не To_,IbKo .]анные для
реконструкции Kopoнapнbtx apTepHli. нtr tl се-
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рию изобраiженIlЙ, позl]олrlюIцI4х l]зучать разI{е-
ры и объе},{ы Kar,lep сердца lI толщину л,{иокtlрда
в разлltчные фазы сердечного lll4kjla, рассчиты-
вать массу t1,1иокарда, tРракultю выброса, улар-
ныi1 объе\{, Ilараr{етры локальной сократи\,rости
миокарда. У большинст,ва Ilацl{е}tтоl] с острыN{
иIlфарктоN.{ N,lиокарда ил:l1 постинфарктны}{и
рубшами ]\4СКТ позволяет визуализI{ро}rать об-
ласть инфаркта как зоI{у сниженной плотности
Ija фоне коIJтрастироtsанного миокарда. Пока
МСКТ не позволяет изучать перфузию N,lиокарда
Ilo <(первоN,Iу пi]охождению,> болюса KoI,lTpacTHo-
го веIцестI]а из-за опасенtlя чрезI,Iергlоii лlrчевоit
нагрузки и ограниченttli по Bpe\{eHнoj\{y разре-
Itlению этIlх систем. Однако ожI{даеN.{ое появ-
ление тоr,rографов с более сложньlми и эффек-
т}Iвными систе]\lами детекторов дает основание
надеяться на то. что Кт бrцет lrспользоtsаться и
для этой цели.

На сегодняtuниti день можно следующим
образолt сфорп,rулировать основные показания к
выполllениIо КТ-коронарографlrи:

, Неинвазивная коронарография у пациен-
тов с предполагаемы]\{ ttл11 соit{нительныil.{ диагно-
зоl,r ИБС, когда oTc!,TcTByloT яI]ные IIоказания
к проведению Kopoнapttoli ангиографии (КАГ).
Выявление неизмененных коронарных артерий
при КТ-ангиографии практI{чески искпючает
tsероятность наличия ге},{одигltlN,lически знач}I-
мых стенозов. При обнаруrкении значиNlых ко-
роIlарных стенозов по данным N4CKT больного
направляют на КАГ для уточнения состояния
коронарного русла и выбора метода реl]аскуля-
рllзаl]}l I.1.

, Прелоперllционнttя оценка состоя}lия ко-
роFIарных артерий у пациентов, которым пла-
нируются рilзлl.{t{ные вlIды oI]epaTI,IBHыx вtrlеша-
тельстts на сердце (без реваскуляризацrlи, на-
лрl.{},Iер, протезl{роRанt,lе юlапанов сердца) или
другllх органах.

, Неинвазlrвная оценка состояния tsенозньiх
и артерLl:Lль}lых короLIарIJых шунтов, стентов.

, !,rlагностtlка анеl]рl{зNl I,{ tsрожденных ано-
rtалий короIIарных артерий.

, Уточнение данных КАГ, высокий pI{cK
выполнения Ьг.

, СлVчаtt, когла требуется одноl]реr,Iеt]ная
oriet{Ka состоrIн1,1я ]\,1иокарда (рубr(овые зоны) rt

коронарных a1-1Tept.tti (ttаприл,tе1-1, при лифферен-
циал ьной дllагности ке кардио:,.rиопатий).

7.3. Возможrlости МР-томографии
в диагllостике атеросклероза сонных артерий

Основным методоNl диагностI,1ки атероскле-
ротI{ческих гtоражений сонных артерий являетсrI
луllлексное у.хьтрilзt]укоRое исследование, Одна-

ко важн},,ю роль в прелоперацlrонной оценке по-
ражениi,i соt]ных артерий и в научных работах
п о и сследо ван и ю структуры атерос клерот,I4 ческих
бляшск lrlpaeT МРТ.

2]ля исследований сонных артерий применя-
ют несколько методик MPl'. основным методом
выявления д}{агностики стенозов, ок}Ulюзии,
аневриз\{ и л,tальформаций экстра- и интракра-
ниальных артерий является МР-ангиография
(МРА). Этот метод позволяет получать дв}х- и
трехмерные ангиографические }lз\,{енения сон-
tlых, вертребра,rьных и N{озговых артерий на
большол.t протяжениI,I, с высоким пространствен-
IlыN,l разрешенl{ем, без артефактов, присущих
узи.

Имеются две базовые разновидности МРА:
безкоt-lтрастная и контрастная МРА.

При безконтрастной МРА яркий сигнал от
движущейся крови является естественным кон-
трастом (обычно используется методика ТОF
(<time-of-flighto - <<время-пролета>>, то есть осно-
ванная на повышении яркости сигнal,,lа от про-
тонов движущейся крови). Безконтрастная N4PA
практI,1чески во всех слгIаях гlозволяет получать
отличные изображения tsсех основнь]х артерий
LI вет]]еЙ головного N,Iозга и должна входить в
базовый протокол МРТ головного мозга при об-
следовании пацltентов с подозреваемой uеребро-
васкулярной патологией. При исследовании ар-
Teptrli шеи МРА также дает возNlожность полу-
чить высококачественные изображенI]я, однако
при исследоtsании протrtженных анатомических
областей (от дуги аорты до головы) возможно
появленt{я различных артефактов, наI{более су-
щестtsенные из которых связаны с падеItием сиг-
нала от двихущеriся крови и снижением качес-
тва изображений.

Недостатки безконтрастной МРА отс}"тствуют
у контрастной N4PA (кМРА). Для выполнения
кМРА пациенту внутривенно (обычно ts _пок-
теtsую вену) бо,rюсно (со скоростью 1-2 мл/с)
l]водrlт 20-40 Nlл контрастного вещества на ос-
FIoBe гадолинI]я и t] l.{oMeHT прохождения пре-
парата через артерии t]ыполняю,г быстрый сбор
данных с Ilо\lощью трех\,1ерных МР-импутьсных
lтоследовательностей. В последующеN,l из име-
ющегося набора данных воз]\lожны I]торичная
реконструкIlия и построе}Iие раз,lиtiных тi4пов
трехI{ерных изображений.

По своей диагностLIческой информативности
]\4РА сонtlых артерий практически IIе устугIает
,tpaд1,Iц1.IoHItclii ангиографии. Оценку линейной
и сrбъемt-tой скорости кровотока по исследуе-
NIo\,Iy сосуду возI,1ожно выIlо-пнить с помощью
(lазовоконт,растноti (ФК) МРТ,

Для де,га,цьного изучеIiI{я структyры атеро-
скlеро,гLIческой бляшкI{ приl\{еLlяют МРТ вы-

I
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сокого разрешенlJя (МРТ BIr). Использукl,t,ся
спецl.{аJlьные поверхi{остные катушки, обычно
наюцады}]ilемые I{a область бttсруркаuиrt сон[lых
артерий (наиболее часl,ую локализаLlию а]теро-
скJlеротических rloparKeHlrй в этом бассеitне).
Методика МР]' ВР сонных артерий гораздо }{е-

ttee доступна и распространена, чеrt УЗИ, Orla
при},1еняется в ocHot]HoN{ I] научных tIсследова-
ниях.

Имеются работы, свt{детельствующие о ,tоN,l,

что с помощью использоваIJия МР-контрасr,ных
средств воз}{ожI{о выяtsить tsоспалr{тельные из-
N{енения в атеросклеротических бляшках сон-
ных артерий.

Такиr,l образом, на сегодняIuнl.tй деttь rtож-
llo следуюlцим образом определи,tь роль Мрт rr

МРА сонных артериti:
, МРА сонtiых артерий яtsляется однLlм l,iз

основных неинвазивных методов дllаг}tостикI{
"BTopoti линии", широко используемых ts кли-
нической практике для уточнени;t и верифика-
ц}Iи данных ультразвукового исследования.

,А,tьтернативной Мрт томографrtческой
методикой при исследовании сонIlых артерий
яв,тJlется КТ-ангиография.

, МРТ и МРА сонных артерий обладают
большlлм потенциалом для изччения стр),"ктуры
атеросклеротиtlеских бляtшек в сонных артерrшх,
а также для из),п]ения дисфункuии эндотелия,
ремоделированt{я, воспfuqения и других факто-
ров, приводящих к нестабильности атеросюlеро-
тических поражений.

, Прогностическая значимость МРТ' при
использовании ее длrI характеристики атероскле-
ротических бляlllек R сонных артерlJях, а также
возможности ее IIрименения дця контроля эф-
фективности гиполипидемi{ческоt"t терапии тре-
бует дальнейrцего }tз}^Iения.

7.4. Совремеilные припципы коронарной
ангиографии у больных ИБС

Коронарная ангиография (МГ) - рентгснов-
скlrй r,tетод trзображения коронарных артерlrй
при сеJIективноL,I tstsедснI{и контрастного вещес-
тва ts устье коронарноГr артерI{и. Цельrо МГ
явлrIется точное определение анато\,1ии арr,ерllй
сердца, впJlоть до мельчаiiшIтх ветвеЙ, а тi,tкже
выяl]леLlие патологическtIх [1зNlенениir, Игtфор-
}1ацrlя. получаеN{ая в холе исследованиrI, вкпю-
чает: устаIlоi]ление анато\{I{ческого типа кро-
воснабжения, протяженносl,и lt диа},lетра коро-
нарных ар-герий, olletIKy степен1,I I{x c_vжeHtlrl,
tsыявлеI{ие pel lтге I {о N4орфол оги чски х особеtл 1-1oc-

T,eti cyжeHtrii (тlrп атеросклероти.lескол:i б-тя ш Kt t,

налtIчие лристеIIочtlого троrлбоза или разрыRа
бляluки, отложенl.rй KiUlbцt{rl, спalз}lа артери],l
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в пораженных сегментах), оценку коронарно-
го кровотока. Кроме тоID, в ходе иссJlедованиrI
определяются наличие и степень вырокенности
коллатерzrльного кровоснабжения.

Противопоказашrrя к КАГ
Считается, что аftолютны,х противопоказа-

ний для проведения КАГ нет.
Относительными прогивопоказаниями счи-

таются:
1. Острая почечная недостаточность.
2, Хроническая почечная недостаточность

вследствие С.Щ.
3. Желулочно-кишечное крок)течение.
4. Лихорадка неизвестrrой этпологии.
5. Острые инфеlсrионнне заболевания.
6. Острое нарушение мозюк)ю кровообра-

щения.
7. Выраженная аненпя.
8. Злокачественная артериапьн:lя гиперто-

ния, рефрактернarя к мGдпкахеrrтозной терапии.
9. Выраженные нарушенЕя электролитного

обмена,
10. Выраженное нар},шенпе психиtIеского

состояниlI больного.
1 1. Сопугствующше забоrrеваншя, значитель-

но укорачивающпе жизllь боlьного или резко
увеличиваюIцие риск поспе,ryющю( лечебных
вмешательств.

12. отказ болъноrо от даJшlеiшIего лечениrI
(эrцоваскулярнм тералrrя, АКШ) после иссле-
дованиrI.

1З. Интоксикация с€адсrrнцrrп гликозI,цдами.
14. !окуме}rп{ровililtьй анафилакгический

шок на кон,грастное всlце(тю в анамнезе.
15. Выраженное пopaxcHrre перифрических

артерий, ограничивак}Iцее ryIЕlrшальный доступ
16. ЩекомпенсированваI сGрд€чнм недоста-

точность или острый отек лGтхжL
17. Выраженная к(вr!mопатrrя.
18. Бактериальныfi эrцrоlщдпт с к)влечени-

ем аортчuIьного кпапана
Проведенпе КАГ r ;llзш rлпшFIеских

сптуациях
При появ.ltенип снхппOIов ИБС основны-

ми факгорами, опредепяllщrrraп показаниJI для
проведения КАГ, явлtштGя сIепень вырaDкен-
ности клини.Iеских прояшвrпfr п вшр8Jк€нность
ишемии миокарда по резулБтатаI tlсинвазивных
тестов. Исрtючением хоr}rт бшть опрделен-
ные категории лиц, от Fбог]l t(']('ршх зависит
жизнь и безопаснось др}rгlш .шдей (летчики,
водители общественноFо транспорrа н др).

КАГ часто прок)днтся в paхKaJ( комrrпек-
сного обследования у боltшtцх с некоронаро-
генными заболемниями оердв (врохленные и
приобретенные пороки оерJIIIа, засюйная сер-
дечная недостаточность и др.)
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КАI у больных со стабильной стенокардией
Наличие тяжелой форшrы стенокарлии (III

и;lи IV функuиональllого KJlacca).
Отсутствие эффекта от антиангинzL,Iьной те-

рапии.
Нарастание симптоNlов стенокардии на фоне

терапии.
Внезапная кл}lническая смерть или доку-

ментированные эпизоды стойкой желудо.tковой
тахикардии в анамнезе.

IL{I у больных с бессимптомным или м&по-
симптомным течением ИБС

Выявление во время обследованшя показате-
леЙ высокого риска неблагоприятных ti,IIIничес-
ких исходов.

Проведение МГ у больных, реани]\{ирован-
ных после внезапной серлечной с}lерти.

Проведение КАГ у больных с нестабильной
стецокардией (НС)

Больным с низким рискоN{ неблагоприятных
сердечно-сосудистых собьrт},lI".,l показано неин-
вазивное обследование и лечение в алtбулатор-
ных условиях с последующtlN1 проведением КАГ
в плановом поряllке, При на-лrtчllи критериев
среднего и высокого риска, неблагоприятных
сердечно-сосудистых событrrii показана срочная
госпитализация больного д,]я llнтенсивного кон-
сервативного лечения. Прlr отсутствии эффекта
N{едикаментозного леченл{я показано проведе-
ние неотложной МГ (в теченrtе первых б часов
тrосле госпит€lJIизации). Ec-rlr у этоti же катего-
рии больных удается стабlrлизt{ровать состоя-
ние )"tедикаN{ентозны\111 средства]\,tи, необходимо
проtsодить отсрочеll},}о КАГ (в теl{ение первых
24 ч с }lо\{ента пост},п-lенltя ts стационар).

Отсроченная МГ такхе показzlна больныл,t
с вазоспастttческоii стенокардией Принцметала,

KAr 1, бо.rьных пос.lе операций реваскуляри-
зации пtиокарJа

Рестеноз пос,rе эн.{оваскулярного лечения,
сопровожJаюшlt t'ic я кl 1.1 н и ч ecKtlMи проявлеi{ия -

л,tи (рецt.rдl{вt{рование}t стенокардии и призна-
ков llше\{иl{ }111окарда).

PyTlrHHoe проведение контрольной КАГ
после эндоваскулярного леLlе}lия при отсутствии
кциниtIеских сI{}lпl,оN{ов Ile показано.

Ограничения селективной рентгенконтрастной
коронарографии

Несr,tотря на высокуlо диагностическую точ-
I]ocTb, селективнtlя КАГ илrеет ряд ограни(tений.
Атеросклеротическая бляшка имеет сложную
геоýrетрическую форr.tу и чitсто неадекватно ви-
зуализируется даже при использовании Mнo)tec-
твенных ортогональных проекLlиir. Это обуслов-
лено изtsl{тосl,ью артерий, часты]\{ наслоениеN,т
боковых BeTBeI"l в областlr бlrфуркачии, а такхе

невозможностью выведения олтимальнои проек-
ции. Наиболее важным является интерпретация
степени поражения основного ствола левой ко-
ронарной артерии, так как это имеет большое
клиниаIеское знаtIение и влияет на тактикч лече-

ния болыtого.
Получаеплое при контрастировании артерии

изображение ее просвета не позволяет полно-
стью искJlючить отсутствие атеросклероза в стен-
ке оцениваемого сегмента сосула. Начальные
проявленrrя атероскпероза не всегда выявляются
вследствие <<адаптивного>> ремоделирования (уве-
личения лиал.tетра) коронарной артерии (фено-
мен Глагова). Небольшие атеросюlеротические
б,rяшки значимо не нарушают коронарный кро-
воток, однако мог}"т играть важную роль в воз-
никновении окс, вклю.tая острый Им. При
диффузном поражении степень стеноза часто
недооценивается из-за невозможности опреде-
лить локализацию норN,{ального референсного
сеIмента артерии.

Ввиду вышеперечисленных ограничений, в

сложных диагностических слlпlаях дополнитель-
но применяются новые методы внlтрисосудистой
визуализациrt (внутрисосудистый ультразвук,
вн),"три сосудистая оптическая когерентная томо -
графия, ангиоскопия), а также методики, позво-
ляющие оценить физиологическую значL{мость
стеноза (внутрисосудистая доплерография, опре-
деление фракционного коронарного резерва).
Эти методики применJIются, как правило, во
время КАГ или эндоваскулярного вмешательст-
ва и не N{ог},,т полностью ее заменить, Кроме
того, они значительно повышают стоимость ис-
следоваIlия.

риск осложнений
Хотя во BpeMrI диагностической КАГ могут

возникн}"ть серьезные последствиr{, риск их ни-
зок. По данным Общества сердечной ангиогра-
фии и инвазивных вмешательств С[ПА, частота
осло>кнений во время диагностической КАГ не
превышает 2 %.

Более тяжелые осложнения возникают чаще
у больных с исходно высоким рискоN{. Наибо-
лее неблагоприятныN.{ фактором, повышаюu{им
риск осложнений, является нестабильность кли-
нического состояния. Частота осложнений Мг
выше при проведении исследования в экстрен-
ном порядке.

8. JIИПИДЫ КАК ФАКТОРЫ РИСКА АТЕРОСКJ]ЕРОЗА

8.1. Мелсцународные и российские
эпилемиологические исследования

Наруttlения липидного обмена, проявляющи-
еся различныN{и дислипопротеине]\{иями (ДЛП),

бI
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играют важ}{чю po,.lb в llilтогеl]езе заболеваниii.
ассоциtlровitllliых с атеросклерозо\,1. Связь сни-
жеIJия ypoBHeii ХС-liНП и обtt{его холестерI{на
с предупрежле}{tlе},1 llовых случirев осложrIенt{t"I
атероскцероза IIоказана во \,1ногllх исследованI.I-
ях. где приI.1еllrшlись статиtlы в целrlх первtlчной
и tsторичной пtrlо(lltлактLlки ИБС (4S, LIPID,
HPS, CARE, WOSCOP), trнсультов (SPЖCL -
Strоkе Prevel-1tion Ьу Aggгessive Reductiotr in Cho-
lеstегоl Levels), осло;кнениii сахарного диабета.

В Россlrи }{едаtsно завершено лIесколько [Ia-
цtlона-qьных IIроектов по эпидеNIl]оJlогиIl t{ осо-
бегtttостялr терапi{и Ilациентов I]ысокого pI.1cKa

в реальной IсцинLIIIеской практике (ОСМР, РО-
ЗА, N,{SS), по э(lфективностл1 липидснllхающего
действия статинов l]i,l сосудистую стенку и С-ре-
активныt:i белок как N{apKep восIltLценI{я (ФАР-
вАтЕр).

В липидной частlr Фреr,lинге},lского проспек-
тивного эпидеl,{иологLIческого IJсследования
(США), которое началось в 50-е голь1 прош-
лого столетr{я и продолжается по настояu{ее
вре},1я, были определены оптll]rtальньlе уровни
хС-ЛНП, оХС. ТГ, ХС-ЛВП, как oclloвI;ыx
лllпидных факторов риска нсфатальных и сРа-
тальных кардиоваскулярных исходов al,epock,re-
розit. В понятие <(оптима,IыtьIх, целеtsых> значений
липидных профилей крови бы,,rи включены такие
их диапазоны, которые ассоциированы с мини_
маJIьными уровнями заболеваемости и смертности
в когорте, наблюдаемой несколько десяти"цетий.
Установлены оптимальные уроtsни ХС-ЛНП для
вторичной и первичной профилакт1.1кI{. Пока-
зано, что отltосительный риск ССЗ в rleHbrueit
степени, tle\4 ypoвel{b ХС-ЛНП, свrIзан также со
знаttения\Iи ТГ крови; при их содержttн}{Il выше
l50-250 п.rг/д,r (4,0,-6,5 lпtмо.ltь/л) pltcK сердеч-
I{о-сосудистых событttй возрастаlет в 1.5-2 раза
(Castelli W.P., l992).

Не решен окоIlчательно RоIll]ос о ро.lIи ЛВП
в атерогенезе и об опти\{алы]ых их дLIапазоIlах
зьtачениl,i у N,{ужчиll и )tеншиiI. Большое число
работ деrtонстрIlрует блitгопрl,tятныii эффект на
проявлсния атеросклероза прl{ солеl"lжагrlrrr ХС-
ЛВП в диаIIазоне 40-60 лrг/дп (1.0-1,6 лlмоль/.л).
.Ц,ля практических че,чеii прсл,rожсн ряд коэф-
фициентов, отражающих cooTllo]tlerrlre ХС-ЛНП
или ХС неЛВГI к содержанt{rо ХС-ЛВП. Во Фре-
\{инге}Iскоi\.r проекте впервые былlr даны эплlде-
\1l1оJ]огr{ческl.tе обосtrованIlя д_пrI llспользоваlII.1я

различных целевых уровней лилlrдноti трIlады
(ХС-Лi-{П, ТГ. ХС-ЛВП) лля особых гр),пп на-
селеI]ия с ИБС. il.{озI,оtsы\r иL{с),,,гlьто\,1, сiIхарIlыj\l
диабеr,оr,t 2 типа, кOторые позднее бt,lли отнесе-
III)I I] КаТеГОРl.{Ю ВЫСОКОГО РИСКа.
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8.2. Геоrрафи.lеские варшацrrн .IxIIяJов

Факт четкой взаимосвязIr повыlilенIя _чров-
ней ОХС, ХС-ЛНП и риска IlБС хорошо до-
кр4ентирован в эпидемиоJогltческJL\ tlсс-]едова-
ниJIх, которые fIо своим за-Iача}l J.е_-lятся на три
категории: межпопуляционные (rte;K:y с,грана-
ми), внугрипопуляционFlые It llccleJoмHIuI связи
липидных факторов с pl{cкo}t IIБС у ltнгрантов
дJuI оценки изменений в,IIшнtUl сT]LтJI хIlзни.

После Фремингеrtского llce-IeJ,oкlнllll в
США было начато многоцеFпровое }(ежJ,ународ-
ное эrrlцемиологическое пce]e_]oвjtнIle - Seven
Countries Study (Keys А.. 1980). в KoTopoI{ попы-
тались изучить значитеjIьные мрllацлrll в уровнях
смертности от ИБС в р;}з.IпчньL\ странах (раз-
личные географические юнн. гваlIlчные расы),
в зависимости от ypoBнet*r х.lассt{чесюt.х факто-
ров риска, распрос]раненньL\ в эпш странах,
включая общий холестерIlн снворопсI крови.
В исследовании прин-rl,lп !частilс Фlгlr-lяндия,
США, Нидерлаrшы, Итаlrш. Югос-lавtш, Гре-
ция, Япония. Было cKpиHltpoBirHo l]763 челове-
ка. Самые высокие ypoвHl{ схеFгност}r от ИБС
с высокими среднепоп!,JяIпlоннн-чIl значения-
ми ОХС были зарегистрlrрованн в ФIr}Llя}ции,
самые низкие - в Японrлrl. Пplt с!шественных
межпопулlIционньц рzrа-Ilfчи.яI }poвHIr коро-
нарной смертности Koppe.lt{poвalfi с !ровнями
ОХС и ХС-ЛНП, а их значснI{я бьLl}l связаны с
количеством потребляе}lого насншенноtо жира
в диете, То что наибоJее атЕроrеннЕе фрак-
ции липидов крови яtsJlяются опреJеT яющими в
развитии атероскlIероза и Jо}Iкнlrр!ют Ha]I дру-
гими ФР ИБС, четко поtсlзано н в японской
популяции, где зарегиrгрI{рованн относитель-
но низкие среднепопуJuIцIlонкне 1poBHlt ОХС
(4,7 ммоль/л) и наиболее нIlзх:я c}lcpTHocTb от
ИБС среди 7 стран, несуотря }El то. что рас-
пространенность АГ и црсння бbrrrr высокими.
Обследование японских }шграtпоз в Гонолулу и
США и сравнение липиjlньfц проФкrеI"r их кро-
ви (ОХС крови - 5,6 и 5.9 rrrlorb,-r с(ютветс-
твенно) с таковыми у жите_rеit Ятюншп отра;кает
влияние средовых, в частностtl- ]rlето]опlческих
факторов (Ni Hon San study. l977t"

8.3. Проспективные эпндеirх<llоЕtосrне
исследования

Крупнейшим проспект}lвныv ilсеlе-fованием
был проект MRFIT. У Збl бб2 обс_rе:овilнных
мркrIин 35-57 лет были опре_Iеlенн основные
факторы риска ИБС, вк_ltючаrl jтrlпttJ,H сыворот-
ки крови. Впервые был опр:е.rен пороговый
уровень ОХС (5,2 ммоль/л). с которою регис-
трируется значительный приросr сuертности от
ИБС. Абсолютный риск ИБС прп сз\lьf\ высо-
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ких среднепоп}цяцl{оttных зtJаченl1ях ОХС был в
20 раз выше, че]\{ IIри наиболее нl{зкllх уровI{ях,
равных 4,7 ммоль/л. В более поздних вн),"триIIо-
пуляционных l1сслелован1lях, таких как Мюнс-
терское исследоRанLtе PROCAN4, BHttMaHlle было
c(loKyclrpoBaHo H:l I,tсследовании влluния раз-
лиtIных классоt] липопротеиIlов на риск ИБС.
Была доказана опас}lость ассоциации нI{зкоIо
уровня ХС-ЛВП, гипертригли{lерIlдемtrлl и yNte-

ренно поtsышенных зttа.tениti уровня ХС-ЛНП.
В шведскоr,t 6,летнем просllективном исследо-
ваIjии AN4ORIS (200l г.) проведено cpaBнel,lиe
ОХС, ХС-ЛНП и апо В, как предикторов риска
сNlерти от острого ИМ у l75 553 пациентов. В
итоге был сделан выI]од. что апо В является бо-
Лее ЧУВСТВИТеЛЬНЫМ i1,1aPKOPOП.{ РИСКа, а РаЗN{еРЫ
и плотность частлlц ЛНП - более силы{ые пре-
дикторы неблагоприятных сосудистых событиri,
чем ОХС и ХС-ЛНП. Посколькlz риск кардио-
васкулярных lJсходов связан как с уровня},{и
ХС-ЛНП, так lr ХС-ЛВП, то, ло видимому. их
соотношение ХС-ЛНП/ХС-ЛВП следует учиты-
вать в ]с]ltlнической практике, хотя индекс апо
В /апо A-I яв;tяется лучшим предиктором риска
ИБС, чел.л уровни ОХС, а также индексы атеро-
генности ОХС / ХС-ЛВП, ХС-ЛНП / ХС-ЛВП и
ХС неЛВП / ХС-ЛВП (Р. Durrington, А. Snider-
mап. Fast Facts- Hyperlipidemia, 2005). Обратная
взаиN{освязь уровней ХС-ЛВП с риско]\,{ возник-
новения заболеваний, ассоцltированllых с атеро-
скJlерозом, прослеживается во многих больших
гlроспективных 11сследованиях. Хорошо извест-
на способность ЛВП удiшять ХС из клеток со-
судистоI)i стенки. Но есть свойства ЛВП. не
сtsязаt{ные с их л}lпидтранспортной фуrrкчией:
участие в репарации поврежденного эндотелия,
антитромбогенное деriствие, активация а}{тиок-
сидантных и антивосгtалительных процессов
(Р. Вагtег, DALI\4 2007).

Мета-анал из 4-х проспективных эл идемиоло-
гических исследоI]аний (Фремингемское, MRFIT,
Согоt-lагу Ргimаrу Pгeventiot-t Тгiа1. Lipid Research
Clinic) показа-ц, что lIовыцJение уровня ХС-ЛВП
Htt 1 п,tг/дл приводит к 2-З % снwжению риска
ИБС, независимо от других ФР, вк..lrючая ХС-
ЛНП. В Helsiki Heart Str,rdy поtsыIIJе}lие уровней
ХС-ЛВП сопроtsохдалось статистическ1l значи-
\1ыNI сниженllем риска новых слуtlдau ИБС. Од-
нако специiLlьно сплflt{Itрованнь]х просгIекl,иt]-
ных I1сследованtrй по с}{ижениlо p}.lcKa cI,tepTIJ
от ИБС в рез)цьтате поi]ышенияt уровня ХС-
ЛВП r,leT. Закончилось 1-1еlца.tей исследован1,1е
ILLUNIINATE. в KoTo1-1oN,l ilзучался препарат тор-
се,грапиб (lrнгиблrтор белка-переносчика эфrrров
холестерLtна, поtsышаюший уровень ХС-ЛВП) и
проl}еряJ]ась гllпотеза о влиян1{Il зIlitчит,ельного

повышениrI ХС-ЛВП длrl предупреждения ате-
росклероза tl его осложнениir. Исследование не
подтвердило и не опровергло эту гигIотезу, так
как побочгlые эффекты торсетрапиба повыси-
ли общую и сердечно-сосудистую смертность в
группе лечения по сравненLlю с группой конт-
роля.

Не одгtозначеI{ BoI]poc, является ли гипертри-
глI{церидемия независип,tым фактором риска ате-
росклероза, в частности ИБС. В ранних проспек-
тl,{вных исследованиях при лrонофакториа,цьном
ана.чизе выявлена связь ГТГ с риском ИБС, но
при плногофакториацьном анаJlизе с учетом ХС-
ЛНП, ХС-ЛВП, нарушения углеводного обмена,
метаболи.tеского синдрома и др}.гих ФР прелик-
торная роль повьlttlенl]ых уровней ТГ уменьша-
ется или исчезает.

В мета-анализе 17 проспективных популя-
ционных исследований было показано, что по-
выtшеrtllе ТГ сыворотки крови на l ммоль/л ас-
социируется с З2 % увели.lением новых слг{аев
ИБС у м}оrсчин и с 76% - у женщин. В 2007
голу N. Suгwаr et al. опубликовали результаты
N{ета-ана,тиза 29 проспектиI]ных исследований о
связи уровня ТГ с риском смерти от ИБС. Бы-
,1о сделано заключение, что имеется строгая и
высоко значимая корреляция между концентра-
цией ТГ в плазN,lе крови и рискоN,I ИБС. Очевид-
но, что ЛПП, ]\,1елкие ЛОНП и ремнанты, обра-
зующиеся в процессе липолиза, представляют
собой более атерогенные част}Iцы, нежелI-{ хило-
микроны и большие (флотирующие) ЛОНП.

В большом эпидемиологическом проекте
ВОЗ MONICA был проведен более сложный
мультифакториальный анализ связи традLlцLiо-
ньш ФР с трендами кардиоtsаскулярной смерт-
ности, заболеваел.лости ИБС и lrозговым инсуль-
том. В 2l стране r,rира (35 центров, в том чисJIе
в двух российских - в Москве и Новосибирске,
бЫ,ЧИ ЛОлlr.tеFlы данные о значительных l,еогра_
tРических вариllцrlях липиднь]х показателей, о
высокоtl содержании ХС крови в странах Се-
верной и Восточной Европы (6,0-6,4 ммоль/л),
более низком - в Ки,тае и cTpal{ax Юго-Вос-
точной Азttи (4,5 л,tпtоль/л). В российских цен-
трах средние знt,lчеi{ия ОХС составили 5,0-5,7
ммоль/л, в США - 5,3 мплоль/л.

В Новосибирске t] раl{ках проекта MONICA
(1985-1995 гг.) обследовано 98З5 му)<чин и хен-
rцин 25-64 лет. ГХС (ОХС > 5,2 irtпrоль/л) наблю-
дапll у 57 %; уровень ХС-ЛНП ) 3,4 ммоль/л у
5З %, ГТГ (ТГ>1,7 млrоль/л) у 18 %; LI гIlпоаль-
tРахолистериllе]\lию (ХС-ЛtsП ( 1,0 ммоль/л) у
|6 % обследоtsаFIнLIх (Никитин Ю.П., 200З). От-
llосrlтельный риск развI.{тия ИМ в новосибирс-
Koii когорте при зllilчениях ОХС ) 5,7 мr,rоль/л

бз
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был в 1.3 раза выше, чем при уровttях < 5,2
ммоль/л.

По данныr,t Р.Г. Оганова, представле}{ныi\{ в
Global Ргоgrаmmе on Evidence fЬr Ilealth Policy,
WHO, Wог[d l-realtlr Repoft, 2002, среди 7 ведуul1.Iх
ФР вклад ГХС в преждевреN{енную с\lертность
наlселения Россиtr составляет 2З %, а в поте-
рянные годы здороtsой жизни - 12 %. В pabtKax

россиliского проекта КООРДИНАТА было пока-
зано, что при уровнях ОХС ) 5,0 шлrrоль/л шанс
общей смертности у больных АГ и ИБС выше
в 1,5 раза, по сравнению с его уровнямл1, ниже
5,0 шtмоль/л.

В третьеN.,I докlаде Америкirнской образо-
вательноi.i програ]\{мы по коI{тролю ХС (NCEP
АТР III, 200l) акцентировано вни\{аt]l]е вра.tей
общей практики tla необходиrtости жесткого
коt{троля налlболее атерогенной tРракuиlt лI{по-
протеинов - ХС-ЛНП. Было показано! что сни-

жение концентрации ХС-ЛНП на 1 % уменьша-
ет риск развития ИБС на 1 %.

8.4. Основные результаты исследований
СЛу,лай_контроль

В фундаплентальноN,l эпиде]\{иологическоN{
проекте INTERHEART с дизайнолл слl"rай-конт-
роль в 52 странах Азиlr, Европы, Б-пил<него Вос-
тока, Африки, Америки и Австралии скрини-
ровано около 30 тысrIч человек. Названы 9

факторов риска (ГЛП, куреIJие, АГ, СД, абдоми-
наqьное ожирение, психосоциfuчьные факторы,
количество потребления оRощей, фруктов и
аr]коголя, ежедневt{ая флrзическая активность),
которые в 90 % слччаев I]л}lяют на развитие ост-
рого ИМ после гIроведения стандартизации по
лолу, возрасту и географическому региону, Соот-
ношение апо В / апо A-I было признагtо наибо-
лее важным предиктором развития острого ИМ,
увеличивая этот шанс в З,25 раза.

Взаимосвязь риска коронарных событltй lt
высокого уровIrя ХС-ЛВП ()1,5 п,rr,rоль/л) и/tlли
вьiсокого апо A-I не ясна. Остаетсяt нерешенны}{
tsопрос: чем выll]е ХС-ЛВП, тел.t лучшrе? tля
ответа на }lего был провелен ретроспективныii
(post-hoc) пятLtлетttий анациз базы даt.tгlt,Iх ис*
следова}{L{я IDEAL. Были полlrчены но}Jые дан-
ные LI сделаны важные лля практики выl]оды.
По-видиr.tоr{у, для ypoBHeii ХС-ЛВП есть лиа-
пазон оптиN,lальных значениli. Высокие уровни
апо А-[ могут быть кардиопротектllвныN{t] при
любых зtttlчеllиях Хс-лвп. Но высокие зна-
чеttия ХС-ЛВП (> 1,8-2,1 r,rмоль/л) в 2,5 раза
увелt{tltlвают риск короIlарных событий, если
з}lаченllя апо A-I также не являют,сr{ tsысокtlN.rl.{
(А. Olsson et al., 2007).
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зАкrлючЕ[iиЕ

Подводя итог анаJIизу эп}щемиологических
исследований, расс}IаIрIIвающих связь липидных
факторов с атеросю,Iерозоу и его осложнениrI-
ми, можно считать доказанными положения:

1. Высокие уровни ХС-ЛНП, а TaIoKe апо В,
преобладание в спекгре ЛНП мелкю< IтJIотных
частиц и низкие значення ХС-ЛВП (апо A-I)
являются тремя принципн:LтIьными детерминан-
тами высокого риска развIIтия атероскJIероза.

2. Степень риска уве,-Iичикlется, если повы-
шенному уровню ХС-ЛНП и низкому уровню
ХС-ЛВП сопугствует ГТГ.

3. Наиболее ва>кным JнагностиtIеским мар-
кером развитиrI ОИМ сrел,ет считать (по дан-
ным исследованиrI II\{ТЕRнЕдRТ) показатель
соотношениrI апо В/апо A-I.

9. пЕрвиIIныЕ Е{р},IuЕниJI
липидного оБlшrь

В разделе содержатся материчшы, переве-
денные и адаптированнне из брIrтанского руко-
водства по диагностике и тЕрапии пациентов с
семейной гиперхолестеркнеуltеt-l Национального
центра первичной профшакпшrr и Королевско-
го колледжа общей практккн:

Ideпtificatioп апd rпапаgалtаil oJ |atпilial hyper-
cholesterolaemia (FII): FuII gsiИiпe-draft versioп,
Natioпal СоIlаЬоrаtiоп Сеrtс lt himаry Care апd
Royal Calledge of GепеrаI hшtitiпers: Feb 2008:
(с разрешения S. НumрhrЬ).

Около 250 ми.шrионов rюJей во всем мире
подвержены высокому рисý, раннего развитиrI
атероскJIероза из-за нас,IеJованпя Jефекrных
генов, реryлирующих метабо:rшзм J}IпIIJIов и ли-
попротеинов. СГХС - забоlеванrlе с ауtосом-
но-доминантным типом наgIеJовЕlнкя, характе-
ризуется мутацией гена, которш-r ко-Iирует об-
разование ЛНП-речептора на чембране кJIетки.
Если пациент получает де(Екгfiнй ген от одного
родителя, то у него развимется гетЕрозиготная
форма СГХС (частота встречасчостн в популя-
ции 1: 500), если от двух poJнTeJlel-{. то разви-
вается очень редкая форма заболемншя - гомо-
зиготная форма СГХС (частота всгречаеуости в
популяции 1:1000000).

9.1. Алгоритмы диаIностпхп CIXC
[иагноз СГХС ставится на оснокlнIlи высо-

кого уровня ХС-ЛНП, нzlличия Kc:lHTo\I, }"тол-
щения ахилловых сцожилий, ксанте-аlазм, и
оценки по одному из диагностическн-\ ;Lцгорит-
мов. !иагноз гомозиготной форrrы СГХС весь-
ма вероятен, если уровень ХС-ЛНП превышает
13 ммоль/л. Щля постановки диагноза необходи-
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N,Io l{}{eTb как I,1иtjи]\,IуN{ два результата аналlIзов,
свIJдетельствуюших о поt]ышении уровняr ХС-
ЛНП. OTclTcTBrie у пацлlе}{та ксанто}{ и }толще-
Liия ахI{лловых сухожилlll:'т более 1,3 clr не ис-
кr]ючает диагноз СГХС. Для подтверждения
домltнантного характера наследоваtlия необхо-
диrtо собрать cel,teiiHыl:i анаr,тнез и убелиться в
том. что у ближайших родственнI,1коI] больttого
значитель}{о повышен ypol]eнb ХС-ЛНП. Па-
цrlента\{ с СГХС до.цжен быть прелложен тест
ДНК-диагност}lки для подтверждения наследс-
твенного характера заболеваниlt. К настоящему
вреI,Iени ts j\,1ире существуют Tptl науаIных груп-
пы, разработавшllх реко\,1енлаци1.1 лця больrtых с
СГХС (US l\4edPed Ргоgrаmпr, tlte Simon Вrоопt
Registeг Gгоuр (UK), Датские диагностические
критерии Dutch Lipid Clinic Network). В таблице
3 представлены критерии дI{агностики СГХС,
приN.{е}llIемые в ВелLrкобритании.

Таблича 3

Алгоритм диагностики СГХС по критериям
британского руководства (S. Вгооm)

Щиагноз <определеннаяо СГХС ставится, если:

(а) уровень общего ХС > 6,7 ммоль/л илу1

уровень ХС-ЛНП > 4,0 мltоль/л у ребенка
младше lб лет.

и4и уровень общего ХС > 7,5 ммоль/л, или
уровень ХС-ЛНП ) 4,9 ммоль/л у взрослого
(исходный уровень липидов или самый высокий
уровень на герапиIt);

плюс (Ь) на,rlичие сухожильного ксантоN{атоза

у родственнлrков 1-й степенLl родства (родители,
дети). или _v родственников 2-й степени родства
(лелушки. бабушки, дяди или тети);

u,lu (с) позlrтивный тест ДНК-диагностики,
подтверждаюtul.tй N{уl,ацию гена ЛНП-рецептора
или ý{утацliIо геIjа апобелка апо В-100.

Щиагноз i<возможная> СГХС ставится, если:
(а) уровень обшего ХС > 6,7 ммоль/л или

уровень ХС-ЛНП > 4,0 irrr,tоль/л у ребенка
\{ладше 16 лет.

или обшttl:t ХС > 7,5 лtлtоль/л, или уровень
ХС-ЛНП ) 4,9 r,rrrоль/л у взрослого (исходный
уровень лl{пIlдов илt,t самый высокий уровень
на терапии)

одно из lIижеперечисленного:
(d) отягоiченный семейныli анапrнез (ИМ)

до 50 лет у родстtsеннt.Iка 2-й степени родства,
до 60 лет у родстве}{ника 1-й степени родства;

(е) уровень общего ХС > 7,5 iчlллоль/л у
взрослого 1-й илlл 2-i'i сr,епенlr родства,

(0 повышеI{ие уровня общего ХС > 6,7
rtмоль/,r у ребенка или родстtsеннllка 1-й сте-
пени родстI]а.

9.2. ДНК диагfiостика СГХС

ЩI{К лиагностика проводится с целью иден-
тllфикацlrtt мутациI{ генов, отl]етственIlых за

разI]итие заболевания. К ttастояшему вреN,lен}l

установленьi iчIутаLIии трех генов, которые вы-
зывают СГХС (гсн ЛНП рецептора, ген апо-
протеIlна апо В-100 tt ген ферпrента-конtsертазы
рецептора ЛНП - PCSK9). !НК-тест ll]ueeT вы-
сокую чувствительность (90-99,5 %), но не всег-
да дает поло}(лrтельныt-l ответ. Положительный
Tecr, ДНК дI{агностики не всегда подтверждает
диагноз Сгхс. По результатам датского иссле-
доtsанt{я у 40 % пациентов с определе}{ным диа-
гнозоI{ СГХС не удалось найтлt м}таций гена,
вероятIlо, из-за большого числа их мутаций, оп-
ределяющих разtsLrтие СГХС.

9.3. Гомозиготная форма семейной
гиперхолестеринемии

Для этой формы заболевания характерны
следуюшие клинические и лабораторные при-
зI{аки:

, раннее начало ИБС, иногда в возрасте
5-10 лет, но чаще во второй декаде хизни, без
лечения пациенты погибают в возрасте З0-40
лет;

, вьlраженная ГХС с уровнем общего ХС,
превышающи]!1 значения 15-20 ммоль/л;

, уровень ТГ, как правило, не превышает
нормальных значений;

, клинические проявления: ИБС, атероскле-
роз корня аорты, атероматоз створок аортально-
го югlапана с развитием его стеноза, туберозньтй
и сухожrlльный ксантоматоз с локализацией на
разгибательгtых поверхностях пястно-ф;шанго-
вых, локтевых, коленных суставов, }"толlI{ение
ахилловых сухожlллиir ;. наличие вышеперечисленных признаков
в различl-tой степени у родителей и ближайших
ролстве}lнI,tков бол ьного;

, l,ерапия стi]тtlt{аN{и, как правило, мfulоэф-
(lективна.

9.4. Гетерозиготная форма семейноti
гиперхолестеринемии

Для этой форltы СГХС характерны следую-
щие кли1lические и лабораторные признаки:

, дебют ИБС в возрасте З0-40 лет;
' УРОвI{и ОХС в пределах зна.tений 7 -l2

млtоль/лi
, уроRень ТГ обычно не превышает норNrаль-

ных знllченttil, но ts отдельных случаях ]\{ожет
быть псlвышен (например, у лиц с сопутствую-
rчlrм С!, llfчли с ожlrрениеlлr);

6_5
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, уровснь XC-JlI]I] нормальныii и",ll{ cI{I,1-

жеII:
, туберозttые ксанто},1ы. которые, TalK же как

14 при го]\{озtrготноii форме СГХС, лока,цIlзуются
ltir разгl.tбателыlых поверхносl-rlх IlяcTrIo-d)iL,It,lI{-
говых, локтеI]ы.х, колеllt]ых суставоts, в },1сстах

прикрепле}It,lя колеLtных с}/хожl{лиii к бо_цыrtе-
берчовоii KocTl.t ) уто.цuIение tlхl,rлjlоI]ых с.\хож1,I-

,tий, ксан,геJ]ilзN,lы, лl{поидная дуга роговицы.
При налllч}lи перечI,1сJlенных прtrзнакоts

диагноз СГХС Becblla вероятен. Для у,гочненlrя
характера }1\тац}lt1 геttов ЛНП рецептора или
апо В необходиrtо liроt]ести геl{етrltiескую дl{а-
гностику и также обследовать блlrжаiiшlлх род-
ственников больного, желательно с лровелени*
ем у них генетI{ческого TecTtl на СГХС.

у бо.ltьных с Сгхс необходиr,tо выrlвtlть ll
скоррегi{ровать все дополнительные ФР разtsи-
тия атеросклероза, TilKl,le как СД, АГ, куреI-1ие,
ts том числе и пассивное.

Терапltю бо-цьных с СГХС желательно про-
tsодить в условиях специilцизl.{рованной липI{д-
trой tсциники (лr.lпидного KaбrrrreTa), которые
пока oTcyTcTByIoT в на1-1.tей стране, tr их функuиrо
берет на себя кардtrолог. Важнеl.iшим ко\,lпо-
нентом терапии яl]ляется соблюдеt-tl.tе бо,тьныл"t
лредпшсан}tой диеты с низким содержаниеN,I I{a-

сыщенных хиров (идеально, если диетическая
терапия назllачаетсrl coBNlecTHo со специалис-
том-диетологоr,t). Из ]!{едцка]\,Iентозных средсl,в
назначают стilтиt{ы в средних и высоких дозах,
alacTo в комблlнациtr с экстракорIIора-rlьныNILI
процедураNlи (плазлtаферез, иммуносорбt{l,tя ХС-
ЛНП, с]\{. раздел <.Экстракорпорzl,,Iыlые методы
,цеtIеllия дислипrrдеплиii>).

Ниже прlrведены обцие принципы наблю-
дения и лечения больных, страдающих СГХС.

9.5. обrцие приIIIшпы ведения и лечения
больных с Сгхс
9.5,l. Деtпч ц взросJlые

f;eTIl и взрос-цые, у которых Ilредполагаетсrl
диагноз <<определеllная СГХС>, до,IIжны быть rta-
праL]лены к спеIIиiLл},lсту лIlпllдологу-кпr-])о,''Iоrо.)/
д.r]я уточIIенl{я диllгIlоза (по \{ере воз\,lожнос-
ти, желательно проведе}tl{е генетическоii диаг-
ностикlл). IJелесообразно обслеловаl,ь у спешrlа-
лllста l]cex б-ll l.rrKa ii tll l.tx родстi]еIJ н иков п;lц1.1 e}lTa.

ДLIК-диагнос1,IIка r{вляется trаиболее Toti}l1,Il.{ и

чувсl,виl,ельны},1 ]\1етодо]\1 для постitновкL| дrlа-
гноза СГХС. С ее помоlцью },1охно tsыявI{l,t,

леt{lект геl{а }iже R пренаталь}lо\,l гlерtIоде IIi}

едиI.ti{Llных клетках зародышil. Сl,шесr,вснныrl
преl{}Iуl-tl,естволл 7ЩНК-лt{агностlJкt{ является l]оз-
MoжIlocTb выявJlеlIlIя СГХС у де,геii, у KoTopLIx
еrце нет гIlлеl)хо,lестер1.IнеN,{I1I,1 1.1 Tcl,t более [,1 БС.

{lо

ДНК-диагностика позвоJuIет начать превентив-
ную терапию раннего развитиrI атероскJIероза и
его осложнений. В постановке диагноза сл9дует
помнить, что у детей с СГХС в возрасте 11 лет,
средний уровень ОХС достиrает 7,7 }{моль/л, а
ХС-ЛНП - 6,0 ммольfл, в то время как у здо-
ровых детеЙ такого же возраста - 4,7 ммоль/л и
2,В ммоль/л соответственно.

9,5.2. Женщuньt

Женщины в детородном возрасте, которым
поставлен диагноз СГХС, доJIжны быть предц,т-

реждены о неблагоприятных последствиях тера-
пии статинами на плод, и они доJDкны тщатель-
но соблюдать адекватные методы контрацепции,
В слl"rае беременности терапIrя статинами не-
медленно прекращается, и женщина доJDкна
быть направлена к специzrлисц,-лнпидологу для
решения вопроса об альтернативной статинам
терапии (плазмаферез, имrгу-tософчия ЛНП,
секвестранты желчных кислот). Лечение стати-
нами должно быть прервано по крайней мере за
3 месяца до планируемой берехенности. Стаryс
СГХС не является противопоказzlнием дlля пла-
нируемой беременности, однако врачу необхо-
димо обсудить с пациенткой риск наследования
дефектного Iена у будушего ребенка. Во время
беременности лечение статина}lи и другими
гиполипидемическими препарата}tи (фибраты,
эзетимиб, никотиновая кислота) противопока-
зано из-за возможного риска нар},шения внуг-
риутробного развития плода. KopM_reHlte грудью
не противопоказано больныrr с СГХС. Единс-
твенные препараты, которые разрешсно прини-
мать женщинам с СГХС во вре}{я кор}lдения
грудью, - секвестранты желчных KI{eToT (в РФ
не зарегистрированы).

9. 5.3. ПерuоОцчносmь наблюlенuя

Больные с СГХС в период по.rбора тераlrии
должны наблюдаться у врача: в течен}lе первого
полугода 1 раз в 2 месяца, в посJеJ!ющем с
интервtLтом 1 раз в 3-6 месяцев. в зitвIIсItмости
от того, насколько адекватно удается контро-
лировать уровни липlцов и липопротеrtнов. По
мере того как состояние больного Il его ;lипид-
ный профиль стабилизируются, бо;rьного }rожно
приглашать в поликлинику од}tн раз в полгода.
важным аспектом такого наблю:енttя яыu{ется
оценка профиля безопасности прово.llr}.rой те-
РаПИИ, Которая }л{итывает ypoBHIl печеночных
ферментов - АСТ, A/IT и мышечных фермен-
тов (КФК). Больному также рекоменд!iется не-
медленно сообщать врачу обо всех необычных
изменениях в своем состоянии, в частности, о
немотивированной мышечной слабости, болях

l
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в мыlUцах. поте]\{нениI.,I цtsета мочи. Соблюде-
IIl{e этLlх правI{л поl1ожет избежать серьезных
rrобочных эффектов (миопатrrи, рабдолtиолrrза),
коl,орые возможны гtри приеN,tе I]ысоких доз
стати}lов (см. главу l2,1.).

9. 5.4. Оценка рuска серdеч Ho-cocl,dttcпtbtx
ocлollcttettцti )t больньtх с СГХС

Больные с СГХС относятся к категориll
otie}-tb высокого pl{cKa развllтия ССЗ и смер-
тельного исхода от ltl{x. У таких больtrых нельзя
прllменять традrrционные шкfLцы оценки сер-
iiеrlно-сосудIlстого риска (NCEP АТР III , PRO-
CAN{ и SCORE).

9.5.5, JIеченuе больньtх с СГХС

9.5.5.1. Щиета

Обrrrие принципы диеты с нIIзкJI}I содержа-
H[IeM жиров: суточное потреб-,tенllе жира не
лол)(но превышать 30 % от обшего кfuцоража
пиши, насыщенных XLlpoB |0 % и холестерина
пици З00 лtг/день. Насыщенные жиры следует
за]\,lенять N{ононенасышенны}{t{ I,t полиненасы-
щенными (омега-3, омега-6) хира\II{ I{ масламl.{.
Больные с подтвер)ценны]vI дllагнозо\{ СГХС
должны есть не N{eнee 5 пopltttl:i фруктов или
овошеti в с},тки (<Правило пятI{ порцIlii>). Одна
порцllя - 1 яtблоко, апельсин, гр},ша ltли банан;

l большой ломтик дынt{ 1,1л11 ананаса, 2

киtsи илrt 2 сливы. 2-3 столовь]х ложки cl]eжe-
приготовJIенного салата или консервирова}lньIх

фруктов; 1 сто"цовая ложка сlхофру,ктов;
2 столовые ложки блюда, приготовленного

11з сtsежезаN{орохенных овощеri l1ли фруктов.
Больные с СГХС должны вкJtючать в свой ра*
цион не Nletlee дв).х порций рыбы в LIеделю,
одна порция из двух должна быть прrlготов-
лена из хирноi,i рыбы, Вместе с те]\,1, согласно
бритаt-tскtrrл нацI{онfutьным рекомендациям гIо

СГХС, этим паLlиент;lм не рекоi!{ендоваI] прllем
llttщевых добавок, содержащих омега-3 ПНЖК,
за исютIюченl{еN,t тех больных, которые перенес-
ли rrнфаркт ]\1иокарда.

9.5.5.2. Физическая активность

Больныr,t с СГХС реко]\,rендуется ежеднев-
tlo уделять З0 пtttHyT физически;лt упражнениял,{
средней 1,IHTeHc1,1 вности.

9.5.5.3. Курение

Больt;ым с СГХС курение категорически
запрещено. Иlчt также следует избегать LI пас-
сlItsного курениrl. поскольку табачныi,t ды},{ лаже
прIl пассt{tsном вдыхаI'l}rи существеI]но ухудшает
вазодI]лаl,ирующую функuию эLlдотелиrI. В ряде
с-:1},t{аеts лJlr{ отвыкания от курения реко}lеt{д},ет-

ся назначать медикаментозную терапию, напри-
мер, бупропион.

9.5.5.4. Медикаментозпая терашия
больных с Сгхс
Медикаментозное лечение СГХС у взрослых

пациентов вкJIючает в себя назначение высоких
доз ингибиторов ГМК-КоА-редуктазы (40-80
мг/суг) как в монотерапии, так и в комбинации
с эзетимибом, ионообменными смолами, нико-
тиновой кислотой или производными фиброе-
вой кислоты (фибратами).

Стартовые и максимаJIьные дозы статинов у
больного с определенным диагнозом семейной ге-
терозиготной формы СГХС:

1) Ловастатин 60-80 мг
2) Симвастатин 40-80 мг
3) Флувастатин 80-160 мг
4) Аторвастатин 20-80 мг
5) Розувастатин 20-40 мг.
Титрование доз проводится через 4-6 не-

дель терапии с у{етом ее переносимости и бе-
зопасности. Основная цель терапии - снIФкение

уровня ХС-ЛНП не менее чем на 50 % от ис-
ходных значений и поддержание этого уровнJI в
течение длительного времени,

Критерии безопасности при терапии статина-
ми у больных с СГХС (не менее чем в двух
опрелелениях).

1) Аст, АJIт < з впн
2)кФк<5впн
Больные с СГХС, относящиеся к категории

очень высокого риска (перенесшие ИМ, опера-
ции на сосудах сердца) и имеющие субнормаль-
ные показатели АСТ и АJIТ (2-3 ВПН), могуг
продолжать лечение статинами под наблюдени-
ем специалиста-лип}цолога.

Комбинированная терапия (см. главу <,Комби-
нированная терапияr>)

9.5.5.5. Радикальные методы лечения тяжелых
форм СГХС (см. главу <Экстракорпоральные
методы лечения дислипидемий)

9.5.5.б. МедикаментозЕое лечение больных с
сгхс в педиатрической практике

В настоящее время не существует четкого
представления о целевых уровнях липидов и
липопротеинов у детей и взрослых с СГХС. В
международных рекомендациях по ведению де-
тей с СГХС советlтот назначать статины (при
напичии показаний) у мzl,,Iьчиков старше 10 лет
с появлением вторичных половых признаков, у
девочек в постпубертатном периоде. Важней-
шими факторами дJuI начzша терапии в детском
возрасте явлrIются: диагноз гомозиготной фор-
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}{ы СГХС, кIlиническ}Iе и Ij1-1стру},10t{тзльI{ые
проявJIения атеросюlсрозu (стеноз ycTbrl ttорты
с вовлеtlенi]е]\{ ts атероскJlсротическ1.Iй проllесс
створок аортального кIlапаI-tа. появ.цеt1I,1е бляшек
в сонных и перtlфериttеских артерlrях).

l0. в:горлtчI{ы Е I IАрушЕI{I,1я
лt,Iпидного оБN,IЕI{А

!'ислrrпопротеине]\,1ия N,lожет бы,гь tsторич-
ноЙ, то есl,ь tsозникать на с!оне tteKoTopыx за-
болеваний, гормонtlгlьных нарушениii или при
приеNtе ряда препаратов (r,аблиша 4). Вторr,t.tнаяt

!ЛП прlr отсутстtsl.tи адекватного леLlенIlя I] ко-
Hel{HoN,l llтоге ведет к разtsитию I.t прогресси-
роtsа}{ию атеросклероза. Вторtrчные lЛП часто
связаны Liе TojIbKo с 1lз\{e}leltIteltl абсо"цютгtых
уровней липидов и ЛП. но таюке и с измене-
нllяNrи 1,1x качестве}Iного состаtsа. Прll успешнсrirt
лечениl4 заболеваний, лежаuiих в осноtsе вторич-
ных fiЛП, показатели липl]дItого слектра KpoBI.1

обычно нормализуются без примененt]я гипо-

Таблица 4
Причины вторичньп< ЩЛП

ринсl\1IIя - нttз-
Klrri уровень ХС-

лвп

лI4лI4де\,1I4ческих средстts. OJHaKo. ec.-lI1 BTopllLI-
ная ДЛП сохраняется. нес\lотря Hil пl]оводимую
этиологическую терапию. то _,lечllть нар\,шения
лI{пидного обN{ена необхо_]l1\fо KilK jt первllчные
длп.

l0. l. МетаболическJlе paccTpollcTBa

!,ислlr попротеll HeN{ l l 11 ч acTL) з ali] L, ча ются при
С{, ожlrрениlj, МС [1 ъi_lасс;{l]_ll1:t]lр\,ются как
вторичные нарушенtlя _l}1пl1_]l]trго r,,JltteH3, кото-
РЫе УВеЛИЧИВаЮТ PI{CK РаЗts]lТ}{Я i]i'r'POC1;1gPg33 

"его осложнений.

10. 1.1. Сахарньtй dча(lепt -'/t:;,,:,l

При СД нарушается не ltr.-- l]\(r rtс,-габолrтзм

углеRодов, но и транспорт .l]l.l;l-,_ls. -]-rя боль-
}{ых с СЩ 2 типа более хар:х_atнL) Ilовышение
ТГ, которое обусловлено посlil_]:,i.i]{-\1 в кровь
избыточного количестI]а СХК ;1] ,i,}{poBol"1 тка-
ни, В ответ на это в печен}1 \a;j-.ijз.]aтся обрttзо-
BaHl.te ЛОНП. Повышснная .L,|"]l,,i;{я в кровоток
ЛП, богатых ТГ (ЛОНП). пр;r ].]-.lв.,]енном ли-
ПолиЗе ведет к развитI{ю выi].:;.a:i:оlr ГТГ. При
C.Щ 2 типа также повышаетсrl ro:l_ll,нlрiция ате-
рогенного ХС-ЛНП. Частttltы _lНП становятся
N{еЛКИМИ И ПЛОТНЫN{И С ПОВ)i :':::i:ibI\{ СО.]еРЖа-
нием ХС и более высокоii с},]iчii,]сIью к лере-
кисноN,Iу окислеfiI,1ю. Г"lilкоэ;i_l;l:t],jalнные ЛНП
плохо распознаются :rпо В. Е-].,::::lтора\lи пе-
Чеt{И И МеДЛеНt{ее ВЫВО_]ЯТСя ;1j i.:],_)Э()ТОКа. Они
актиBtto захватываlотся }IoнL)it;t.,..,.:;l rillкрофага-
N{L{ и наКаПЛиВаЮТся ts COC\'];ia. r']1 alеt{ке, сТи-
мулируя процесс атеросюlерLrэ: _].]П прlr Cl 2
ТИПа НеРеДКО СОПРОВОЖДаеТСЯ H;lji,irit КОНЦеНТ-

рацLrеЙ антиатерогенного ХС-lВП T.tKlte изме-
ненI4я в метаболизN{е л}Iп}{_]оз ;l .lП особенно
выражены после приеiчlа пilL]]i1. i,o: -] заметItо
возрастает образование ре}lнili{;trэ \\1 rr ЛОНП
на фоне сtlихенllя уровня ХС-lВП. т,е. разви-
вается атероIенная постпран]l1l..зн:я Г_lП.

Установлено, что повышсн;la \ irов}tя ХС-
ЛНП на l пл:чtоль/л у больны\ С_] ] .;rпа yвели-
чивает риск развитltя ИБС на 5j-r- 'Z.

У пациентов СД 2 тI{па _]ll^e rlpll отс),"тс-
твии ИБС уровень ХС-ЛНП Jo.l;,-i{ контроли-
рова,tься гипол ll п]{демlJ tlec Kl I \1 l1 Ii р е п аратами.
У пациентов с СД 2 тила без I1БС rl rругих
проявлений атеросклероза терап}lю статI{нами
реко\.1е]]довано I{аt{инать прlI \llol]l1e общего
ХС более З,5 лrмоль/л. При сочетаt{l1Il _]I1абета
с ССЗ терапию стат]{нzlмtl начllнают Ilpи лю-
бом уровне ХС-ЛНП (лаже прll Hoprta_lbHort) и
с}l],ш(ают до концентраI{ии менее 2.0 rrrtо_гtь/л.
При выраженной ГТГ (более 4.5 rrrro_rb/.r), со-
четающеitся с низкой коitl{ентрациеii ХС-ЛВП,
наз}tачают (lllбpaTbt с Llелыо сIll{зIlть уровень

по-
и вред-

привычки:

резмернос }rпотре0- , обогашен-
пll lr{lt с .цегко}rсво_ arl по"ц}1ненасы-

Орапьные
контраllсптиl]ы

KopTlt костеро t.t.tlы

Прогестсроны

Анлрогены

14пlll1,HoclTtpecco_

ры (ltикltlспорttн)

68

ыI{ tt уIл сl}ола]\{ tl, зло-
треб-lенrrе ацкого-1lеN{

рныir диабет

Гrrпотиреоз

Панкреатlrт

Булилtия

Кушинга

Болезнь Гошlе
tt подrrстро(l t tя

Полагра
пол1.1utrтслt lrя

трогены

Г-п юкокортlrкоrtды

Бета-бJ'lо кirторы

щеннымl..t ж]lpa]\{}l
Кl,рение

Забо"!евания:

Сахарныit лtrаrбет

I {rrрроз гtе.tени

Холестаз

Болезнь Крона
Лt.trrфолrатоз

Кахексl,tя

Прсlгестсрон

Анirбо"lltчсс Ktte
тероIlды

ccTocTcl]oH

ые лri},ретики

Ги псрцllrглlлцерlt-
де\{Ilя * l]ысокj{е

уровни ТГ

Беременность

Бста-блокато1-1ы

Гилерхо,песте-
рIIнеN{ия
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ТГ до целевого значения 1.7 пlr,to.,tb/,,l. Нерелко
липидные нарушен1.1я при СД 2 типа l]озN.lожно
скорреглrровать только при при},Iененrtи колtбrr-
нированной терапии (см. г.паву <,Комбинtlрован-
lrая терапlля>).

10. 1.2. Oжupetlue

У пацltентов, и]\1еюшI4х oxt{pe}lL{e (инлекс
]\1ассы тела 30 кг/ьt2 и более), часто развLlвается
атерогеI-1ная ДЛП. На фоне увелl]чения веса в
крови }iвеличивается концеtlтрацr{я Тг rt cttlr-
жаетсr] уровень ХС-ЛВП. Прlr ожllрении (lacTo

встречается ГЛП IV типа (редко V типа). Паршr-
лельно с pocTo]\,l \{accbi тела IJз адипоцитов уве-
личивается высвобожленI{е ts портапьныri кро-
воток СЖК, что сопровождается IlовышениеN{
синтеза ЛОНП в печеIIи. Этот процесс поддер-
живается низкой актlltsностью перlrферической
ЛПЛ, не способноii полrlоценно расщеплять ЛП
частllцы, богатые ТГ. Co,repжairIre общего ХС
часто }Jаходится в предслах ltор\lы. Повышение
массы тела на каiкдые 10 % сопровождается по-
вышен}tеN{ уроtsня обшего ХС в плазlле крови на
0,3 rtмоль/л, Особенно за}lетные проатероген-
ные нарушения в систе\{е лtIпllдного трtlнспорта
в виде ГТГ и повышения концентрациlr апо В
встречаются при абдоrтltна-r]ьно\1 Tlllre ожире-
ния. Этот тип ожире}{ия опреl]еляется \1етодом
измерения окр_yжности тапии. Ec,,lll у мужчиLl
она превышает 102 см, а у женш}Jн 88 спл, то
мы иNlеем дело с абдоминальны}{ ожирениеI\{,
По сравнению с подкохным жиро},1, абдоп,tи-
нальный >t<ир плетаболически более активен I{

предстаt]лен гltпертрофироваt{I{ыI{t.l инсулино-
резистентн ы]\{и адипоцитами.

в основе связи абдомин;шьного ож]lрения с
атерогенезом лежит I{e только атерогеiлгrая tЛП,
но и часто соп}"гствующие ожирению артери-
альная гипертония, иllсулинорез1.1стентность ti
другие обмеlrные нарушения, которые нередко
обозгlачают, как метаболический синдрол,1.

10. l.З. Часmuчная лuпоOuсmрофuя

Это редкое, чаще наследуе]!{ое заболевание,
которое обы,tно встречастсrl у женщин и харак-
терl{зуется постеllенttой потерей слоя подкож-
Ilого хира верхней части тела. Проtrсходит пе-
рераспредеJlение жировых отложений ll наблю-
д|lется cl.t.'llbнoe ожирение нижних конечностей.
П;ltt лt-,tподистрофlrlr развиt]ается ГЛП IV типа
(1,rrеренная Г'ГГ из-за повышеIJI{ого содержанltя
ts крови ЛОt]П }] colteTallиI{ с нормальным иJll4
сн1.1женIJыN,l ХС-ЛВП) или V типа (выражен]-lая
ГТГ lrз-за Ilоtsыttlенного содержil}lия в кроI]и
ЛОНП 11 xtlJloMtlKpoIl в сочетанl{и с пизкоil
Kot]Lteнl,pallrleli ХС-ЛВП) К другиv признака},1

заболеванtrя относят: tiепереносимость глюкозы
(прелвестник СД), дисфу}lкцию печени и гломе-
рулонефрит. Механизл{ возникновения описан-
ного расстройства пока остается неизt]естным.

10.2. Заболевапия почек

l 0. 2.2, Нефроmчческttti cuHdpoLtt

Нефротl1ческий синдром нередко сопровож-
дается ДЛП. Чаrlrе встречается ГЛП IIа или IIб
,гиirа. Олной из главных причин развития выра-
женной ГХС являетсяl гипоальбуминемия. Выяlв-
лена обратная корреляция между содержанием в
кроtsl.l ХС и альбумина. Иногда при нефротrt-
ческо]ч1 синдро\,1е обнарухrrваются ГЛП IV и V
,гипа. ГТГ обычно появляется при развитии хро-
нической почечной недостаточности вследствие
дефlлцllта ферплента Лпл. У лациентов с нефро-
тическим сlIндромом уроtsень антиатерогенного
ХС-ЛВП обычно в пределах нормы или снижен.
Терапия в первую очерель должна быть направ-
лена на основное заболевание, обычно по мере
регрессии нефротического синдрома ГЛП ис-
чезает. В то же tsремя при длительном повы-
шении в крови уровня атероrенных липидов и
ЛП вознlrкает опасность развития атеросклеро-
за, что требует назначения гиполипидемических
средстts в зависимости от типа !ЛП.

10.2.З, Хронuческая почечная неdосmаmоч-
носmь, ее.лlоduа,luз, lпрансп,аанmацчя почек

у пациентов с Хпн Глп наблюдается час-
то. Она обнаруживается даже у пациентов,
подвергаюшtJхся гемодиалцзу. При ХПН чаrце
встречается ГТГ, чеп,r ГХС. ГТГ развивается в

результате нарушения липолиза триглицеридоts
ЛПЛ, вследствие подавления ее активности не-
известными факторами, присутствуюшими в
уремической плазме. У пациентов, находящихся
на гемодиализе, при при]!{енении гиполип идеми -
ческllх препаратов улается восстановить актиI]-
ность периферической ЛПЛ до нормального
уровня. Вторrлчная ГЛП нередко сохраняется
у паttиентов посJIе успешной пересадки поt{ки.
Чаще встречается повышение уровня ХС-ЛНП
и ХС-ЛОНП, т.е. IIб тип ГЛП. Важную роль
в проl4схождении посттрансплантационной ате-
рогенной ГЛП играют нttзначаеN{ые и]\{},1уно-
супрессоры и стероиды. При всех заболеваниях
лочек поt]ыu-lается уровень атерогенного ЛП(а),
чl,о создает дополнительные трудности ts кор-
peKltl{t1 ДЛП у этllх больных.

10.3. ЗаболеваIIия печени и же.цчного пузыря

Втори,tная ГЛП при холестазе характеризу-
ется повышенI{ым содержанt{ем в кроl]и обшего

il
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ХС и ХС-ЛНП, Также tsстречаются y]\.,lepeнHarl

ГТГ и чвел1,1чеI{i{е в KpoBLI с|lосфотилrt;tхоlll{на
("пецитина). Отлttчt.tтельноl:t особенностью 1.1з]\1е-

lteHlrй в спектре Л11 KpoBl.r у больных с обструк-
тi{в}Jым заболеваttиеN.,l пеtlенtl является наltiчие
IIатоJIогtlческrrх ЛП-Х. Причиной rtx формlлро-
вания rIвляется дефtrцltт (чаще наследствеtlныГr)
фермента ЛХАТ или избы,гок сr,бстрата, tsоз-
никающиii из-за обратного tsсllсыванJlя боль-
ших количеств лецt1т11на желчи в кровь, Среди
клиническ}lх признакоl] холестаз[1 oT]\'tetleнo об-
разованLlе KcaHTollI. ПoirllrMo диетlttlеск1.1х огi)а-
ничений, в частности жиров, лечения осtловной
прI,Iчины, tsызвавшеl.-{ хс)лестаз, терапия допол-
IJяется рсгулярны]\{ проведенt.lс\.{ Il.rtазмафереза,
поскольку г1,Iполипtlде}{l.tческие лрепараты при
этоN,I состоянl.{и N{;Llоэфdlектtrвны.

l0.3. |. Жuровая бо_tсзнь пettelll1

Неалкоголыlая жllровtlя болезriь печенrt про-
текает в двух форr.tах - стеатоза печени (rtли
жировой дI,tстрофии печенlr) и Ijеzulкогольt]ого
стеатогепатита. Особая роль в Ilатогеt{езе жиро-
вой болезни печени принадлежит ожирению, Сд]
2 типа и нарушениям липидного обмена. Атеро-
генная ГЛП выявляется у 50-80 % больных с
жировоli болезньlо лечеL{и. Причtrна накопления
жира в печени - избыточное поступ,lение в нее
СЖК из тонкого кишечника или zкllровой TKaHt,l
либо их активныii сlll{тез непосредствеLIно в ге*
патоцитах. Следствием этого процесса яв-IIr{ется
чрезмерное образование гепатоцllтilми ЛОНП. У
пtlц}tентов с жl.rpoBoi.i болезныо печенI4 в кро-
t]и опредеJ,uIются выраженная ГТ[', повышение
уровня ХС-ЛОНП и сн}lжение концентрации
ХС*ЛВП, но редко развtrвасr,ся ГХС.

l0.4. Гормоtlа_цыlые воздействия

l0.4. ]. CuHOpoM поJlчкцсtllозIlых яllчнuков

У 50 % жеHIIIIIH с синдроN,lом поликистозных
яичников cyt]{ecTBeнHo повышlается уровень ТГ
и сни)t(ается концентраrrия ХС-ЛВП. возrложно,
IleKoтopoe повыtllен}{е уров}lя ХС-ЛНП. Пршчtt-
на ДЛП при сиЕlдро\rе поликистозI{ых яllаl}]l1коI]
не1.1звестна, вероятLIо1 она обусловлена особеtr*
IIостямц горi\,]IоIIzulьных HapyrileHtri.t, сопlтствl,ю-
щllх этоNlу сl{ндроi\{ч.

]0.4.2, Гчпrlпlчреоз

Известно, что подавле Htr е срl,нкttи Il шll1тоI]ид-
ноЙ железы у жtil]отLlых поtlыtl]ilеl, их l]оспр1,ItlNJ-
чtlвость к экслерl.{\1енl,альноN.,lу атеросю,Iероз)l.
ГЛП при г1.1потшреозе к-цIIll1.1t{ескtl чаще прояв-
лrlется IIа или IIб. релко - III rrли lV тtтгtаrtll.
У больных с гипотиреозо}I воз}lожно снtlже}{tIе

уровня ХС-ЛВll. Свыtле 20 % хеншItн старшrс
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40 лет с ГХС страдают гilгlотll["ll,q] j.,,: Г.1 П прlr
гипотиреозе носит обрiтl1\lьll1 \J,_],1\-.,l] ;1 I1сче-
ЗаеТ' ВМесТе с сlt]\{ПТоIlЗ\1l1 j.ratl,]i:,,1j;;{я ПосЛе
проведенt{я специфическоit Tell;t:l lt;t, В с.ll.tаях
выраженноii ГХС peKorre H.]\,L, l.- i; :l :..!r э Lr_] I t ть те -

рапию статинамI4.

[0.5. Апиментарная дllс.lllпll]е\l l{я.

алкоголь, курение

Аtимеtlтарная ЩЛП
АчLtмегlтарllая ДЛП разв}lвil.т.я прtt tlзбы-

точtlоtl потребленlrIl про_]\ ктоь. r-,,l:.,Tb]\ ХС,
насыIIIенным14 (хивотtlыrllt1 ;l1a_:,,i;f, .lегко)lс-
вояе\{ыми углеводамll. Ko"llI.teaTэ.l \С. посту-
паlоttlего ts организм с п}lшеl1.3-];1я-т на еrо
уровень в крови. Вк;tюченttt- Е ];1a.\ про_]!lктов
с вьiсоким содержанлtеrt ХС Bbr,bI:i_,]i-,T рiзвитl{е
атерогегrтrой ГХС. Употреб,rеllitе Б ,l;1_ц\, во/]ных
хивотных, t{л,{еющих ланцllгь i r]_lбьl. KiLlb}{a-

ры, креветки), вызывает не]i{iч;1 .с-]ьное повы-
шение уровня ХС в KpoBlr r ]-оfоБы\ -rюдей.
Щлительное употреблен}lе c.ll{il,i\!r\: х.пориilной
(жирной) пищи является H.rIli.r,..Jl, 1lз;11рgarоu-
HeHHoli причиной развитI{я J--1 П. rэр.lктеризу-
ющеЙся возрастанием в KpoBlf ТГ ;t ct{lt'{,eHrteM
конце}tтрации ХС-ЛВП. Избытс,ч::.r. потребле-
ние пищи, богатоi.i легко},свояr,).1ь]\.1;1 ) г-lевода-
ми, может стать причиноti рllзв;l;;lя ГТГ, Слож-
НЫе УГЛеВОДЫ, ПО СРаВНеНIlЮ С :.,i,.]l'Lr]O}I. В ГО-

раздо меньшеr:i степенLl в-1l1яhJ] ]].i :1овышенllе
ypoBLul ТГ. На фоне 1,глево_]н{_];l _];1-Ib] воз\lож-
но снижение уровня ХС-ЛВП lt .,;lof.c,lKlt A-I.

Апкоголь
Избыточное употреб",tенttе ;*lхa:!].lя }IoxeT

вызыtsать ожирение, АГ, ;Kltp.lb\ з-] lilстроф}tю
ПеченИ ]t оКаЗыВаТЬ I]еГаТ}IВНОL':'.]]jЯi]i{е на об-
мен ли]IIlдов и ЛП. Для Д-ЦП. i,bi]з]HHolt зJ]о-

употреблениел.{ алкоголrl, xapilKTeirHi ГТГ (как
прави-qо, IV r,ипа), но у 40 % разв;tв--lется ГЛП V
типа. Уровеrrь ТГ может повыLli-L]ь.я _]ахе при
улотребленl{и умеренIIых доз а.lкого.lя, Гипер-
тригл}Iцеридеми.tеский э(l(lект |LliL]го,]я наllбо-
лее отtlетливо проявляется !, -lI1ц. };,е страдаю-
щrlх IV типом первичtrоri ГЛП. lr \сi1-1}tвается
пр1,1 сопутствующе}.{ потреблеilttiI нatсышенных
жиров. Этанол, окислясь R пeLIcHIl. спо;обств.чет
усllлению сIJ}iтеза СЖК, участI]\,IошIrr в образо*
ваниl{ ТГ. После прекрашенtlя прllс\lil illкого-
лrI концентраtlиrl Т[' бьтстро снll,кllстся. }' -,tl.tц,
поцlебляющих |Lцкоголь в нIlзкli\ lI \\1еренных
лозitх, гIовышается конItентрация ХС --]ВП, Вы-
сказыl]ается предположенltе о шt-.lесообразности
<.Vлlеренного> гtо,гребленllrl i],гIкого-lя lз качестве
лро(lилактltческого средстRа tlpoTllB tlTepocK,.le-

розtl. Однако пoHrITtte <(умеренIJого, 1rпотреб-
леLll.]rl аJlкоголrl LlacTo пониN4ается по-разно},1у.
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В Россl.tи из-за высокой распростраLIенности
з"поупотребленl,tя спирными напитка}lи реко-
}1ендовать пр1.1е}"{ дa)(е у]\{еренных доз алкоголя
лля профtrлактики атеросклероза H}iжllo очень
осторожно, с ytIeToM характерологI{ческих осо-
бенностей личttостIl больного, его соцл1;1льного
статуса и целого ряда других i\,loN{eНTol].

Курепие

Большая t{acTb курильщиков иN,Iеет гllперхо-
лестеринемию. У некоторых отN{ечено по]]ыuIе-
гlие уровriя ТГ. При курении усиливаются про-
цессы перекисного окI{слеIJия ЛНП. Перекис-
r tо-пtолr-rфи ши роваrtн ы е Л НП п риобретают более
высокий атерогенный потенцtrаr, оказыRая ци-
тотоксическое действllе на артер1,1iL,Iьную стенку
it способствуя разв1,1тI,1ю атеросюцероза, У ку-
рильщиков существенt-lо снижается уровень ХС-
ЛВП. Отказ от курения увелt{чllвает концентра-
цию ХС-ЛВП на 0,2 мr\{оль/л в течение после-
лующих З0 дней.

10.б. Сердечно-сосудистые
препараты и липиды

Ряд -цекарственttых средств способен вызы-
BilTb пояtsленI,Iе или обострение уже и\lеющllхся
гIlперл и п иделl ичес ких расстройств.

Тиазидные диуретики (хлорталlrдон I1ли гt,tд-

рохлортиазид, гилотиазид) при длитсльном при-
N{енении мог},т умеренно повысить уровни ТГ,
ХС-ЛОНП и ХС-ЛНП. Они не влияют на уро-

вень ХС-ЛВП. Однако у больных С[ атероген-
ный эффект тиазидных диуретиков может быть
более выраженным и вкJIючать в себя снижение
уровнJI ХС-ЛВП. Спиронолактон и индапамид
не влияют на метаболизм липидов и углеводов,
даже у больньш СЩ,

,Щлительный прием бета-адреноблокаторов
(БАБ) без внутренней симпатомиметической ак-
тивности (ВСА) может повысить уровень ТГ на
15*З0 % за счет усиленного образования ЛОНП
и снизить концентрацию ХС-ЛВП на 6-8%.
БАБ более заметно вIIияют на уровень ТГ у па-
циентов с рке имеющейся ГТГ. Достоверных
данных о действии БАБ без ВСА на уровни об-
цего ХС и ХС-ЛНП не имеется. БАБ с ВСА
не оказывают с}.lI{ественного ыIияния на уров-
ни ТГ и ХС-ЛВП. fiлительная терапия неселек-
тивными <<классическими> БАБ (пропронолол),
как и некоторыми селективные БАБ (атенолол),
может повысить уровни атерогенньш фракций
липидов крови и снизить уровень Хс-лвп.

Антаrонисты каJIьция не оказывают вJIияни;I
на липидный профиль шазмы крови.

Инrибиторы ангиотензинпревращающего фер-
мента (иАIIФ) нейтральны в отношении липIцов
плазмы, иIIи в незначительной степени моryг
снижать уровни ОХС и ТГ у больных СД.

Блокаторы апгиотензиновьD( рецепторов II
типа (БРА) метаболически нейтральны по влиrI-
нию на липидный спектр крови.
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