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В	РАЗВИТИИ	СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ	ЗАБОЛЕВАНИЙ
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Аннотация. Атеросклероз – патогенный процесс отложения липидов в сосудах, сужения просвета артерий, расширения и 
нестабильности бляшек, представляет собой основной фактор сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности. В основе 
атеросклероза лежат побочные продукты метаболизма липидов, липопротеины, содержащие триглицериды, фосфолипиды 
и холестерин, а также изменения, которые они претерпевают, что, в конечном итоге, приводит к активации макрофагов, 
образованию пенистых клеток и другим последующим атеросклеротическим изменениям. Разнообразные метаболические 
и иммунные механизмы, играющие роль в тромбовоспалительной патофизиологии атеросклероза, обусловлены 
нарушениями естественного метаболизма холестерина, триглицерида и липопротеинов в организме с сопутствующими 
заболеваниями и факторами риска, такими как курение, артериальная гипертензия и ожирение, способствующими 
критическим изменениям сердечно-сосудистой системы с запуском порочного круга накопления липопротеинов, 
образования пенистых клеток и воспалительной реакции. Нарушения липидного обмена, в том числе высокий уровень 
холестерина липопротеинов низкой плотности, повышенный уровень триглицерида и низкий уровень холестерина 
липопротеинов высокой плотности, связаны с повышенным риском сердечно-сосудистых событий, тем самым внося свой 
вклад в этот процесс. Соотношения триглицерида, общего холестерина, липопротеинов низкой плотности, липопротеинов 
высокой плотности, общего холестерина являются независимыми предикторами риска сердечно-сосудистых заболеваний. 
В обзорной статье представлены данные научных исследований, посвященных прогностическому значению различных 
форм дислипидемии в развитии сердечно-сосудистых заболеваний. 

Ключевые слова: дислипидемия; прогностическое значение; общий холестерин; триглицериды; холестерин липопротеинов 
низкой плотности; холестерин липопротеинов высокой плотности.  
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Аннотация. Атеросклероз – бул тамырларда липиддердин топтолушу, артериялардын тарышы, сезгенүүлөрдүн кеңейиши 
жана туруксуздугунун патогендүү процесси жана жүрөк-кан тамыр ооруларынын жана өлүмдүн негизги фактору болуп 
саналат. Атеросклероз липиддик метаболизмдин кошумча продуктыларына, триглицериддерди, фосфолипиддерди 
жана холестеролду камтыган липопротеиндерге жана алар дуушар болгон өзгөрүүлөргө негизделет, бул акыр аягында 
макрофагдардын активдешүүсүнө, көбүк клеткаларынын пайда болушуна жана башка кийинки атеросклеротикалык 
өзгөрүүлөргө алып келет. Атеросклероздун тромбдордун сезгенүү патофизиологиясында роль ойногон ар кандай 
метаболикалык жана иммундук механизмдер липопротеиддердин топтолушунун каардуу циклин, көбүктүү клеткалардын 
пайда болушун жана сезгенүү реакциясын баштоо менен жүрөк-кан тамыр системасынын олуттуу өзгөрүшүнө өбөлгө 
түзүүчү тамеки чегүү, артериялык гипертония жана семирүү сыяктуу коштоочу оорулар жана тобокелдик факторлору 
менен организмдеги холестериндин, триглицериддин жана липопротеиддердин табигый метаболизминин бузулушу 
менен шартталган. Липиддик зат алмашуунун бузулушу, анын ичинде тыгыздыгы аз липопротеин холестеролунун 
жогорку деңгээли, триглицериддин деңгээлинин жогорулашы жана жогорку тыгыздыктагы липопротеин холестеролунун 
төмөндүгү жүрөк-кан тамыр ооруларынын көбөйүү коркунучу менен байланыштуу, ошону менен бул процесске өбөлгө 
түзөт. Триглицериддердин, жалпы холестеролдун, аз тыгыздыктагы липопротеиддердин, жогорку тыгыздыктагы 
липопротеиддердин жалпы холестеролунун катышы жүрөк-кан тамыр тобокелдигинин көз карандысыз алдын ала 
көрсөткүчтөрү болуп саналат. Обзордук макалада жүрөк-кан тамыр ооруларынын өнүгүшүндө дислипидемиянын  
ар кандай формаларынын болжолдуу мааниси боюнча илимий изилдөөлөрдүн маалыматтары берилген.

Түйүндүү сөздөр: дислипидемия; болжолдуу мааниси; жалпы холестерин; триглицериддер; төмөнкү тыгыздыктагы 
липопротеин холестерини; жогорку тыгыздыктагы липопротеин холестерини.
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PROGNOSTIC SIGNIFICANCE OF VARIOUS FORMS OF DYSLIPIDEMIA  
IN THE DEVELOPMENT OF CARDIOVASCULAR DISEASES
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Abstract. Atherosclerosis, a pathogenic process of lipid deposition in vessels, narrowing of the lumen of the arteries, expansion 
and instability of plaques, is a major factor in cardiovascular morbidity and mortality. Atherosclerosis is based on the by-products 
of lipid metabolism, lipoproteins containing triglycerides, phospholipids and cholesterol, and the changes they undergo, which 
ultimately leads to the activation of macrophages, the formation of foam cells and other subsequent atherosclerotic changes.  
A variety of metabolic and immune mechanisms that play a role in the thromboinflammatory pathophysiology of atherosclerosis 
are caused by disturbances in the natural metabolism of cholesterol, triglycerides and lipoproteins in the body with concomitant 
diseases and risk factors, such as smoking, arterial hypertension and obesity, contributing to critical changes in the cardiovascular 
system starting a vicious cycle of lipoprotein accumulation, foam cell formation, and an inflammatory response. Lipid disorders, 
including high low-density lipoprotein cholesterol, elevated triglycerides, and low high-density lipoprotein, are associated with an 
increased risk of cardiovascular events, thereby contributing to this process. The ratios of triglycerides, total cholesterol, LDL-C, 
HDL-C, TC/HDL-C, and LDL-C/HDL-C are independent predictors of cardiovascular disease risk. The review article presents 
data from scientific studies on the prognostic value of various forms of dyslipidemia in the development of cardiovascular disease.

Keywords: dyslipidemia; prognostic value; total cholesterol; triglycerides; low-density lipoprotein cholesterol; high-density 
lipoprotein cholesterol.

Введение.	 Атеросклероз, патогенный про-
цесс отложения липидов в сосудах, сужения про-
света артерий, расширения и нестабильности 
бляшек, представляет собой основной фактор 
сердечно-сосудистой заболеваемости и смерт- 
ности, включая инфаркт миокарда, ишемиче-
скую кардиомиопатию, транзиторные ишеми-
ческие атаки, ишемический и геморрагический 
инсульт [1]. В основе атеросклероза лежат по-
бочные продукты метаболизма липидов, ли-
попротеины, содержащие триглицериды (ТГ), 
фосфолипиды и холестерин (ХС), а также изме-
нения, которые они претерпевают, что, в конеч-
ном итоге, приводит к активации макрофагов, 
образованию пенистых клеток и другим после-
дующим атеросклеротическим изменениям [2]. 
Разнообразные метаболические и иммунные ме-
ханизмы, играющие роль в тромбовоспалитель-
ной патофизиологии атеросклероза, обусловле-
ны нарушениями естественного метаболизма 
ХС, ТГ и липопротеинов в организме с сопут-
ствующими заболеваниями и факторами риска, 
такими как курение, артериальная гипертензия 
и ожирение, способствующими критическим из-
менениям сердечно-сосудистой системы (ССС) 
с запуском порочного круга накопления липо-
протеинов, образования пенистых клеток и вос-
палительной реакции.

Острые и хронические клинические про-
явления сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) атеросклеротического генеза являют-
ся результатом совокупности разнообразных 

метаболических и иммунологических механиз-
мов, в том числе и дислипидемии, которые в ко-
нечном итоге приводят в действие образование 
полос жирных кислот и сопутствующую акти-
вацию воспалительных клеток, повреждение 
эндотелия, пролиферацию гладких мышц, со-
судистый фиброз и инфаркт и некроз органов-
мишеней [3]. Атеросклеротические ССЗ охва-
тывают состояния, несущие огромную заболе-
ваемость и смертность, и представляют собой 
острые и хронические клинические проявления 
прогрессирующего патогенного процесса, кото-
рый инициируется воспалительными реакциями 
на дислипидемию. Стратегии, направленные на 
первичную профилактику ССЗ, предоставляют 
хорошую возможность уменьшить их возник-
новение и бремя. Нарушения липидного обме-
на, в том числе высокий уровень холестерина 
липопротеинов низкой плотности (ХС-ЛПНП), 
повышенный уровень ТГ и низкий уровень хо-
лестерина липопротеинов высокой плотности 
(ХС-ЛПВП), связаны с повышенным риском 
сердечно-сосудистых событий, тем самым внося 
свой вклад в этот процесс. Соотношения ТГ, об-
щего холестерина (ОХС), ХС-ЛПНП, ХС-ЛПВП, 
ОХС/ХС-ЛПВП и ХС-ЛПНП/ХС-ЛПВП явля-
ются независимыми предикторами риска ССЗ. 
В обзорной статье представлены прогностиче-
ские особенности различных типов дислипиде-
мии в развитии сердечно-сосудистых событий, 
что будет иметь важное значение в разработке 
тактики лечения данной категории пациентов.
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Для пациентов, имеющих атеросклеротиче-
ские ССЗ (вторичная профилактика), снижение 
уровня холестерина (ХС) приводит к последова-
тельному снижению смертности от ССЗ и сер-
дечно-сосудистых событий у мужчин и жен-
щин, а также у пациентов среднего и пожилого 
возраста. Среди пациентов без ССЗ (первичная 
профилактика) также хорошо задокументиро-
ваны данные о снижении частоты атеросклеро-
тических ССЗ при применении статинов. Ли-
попротеины включают липиды и белок и могут 
транспортироваться в плазме как таковые для 
доставки холестерина, триглицеридов и жиро-
растворимых витаминов в соответствующие 
органы по мере необходимости. В прошлом на-
рушения липопротеинов были прерогативой 
специализированных врачей-липидологов. Тем 
не менее польза статинов, особенно в сниже-
нии сердечно-сосудистых событий, облегчила 
лечение гиперхолестеринемии (ГХС) семейны-
ми врачами и врачами внутренних болезней. 
Несмотря на этот сдвиг парадигмы, количество 
пациентов, которым могли бы помочь гиполи-
пидемические препараты и которые не получа-
ют надлежащего лечения, что может вызывать 
серьезную озабоченность. Следовательно, свое-
временная оценка прогностического значения, 
диагностика и лечение нарушений липопроте-
инов имеют первостепенное значение в борьбе 
с эпидемией ССЗ атеросклеротического генеза. 
Дислипидемия является первичным, широко 
признанным независимым основным фактором 
риска ишемической болезни сердца (ИБС) и мо-
жет даже быть предпосылкой для ИБС, возни-
кающей до того, как вступают в действие другие 
основные факторы риска [4]. Дислипидемия мо-
жет быть определена как повышенный уровень 
общего холестерина (ОХС) в сыворотке крови, 
холестерина липопротеинов низкой плотности 
(ХС-ЛПНП), триглицеридов (ТГ) или снижен-
ная концентрация холестерина липопротеинов 
высокой плотности (ХС-ЛПВП) в сыворотке. 
Соотношения ТГ, общего холестерина (ОХС), 
ХС-ЛПНП, ХС-ЛПВП, ОХС/ХС-ЛПВП и ХС-
ЛПНП/ХС-ЛПВП являются независимыми пре-
дикторами риска ССЗ, причем научные данные 
о роли каждого вида дислипидемии в развитие 

сердечно-сосудистых событий неоднозначно, 
что требует дальнейших исследований.

Гиперхолестеринемия. С момента первых 
отчетов Фрамингемского исследования [5] об-
щий холестерин сыворотки (ОХС) стал стандар-
том оценки факторов риска в эпидемиологии че-
ловека и клинической медицине и, как таковой, 
включен в диаграмму систематической оценки 
коронарного риска (SCORE), предсказывающую 
риск фатальных сердечно-сосудистых заболе-
ваний в европеоидной популяции [6]. Согласно 
шкале SCORE, 10-летний риск фатальных сер-
дечно-сосудистых событий увеличивается при-
мерно в 4 раза в возрасте от 50 до 65 лет при ус-
ловии, что другие факторы риска, включая ТС, 
остаются постоянными [7]. Это четырехкратное 
увеличение риска в течение 15 лет поднимает 
вопрос о том, имеет ли TC, измеренный в прош-
лом, например, в возрасте 50 лет, более высокую 
диагностическую ценность по сравнению с бо-
лее поздними измерениями, например, в возрас-
те 65 лет. 

Leiherer A. и соавторы при проведении про-
спективного исследования в австрийской когор-
те пациентов, перенесших коронарную ангио-
графию, обнаружили, что ОХС измеренный 15 
лет назад был значимым предиктором коронар-
ного атеросклероза при ангиографии, сердеч-
но-сосудистых событий и сердечно-сосудистой 
смертности во время наблюдения [8]. По срав-
нению с измерением, ОХС на исходном уровне, 
измеренный 15 годами ранее, был значительно 
более ценным по отношению к прогнозу сердеч-
но-сосудистых событий по сравнению с концен-
трациями ХС-ЛПНП и ХС-ЛПВП, измеренными 
на исходном уровне исследования. Авторы так-
же отмечают, что ОХС снижается с возрастом 
и классическое значение в атерогенезе ОХС вы-
ражено у лиц среднего возраста [8]. Схожие дан-
ные возрастных изменений уровня ОХС были 
выявлены и в других предыдущих крупных ис-
следованиях, где было показано, что снижение 
ОХС совпадает с возрастом [9–12]. Несмотря 
на то, что ОХС снижается также у субъектов, не 
принимающих гиполипидемические препараты 
[10], лечение статинами является движущей си-
лой этого снижения. Снижение ОХС с возрастом 
варьирует от умеренного [9] до значительного 
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[11, 12]. Более того, в исследовании Leiherer A. 
и соавторов ОХС пожилых пациентов не был 
связан с их сердечно-сосудистым риском. Этот 
вывод аналогичен предыдущим обсервацион-
ным исследованиям, в которых сообщалось, что 
причинно-следственная связь между холесте-
рином (ОХС и ХС-ЛПНП) и ССЗ отсутствова-
ла или даже была обратной в пожилом возрас-
те [13, 14]. Следовательно, реальный сердечно- 
сосудистый риск может быть недооценен [15]. 

Тем не менее результаты исследования 
Leiherer A. и соавторов четко рекомендуют, что-
бы определение ОХС было выполнено в среднем 
возрасте или даже раньше и сохранено на более 
поздний период жизни, когда прогнозирование 
сердечно-сосудистого риска становится более 
серьезной проблемой [8]. Точно так же результа-
ты исследования Framingham показали, что тра-
ектории ОХС, которые включали измерения TC 
за 35-летний период, улучшили прогноз возник-
новения атеросклеротического сердечно-сосу-
дистого заболевания больше, чем использование 
одного измерения TC [16].   

Таким образом, для достижения максималь-
ной пользы измерения ОХС не должны ограни-
чиваться пациентами с очевидным высоким сер-
дечно-сосудистым риском, а должны проводить-
ся регулярно, особенно у молодых и здоровых 
людей. Следовательно, можно сделать вывод, 
что снижение ОХС между средним и пожилым 
возрастом не обязательно связано с лучшим 
исходом, и что текущие показания данного по-
казателя дислипидемии у пациентов в пожилом 
возрасте не подходят для прогнозирования сер-
дечно-сосудистого риска.

Холестерин липопротеинов низкой плот-
ности. В настоящее время основной целью ле-
чения дислипидемии является снижение уровня 
ХС-ЛПНП в сыворотке [17]. ХС-ЛПНП в нас-
тоящее время в значительной степени заменил 
ОХС в качестве основного измерения липидов 
для оценки риска, связанного с атерогенными 
липопротеинами. ХС-ЛПНП является мерой 
общего содержания ХС в частицах ЛПНП, от-
ражающей как количество частиц ЛПНП, так 
и их индивидуальное содержание ХС. Большин-
ство современных руководств включают ХС-
ЛПНП в качестве основной мишени для начала 

и корректировки гиполипидемических вмеша-
тельств [18–21]. ХС-ЛПНП считается основ-
ным фактором риска частоты реваскуляризаций, 
ишемических инсультов, атеротромботического 
процесса и смерти от CCЗ [22], и в руководствах 
по ССЗ в США, а также в Европе ХС-ЛПНП 
рассматривается как важный модифицируемый 
фактор риска [22, 23]. Это подтверждается мно-
гочисленными исследованиями, в том числе дву-
мя недавними клиническими испытаниями ин-
гибиторов пропротеинконвертазы субтилизина/
кексина-9 (PCSK9) [24]. Эти исследования по-
казали, что риск ССЗ был существенно снижен 
у пациентов с высоким риском атеросклеротиче-
ских ССЗ при терапии статинами [25, 26]. В ряде 
исследований была продемонстрирована прямая 
связь между ХС-ЛПНП и заболеваемостью ССЗ 
[11, 27]. Также было показано, что повышенный 
уровень ОХ (гиперхолестеринемия), особенно 
ХС-ЛПНП, способствует процессу атероскле-
роза, приводя к отложению ХС и жирных кис-
лот в стенке артерии, в то время как ХС-ЛПВП 
обычно считается защитным и восстанавливаю-
щим фактором [28–31].

Эпидемиологические исследования под-
твердили, что холестерин ЛПНП является не-
зависимым предиктором сердечно-сосудистого 
риска. Исследование Framingham Heart Study 
показало, что мужчины и женщины более чем 
в 1,5 раза более склонны к развитию клиниче-
ски значимой ИБС, если их уровень холестерина 
ЛПНП > 160 мг/дл, по сравнению с контрольной 
популяцией с уровнем холестерина ЛПНП < 130 
мг/дл [11]. В исследовании «Риск атеросклероза 
в сообществах» (ARIC) риск развития ИБС по-
вышался примерно на 40 % на каждые 39 мг/дл 
прироста Х-ЛПНП [32]. 

Исследователи Inter Heart сообщили о бо-
лее высокой распространенности дислипидемии 
среди участников исследования, проживающих 
в пяти странах Южной Азии (45 %) по сравне-
нию с участниками из других 47 стран, пред-
ставленных в этом исследовании (35 %). [33] 
Большинство западных исследований [34, 35] 
и данные NHANES [36] подчеркнули важность 
повышенного уровня ЛПНП и ОХ в развитии 
ИБС по сравнению с атерогенной дислипидеми-
ей. Это еще раз подчеркивает важность низкого 
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уровня ЛПВП и высокого уровня ТГ у индийско-
го населения как факторов риска ССЗ по срав-
нению с западным населением, что также было 
подчеркнуто другими исследователями [37–39]. 

Таким образом, контроль уровня ХС-ЛПНП 
является краеугольным камнем профилактики 
ССЗ. ХС-ЛПНП используется в качестве скри-
нингового теста, диагностического маркера се-
мейной гиперхолестеринемии (СГ), цели дието-
терапии, лекарств и афереза, а также цели аде-
кватной помощи в амбулаторных условиях [40]. 

Гипертриглицеридемия. Гипертриглице-
ридемия вызвана дефектами метаболизма ТГ 
и обычно проявляется аномально высокими его 
уровнями в плазме. Хотя роль гипертриглице-
ридемии может не привлекать такого внимания, 
как роль ХС плазмы при инсульте, считается, что 
ТГ плазмы, особенно ТГ не натощак, коррели-
руют с риском ишемического инсульта. Гипер-
триглицеридемия может увеличить риск ише-
мического инсульта, способствуя атеросклерозу 
и тромбозу и повышая вязкость крови. Более то-
го, гипертриглицеридемия может иметь некото-
рые защитные эффекты у пациентов, уже пере-
несших инсульт, с участием пока неясных меха-
низмов [41]. ТГ плазмы в основном существуют 
в липопротеинах, богатых ТГ (ЛТГ), таких как 
хиломикроны (ХM), ЛПОНП и их остаточные 
частицы. ТГ слишком велики, чтобы проникнуть 
в интиму артерий, и поэтому не могут привести 
к развитию атеросклероза при значительной ги-
пертриглицеридемии (> 4450 мг/дл). Напротив, 
при повышенных концентрациях ТГ от легкой 
до умеренной (178–890 мг/дл) ТГ достаточно 
малы, чтобы проникнуть в стенку артерии и, та-
ким образом, могут накапливаться и вызывать 
атеросклероз [42–44]. Поскольку большинство 
клеток могут расщеплять ТГ, а клеток, способ-
ных расщеплять ХС, не существует, содержание 
ХС в TГ, скорее всего, является причиной атеро-
склероза и ССЗ, а не повышения уровня ТГ как 
такового.   

Следует отметить, что даже когда ХС-
ЛПНП хорошо регулируется, в основном при те-
рапии статинами, остаточный риск ССЗ все еще 
существует, и это связано с нарушениями дру-
гих липидных компонентов, а именно ТГ и ХС-
ЛПВП. Повышенный ТГ в плазме и сниженный 

уровень ХС-ЛПВП связаны с метаболическим 
синдромом (МС) и ССЗ, а их соотношение ТГ/
ХС-ЛПВП было предложено в качестве нового 
биомаркера для прогнозирования риска обоих 
клинических состояний. Любой фактор, нару-
шающий метаболический процесс ТГ, может 
привести к гипертриглицеридемии [45, 46]. По-
гранично высокие уровни ТГ (от 1,70 до 2,25 
ммоль/л) в основном связаны с приобретенными 
факторами, такими как избыточный вес и ожи-
рение, отсутствие физической активности, куре-
ние сигарет, чрезмерное употребление алкоголя 
и высокое потребление углеводов. Высокие зна-
чения ТГ (от 2,26 до 5,64 ммоль/л) обычно яв-
ляются результатом сочетания приобретенных 
и генетических факторов. Несколько человек 
в этой классификации имеют резистентность 
к инсулину и МС. Семейная кластеризация 
также наблюдалась по трем паттернам: семей-
ная комбинированная гиперлипидемия, гипер-
триглицеридемия и дисбеталипопротеинемия. 
Очень высокие ТГ (≥ 5,65 ммоль/л) обычно обо-
значают как катаболические дефекты ЛТГ, так-
же связанные как с приобретенными, так и с ге-
нетическими факторами. Однако генетические 
факторы могут играть более доминирующую 
роль, поскольку в этой классификации часто 
наблюдаются явные генетические изменения 
[45, 46].

Данные наблюдений Национального об-
следования состояния здоровья и питания 
(NHANES) показали, что процент взрослых 
в возрасте 60 лет и старше с повышенным уров-
нем ТГ (≥ 150 мг/дл) увеличился более чем 
в 5 раз по сравнению с периодом 1976 г. – 2006 
[47]. Во многом это связано с ростом заболевае-
мости диабетом и ожирением [48]. Среди лиц 
с диабетом 2 типа или МС смешанная дисли-
пидемия характеризуется низким уровнем ХС-
ЛПВП, повышенным уровнем ТГ и липопроте-
инов, содержащих атерогенный аполипопротеин 
В (апо-В). Именно резистентность к инсулину 
является ключевым фактором этого аномально-
го профиля липидов [49–51]. Действуя вместе, 
эти метаболические нарушения способствуют 
повышенному отложению ХС в стенке артерии, 
что приводит к повышенному риску атероскле-
ротического заболевания. Таким образом, само 
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собой разумеется, что сочетание повышенного 
уровня ХС-ЛПНП и ТГ может способствовать 
развитию атеросклероза в большей степени, чем 
один только уровень ХС-ЛПНП. Исследования 
PROVE IT-TIMI-22 не только продемонстри-
ровали самый высокий риск смерти, инфаркта 
миокарда (ИМ) и рецидивирующего острого ко-
ронарного синдрома у пациентов с сочетанием 
повышенного уровня ХС-ЛПНП и ТГ, но и наи-
более благоприятный прогноз у пациентов, у ко-
торых были получены самые низкие уровни ХС-
ЛПНП и ТГ на фоне лечения (< 70 и 150 мг/дл, 
соответственно) [52]. 

Гипертриглицеридемия как один из корри-
гируемых остаточных факторов сердечно-со-
судистого риска в последнее время вновь ста-
новится одной из надежных терапевтических 
мишеней, осообенно с учетом этнической при-
надлежности. У азиатов, таких как корейцы, ки-
тайцы и японцы, распространенность гипертри-
глицеридемии была выше, чем гиперхолестери-
немия среди корейского, китайского населения, 
а также у японских мужчин [53–56]. Кроме того, 
корейское национальное исследование 2007 г. 
также показало, что 33,2 % населения в целом 
страдали гипертриглицеридемией (триглицери-
ды ≥ 150 мг/дл), а 50,2 % из них имели низкий 
уровень ХС-ЛПВП (мужчины – < 40 мг/дл, жен-
щины – < 50 мг/дл) [57]. Важно отметить, что 
именно гипертриглицеридемия и остаточный 
ХС могут быть причиной ССЗ, а не низкий уро-
вень холестерина ЛПВП.   

Остаточный ХС представляет собой содер-
жание ХС в липопротеинах, обогащенных три-
глицеридами. Остаточный ХС можно рассчитать 
по формуле

Остаточный ХС = ОХС не натощак –  
ХС-ЛПВП – ХС-ЛПНП.

Недавнее исследование показало, что уров-
ни остаточного ХС в ТГ являются причиной 
ИБС независимо от снижения уровня ХС-ЛПВП 
[58]. Поскольку уровень ТГ в значительной сте-
пени коррелирует с количеством остаточного ХС 
в ТГ (r = 0,96), количество ТГ может отражать 
уровень остаточного ХС [53]. Таким образом, 
уровень ТГ является биомаркером циркулирую-
щих ТГ и их метаболических остатков [54]. 

Несколько исследований показали, что по-
вышенный уровень ТГ коррелирует с повы-
шенным риском развития ССЗ. В анализе 1836 
последовательных пациентов, перенесших рева-
скуляризацию коронарных артерий, риск смерти 
от ССЗ в течение последующих 10 лет был зна-
чительно связан с более высокими уровнями ТГ 
(P = 0,002), даже после поправки на ОХС и ХС 
ЛПВП [59].

В исследовании «Сильное сердце» сообща-
лось о влиянии ТГ на проспективную когорту 
из 3216 коренных американцев, в котором было 
обнаружено, что повышенный (≥ 150 мг/дл) уро-
вень ТГ натощак и низкий (< 40 мг/дл) уровень 
ЛПВП-Х были связаны с повышенным риском 
возникновения ИБС и ишемического инсульта, 
особенно у лиц с диабетом или уровнем ХС-
ЛПНП) ≥ 130 мг/дл, независимо от других фак-
торов риска [60]. Недавний анализ исследования 
риска атеросклероза в сообществах и исследо-
вания Framingham Offspring показал, что риск 
атеросклеротических ССЗ быстро возрастал во 
всем диапазоне уровней ТГ, начиная с уровня 
ниже 100 мг/дл [60].

Анализ Копенгагенского городского иссле-
дования сердца показал, что увеличение RLP не 
натощак на 39 мг/дл было связано с 2,8-кратным 
риском развития ИБС [58]. Аналогичные резуль-
таты были получены при анализе исследований 
Jackson Heart и Framingham Offspring Cohort 
[61]. Даже после поправки на другие факторы 
риска сердечно-сосудистых событий повышен-
ное значение RLP оставалось предиктором ИБС 
(ОР 1,18; 95 % ДИ 1,00–1,39.

Следует отметить, что причинно-следст-
венная связь между повышенным уровнем ТГ 
и ССЗ является спорной, поскольку испытания 
методов лечения, снижающих уровень гипер-
триглицеридемии, не показали значительного 
влияния на сердечно-сосудистые исходы. Одна-
ко гипертриглицеридемия связана с атерогене-
зом и риском острых сердечно-сосудистых со-
бытий, которые сохраняются, несмотря на опти-
мальное лечение статинами. Хотя большинство 
исследований ТГ-снижающих препаратов были 
отрицательными, в исследованиях никотиновой 
кислоты и фибратов анализ подгрупп пациентов 
с более высоким исходным уровнем ТГ и более 
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низкими уровнями ХС-ЛПВП свидетельствует 
о снижении частоты сердечно-сосудистых ос-
ложнений [48]. Исследование REDUCE-IT по-
казало, что добавление очищенной рецептурной 
эйкозопентаеновой кислоты (икозапентэтил)  
4 г/день у пациентов с высоким риском с уров-
нем ТГ 135–499 мг/дл и оптимизированное ле-
чение статинами значительно снижали сердеч-
но-сосудистые события по сравнению с плацебо 
(отношение рисков 0,75; 95 % доверительный 
интервал 0,68–0,83. Польза наблюдалась не-
зависимо от исходного уровня и уровня ТГ во 
время лечения, что позволяет предположить, 
что в этом роль могли играть и другие эффекты 
эйкозапентаеновой кислоты, помимо снижения 
уровня ТГ [54].

Таким образом, повышенные уровни ТГ 
представляют собой фактор риска развития по-
вторного инсульта или других сердечно-сосу-
дистых событий, в том числе на фоне приема 
терапии статинов. 

Холестерин липопротеинов высокой 
плотности. С момента первого открытия об-
ратной корреляции между уровнями холесте-
рина липопротеинов высокой плотности (ХС-
ЛПВП) и ИБС в 1950-х гг. были отмечены жиз-
ненный цикл ЛПВП, его роль в атеросклерозе 
и терапевтическая модификация его уровней. 
Фрамингемское исследование и другие последу-
ющие исследования показали, что ХС-ЛПВП яв-
ляется независимым фактором сердечно-сосуди-
стого риска и что повышение ХС-ЛПВП всего на  
10 мг/л приводит к снижению риска на 2–3 % 
[51]. Однако следент отметить, что повышение 
уровня ХС-ЛПВП не оправдало первоначально 
завышенных ожиданий, оно все же должно быть 
жизнеспособным терапевтическим вариантом 
для тех, кто остается в группе высокого сер-
дечно-сосудистого риска, особенно потому, что 
нельзя игнорировать результаты Фрамингемско-
го исследования и других последующих иссле-
дований [61]. 

Многие обсервационные исследования по-
казали, что низкие уровни ХС-ЛПВП связаны 
с повышенным риском ИБС [48–61]. Фрамин-
гемское исследование было первым и наибо-
лее важным эпидемиологическим исследова-
нием, показавшим сильную, градуированную, 

независимую обратную связь между ХС-ЛПВП 
и ССЗ и общей смертностью [61]. Защитный эф-
фект ХС-ЛПВП на ССС обычно связывают с его 
важной ролью в транспортировке избыточного 
ХС из периферических тканей в печень, про-
цесс, также известный как обратный транспорт 
ХС [8]. Кроме того, ХС-ЛПВП обладают про-
тивовоспалительными, антиоксидантными [18] 
и антитромботическими свойствами [47], что 
может способствовать его атерозащитному дей-
ствию.

С другой стороны, последние данные ста-
вят под сомнение, действительно ли ХС-ЛПВП 
защищает от атеросклероза. Менделевские ран-
домизационные исследования последовательно 
показали, что повышенные уровни ХС-ЛПВП 
не обязательно связаны с более низкой частотой 
сердечно-сосудистых событий [33–36]. Действи-
тельно, было обнаружено, что пациенты с опре-
деленными мутациями в CETP, ABCA1, LIPC 
и SCARB1 имеют парадоксально повышенный 
риск ИБС, несмотря на очень высокие концен-
трации ХС-ЛПВП [59–61]. Это контрастирует 
с менделевскими исследованиями рандомиза-
ции, предполагающими сильную связь между 
ХС-ЛПНП и повышением риска развития атеро-
склероза [49].

Крупномасштабные проспективные когорт-
ные исследования также противоречат преды-
дущему обнаружению линейной обратной за-
висимости между ХС-ЛПВП и ССЗ [43]. Хотя 
общеизвестно, что низкие уровни ХС-ЛПВП 
предсказывают повышенный риск ССЗ, данные 
нескольких когорт выявили плато в обратной 
связи выше определенных уровней ХС-ЛПВП. 
Есть даже предположение об увеличении сер-
дечно-сосудистых исходов у людей с чрезвычай-
но высоким уровнем ХС-ЛПВП. Мета-анализ 
68 долгосрочных проспективных когортных ис-
следований, включающих 302430 человек без 
начальных сосудистых заболеваний, показал, 
что дальнейшего снижения случаев ИБС при 
значениях ЛПВП выше ~ 60 мг/дл (1,5 ммоль/л) 
не наблюдается [60]. Аналогичным образом, 
в объединенном анализе шести когорт, осно-
ванных на сообществах, Wilkins J. и соавторы 
наблюдали доказательства эффекта плато для 
коронарного риска при значениях ХС-ЛПВП  
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> 90 мг/дл у мужчин и 75 мг/дл – у женщин [58]. 
Lee J. и соавторы [61] исследовали связь значи-
тельно повышенных концентраций ХС-ЛПВП 
в сыворотке крови с исходами в двух крупных 
популяционных когортах из Дании (52268 – 
мужчин и 64240 – женщин). Для конечных то-
чек ССЗ они обнаружили плато около значения 
ХС-ЛПВП 58 мг/дл (1,5 ммоль/л) и 77 мг/дл 
(2,0 ммоль/л) для мужчин и женщин, соответ-
ственно, причем дальнейшего снижения риска 
при более высоких концентрациях ХС-ЛПВП не 
наблюдалось. Следует отметить, что связь меж-
ду концентрацией ХС-ЛПВП и смертностью от 
всех причин была U-образной, причем как чрез-
вычайно высокие (> 97 мг/дл для мужчин, > 116 
мг/дл – для женщин), так и низкие концентрации 
были связаны с повышенным риском сердечно-
сосудистых событий [44]. Аналогичный вывод 
был сделан Bowe B. и соавторами [56], которые 
оценили взаимосвязь между ХС-ЛПВП и рис-
ком смерти в исследовании с участием 1,7 млн 
ветеранов США, за которым наблюдали более 
девяти лет. Они обнаружили, что ХС-ЛПВП 
и риск смертности демонстрируют U-образную 
связь, где риск смерти увеличивается при низ-
ких и высоких уровнях ХС-ЛПВП. Вышеупо-
мянутые данные свидетельствуют о том, что 
старые и новые обсервационные исследования 
дают разные результаты в отношении сердеч-
но-сосудистых эффектов высокого уровня ХС-
ЛПВП. На данный момент важно подчеркнуть, 
что размер выборки лиц с очень высоким уров-
нем ХС-ЛПВП (т. е. > 80 мг/дл) был очень мал 
в большинстве более старых исследований, что 
ограничивает возможность делать выводы о рис-
ках развития ССЗ и общей смертности, связан-
ных с более высокими уровнями ХС-ЛПВП [42]. 
Кроме того, как упоминалось Madsen C. и со-
авторами [17], во многих из этих исследований 
люди были разделены на более крупные группы, 
такие как квинтили, и основное внимание уделя-
лось низким концентрациям ХС-ЛПВП, что не 
позволяло выявить ассоциации при более высо-
ких концентрациях.

Аналогичная картина результатов против 
защитного действия более высокого уровня ХС-
ЛПВП была получена в рандомизированных 
интервенционных исследованиях, проведенных 

с никотиновой кислотой, фибратами и ингиби-
торами белка-переносчика эфира холестерина. 
Несмотря на эффективность в повышении уров-
ня ХС-ЛПВП, ни один из них не смог снизить 
смертность от всех причин или сердечно-сосу-
дистые события [19].

Таким образом, более высокий уровень  
ХС-ЛПВП не обязательно защищает от ССЗ 
и даже может быть вредным при очень высоких 
значениях. Действительно, в текущих рекомен-
дациях по дислипидемии Европейского обще-
ства кардиологов/Европейского общества ате-
росклероза (ESC/EAS) подчеркивается, что риск 
атеросклеротических ССЗ увеличивается, когда 
ХС-ЛПВП превышает 90 мг/дл (2,3 ммоль/л) 
[40]. Авторы рекомендаций подчеркивают, что 
остается неясным почему очень высокие уровни 
ХС-ЛПВП могут иметь негативные последствия, 
в то время как более низкие уровни являются 
предикторами повышенного сердечно-сосудис-
того риска. По мнению экспертов ESC/EAS, 
вполне возможно, что концентрация ХС-ЛПВП 
в плазме не может быть надежным индикатором 
сосудистой защитной функции со стороны ХС-
ЛПВП. Хотя большая часть новых данных сви-
детельствует о том, что более высокие уровни 
ХС-ЛПВП не связаны с лучшими исходами, сле-
дует отметить, что нейтральные или негативные 
эффекты очень высокого уровня ХС-ЛПВП еще 
предстоит доказать.

Заключение.	 Дислипидемия, наряду с ар-
териальной гипертонией, ожирением и табако-
курением, является одним из главных факторов 
риска, вносящих вклад в общую смертность, по-
этому, с учетом печального состояния статистики 
летальности, борьба с этим состоянием заслужи-
вает самого пристального внимания. Одной из 
мишеней для коррекции сердечно-сосудистого 
риска в реальной клинической практике может 
стать уровень ХС-не-ЛВП, который включает все 
атерогенные классы липопротеинов. 

Поступила: 13.03.23; рецензирована: 28.03.23;  
принята: 31.03.23. 
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