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Рассматривается состояние каротидных артерий (наличие и выраженность атеросклероза) у пациентов 
кардиологического профиля с высоким и очень высоким сердечно-сосудистым риском с учетом уровня 
ХС-ЛПВП.
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of cardiological profile with high and very high cardiovascular risk, taking into account the level of HDL-C.
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Процесс преждевременного развития атеро-
склероза (АС) часто ассоциирован со снижением 
уровня холестерина (ХС) в составе ЛПВП (ХС-
ЛПВП) плазмы крови. Многочисленные клиниче-
ские, эпидемиологические и экспериментальные 
исследования продемонстрировали наличие обрат-
ной связи между концентрацией ХС-ЛПВП плазмы 
крови с развитием АС, что свидетельствует об анти-
атерогенной роли ЛПВП [1–3]. Во Фремингемском 
исследовании продемонстрированы ангиографиче-
ские корреляции между риском возникновения КБС 
и низким уровнем ХС-ЛПВП. Данные наблюдений 
показывают, что повышение уровня ХС-ЛПВП на 
1 мг/дл сопряжен со снижением риска КБС на 2– 
4 % [4], а уровень ХС-ЛПВП более 60 мг/дл явля-
ется протективным риск-фактором развития сердеч-
но-сосудистых заболеваний (ССЗ). Независимым 
доказательством антиатерогенной функции ЛПВП 
является значительное повышение риска развития 
АС у лиц с семейной гипоальфа-липопротеинемией 
[5, 6]. В то же время низкий уровень ХС-ЛПВП не 
может достаточно точно предсказать риск развития 
атеросклеротической патологии, если уровень ХС-
ЛПНП нормальный [7].

С другой стороны, в последние годы появи-
лись сообщения, ставящие под сомнение антиате-
рогенные свойства ЛПВП. В 2008 г. был опубли-
кован post hoc анализ двух крупных исследований: 
IDEAL (Incremental Decrease in End Points through 
aggressive lipid-lowering) и EPIC-Norfolk (European 
Prospective Investigation into Cancer and Nutrition). 
По результатам этого анализа, в исследовании 
IDEAL более высокая концентрация ХС-ЛПВП 
была достоверно связана с повышенным риском 
сердечно-сосудистых осложнений после коррек-
ции по полу, возрасту, курению, концентрации аnо 
АI и аnо В. Аналогичные результаты в отношении 
проатерогенного влияния повышенного уровня  
и гетерогенности частиц ЛПВП были получены 
и в исследовании EPIC-Norfolk [8]. Кроме того, 
рандомизированные клинические исследования 
последних лет, посвященные проблеме снижения 
резидуального риска и фармакологического повы-
шения уровня ХС-ЛПВП с использованием фиб-
ратов (FIELD, ACCORD), никотиновой кислоты 
(AIM-HIGH, HPS-2 THRIVE) и ингибиторов белка, 
переносящего эфиры ХС (ILLUSTRATE), фактиче-
ски потерпели неудачу.
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Учитывая противоречивость приведенных вы-
ше данных, целью нашего исследования явилось 
изучение состояния каротидных артерий (наличие 
и выраженность атеросклероза) у пациентов кар-
диологического профиля с высоким и очень высо-
ким сердечно-сосудистым риском с учетом уровня 
ХС-ЛПВП.

Материал и методы. В исследование было 
включено 830 человек – мужчин и женщин в воз-
расте 28–80 лет (средний возраст – 55,6 ± 9,5 года), 
имеющих высокий и очень высокий риск развития 
сердечно-сосудистых осложнений по Фремин-
гемской шкале риска (> 20 %). В исследование не 
включались пациенты, подвергшиеся оперативно-
му вмешательству в сроки менее чем за 6 месяцев 
до начала исследования, перенесшие инфаркт мио-
карда или эпизод нестабильной стенокардии менее 
чем за 6 месяцев до начала исследования, а также 
больные с заболеваниями воспалительного харак-
тера, почечной или печеночной недостаточностью, 
вторичными формами артериальной гипертензии 
(АГ), онкологическими заболеваниями. Все паци-
енты получали стандартную терапию, включаю-
щую бета-блокаторы, антиагреганты, по показа-
ниям – ингибиторы АПФ, диуретики, антагонисты 
кальция, гипогликемические препараты.

Общеклиническое обследование подразуме-
вало сбор жалоб, анамнеза с определением ант-
ропометрических показателей (рост, масса тела, 
окружность талии – ОТ и окружность бедер – ОБ), 
расчетом индекса массы тела (ИМТ = масса тела 
(кг)/рост (м2) и измерением уровня систолического 
и диастолического артериального давления (САД 
и ДАД), а также определение наличия факторов 
риска, таких как курение, ожирение, отягощенная 
наследственность по КБС, АГ, сахарный диабет 2 
типа (СД 2 типа).

Лабораторные исследования включали опре-
деление липидного спектра: ОХ, ЛПНП-ХС, хо-
лестерина липопротеидов высокой плотности 
(ЛПВП-ХС), триглицеридов (ТГ), ммоль/л (фото-
метрическим методом на биохимическом анали-
заторе “Sinchron CX-DELTA” фирмы “Becman”, 
США), глюкозы сыворотки крови (глюкозоокси-
дазный метод). Кровь для исследований брали в по - 
ложении пациента сидя, из локтевой вены утром 
натощак через 12 часов воздержания от пищи. Со-
держание ЛПНП-ХС рассчитывалось по формуле 
Friedwald W. [9]. При уровне ТГ более 4,5 ммоль/л  
определяли только значения не-ЛПВП-ХС.

Инструментальное обследование подразуме-
вало дуплексное сканирование экстракраниально-
го отдела СА, которое проводилось по стандарт-
ной методике на аппаратах “Seguoia-512” фир-

мы “Acuson” (США), “SD800” фирмы “Philips” 
(США). В положении пациента лежа на спине 
общую сонную артерию (ОСА) сканировали в про-
дольном сечении с помощью линейного датчика 
с частотой 7,5 МГц, изображение синхронизиро-
валось с зубцом R ЭКГ. Оценивались бифуркация 
брахиоцефального ствола, проксимальный, сред-
ний и дистальный отделы ОСА; бифуркация ОСА 
и проксимальная треть внутренней сонной артерии 
(ВСА) и наружной сонной артерии (НСА) справа 
и слева, диаметр сосуда (Ds), толщина сосудистой 
стенки (Ts). Измерение ТИМ (в B-режиме опреде-
лялась ТИМ ОСА в зоне ее бифуркации по задней 
стенке; нормальной величиной ТИМ принято зна-
чение менее или равное 0,9 мм), параметров АСБ 
(размеры, локализация, плотность, поверхность 
и гомогенность, степень стенозирования сосуда) 
осуществлялось, согласно критериям рандомизи-
рованного исследования ECST [10].

Статистический анализ проводили с использо-
ванием программы STATISTICA 6.0. Данные пред-
ставлены как среднее ± стандартное отклонение. 
Нормальность распределения определялась по 
критериям Шапиро – Уилка и Лильефорса. Дос-
товерность различий между группами определяли  
с помощью непараметрических критериев Ман-
на – Уитни и Колмогорова – Смирнова, а также 
парамет рического t-критерия Стьюдента. При 
сравнении нескольких групп использовался дис-
персионный анализ с последующим анализом 
post hoc или тестом Краскела – Уоллиса ANOVA. 
Изучение взаи мосвязи между показателями про-
водилось с помощью корреляционного анализа  
с вычислением коэффициента корреляции Спирме-
на (r). Достоверным считалось значение p < 0,05.

Результаты и их обсуждение. Среди обсле-
дованных 830 человек мужчины составили 53,2 %, 
женщины – 46,8 %, АГ выявлялась у большинства 
пациентов – 751 (90,5 %), ожирение – 395 (47,6 %), 
сахарный диабет (СД) – 200 (24,1 %). КБС диагнос-
тирована у 434 больных (52,3 %), каротидный АС 
имели 532 (64,1 %), мозговой инсульт перенесли 200 
пациентов (24,1 %). Средний сывороточный уровень 
ОХС и ХС-ЛПНП был повышен (5,14 ± 1,11 ммоль/л  
и 3,08 ± 0,96 ммоль/л, соответственно), ТГ умеренно 
повышен (2,14 ± 1,70 ммоль/л), уровень ЛПВП-ХС –  
умеренно снижен (1,10 ± 0,32 ммоль/л). Значения 
сис толического и диастолического АД составили, 
соответственно, 163 ± 25 мм рт. ст. и 99 ± 12 мм рт. ст.,  
ИМТ –30,2 ± 4,9 кг/м2.

Все больные, в зависимости от уровня ХС-
ЛПВП, были разделены на 4 группы. В 1-ю группу 
вошли 196 больных с уровнем ХС-ЛПВП, соот-
ветствующим нижнему квартилю распределения 
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значений ХС-ЛПВП (минимум – 25 процентиль) 
(≤ 0,89 ммоль/л), во 2-ю группу (2-я квартиль рас-
пределения) – 219 пациентов с уровнем ХС-ЛПВП 
0,90–1,07 ммоль/л, в 3-ю (3-я квартиль) – 196 боль-
ных с уровнем ХС-ЛПВП 1,08–1,29 ммоль/л и 4-ю 
группу (верхняя квартиль) – 219 больных с уров-
нем ХС-ЛПВП ≥ 1,30 ммоль/л.

Характеристика обследованных групп пред-
ставлена в таблице 1, из которой следует, что име-
лись гендерно-возрастные отличия выделенных 
групп. В частности, во всех группах, с 1-й по 4-ю, 
отмечалось увеличение количества женщин и, на-
против, уменьшалось количество мужчин, что, 
впрочем, является закономерным, поскольку уро-
вень ХС-ЛПВП у женщин выше. Также вполне 
ожидаемым оказался рост уровня ОХС, вероятно 
за счет повышения концентрации ХС-ЛПВП, по-
скольку уровень ХС-не-ЛПВП во всех группах 
не претерпевал существенной динамики. Наряду  

с этим наблюдалось закономерное снижение ин-
декса атерогенности (см. таблицу 1).

Представляет интерес динамика других мета-
болических показателей по мере увеличения кон-
центрации ХС-ЛПВП. ИМТ в первых 3-х группах 
существенно не изменялся, однако в верхнем квар-
тиле концентрации ХС-ЛПВП (4-я группа) ИМТ 
оказался минимальным. Наряду с этим отмечалось 
прогрессивное и почти линейное снижение со-
держания в плазме крови сахара и ТГ, что, на наш 
взгляд, является отражением уменьшения числа 
лиц с инсулинорезистентностью и диабетической 
дислипидемией (см. таблицу 1). Уровень систо-
лического АД существенно не различался во всех 
группах, в то же время следует отметить мини-
мальный уровень диастолического АД в верхнем 
квартиле концентрации ХС-ЛПВП, что может быть 
связано с вазодилатирующими свойствами данного 
липопротеина (ЛП).

Таблица 1 – Характеристика обследованных групп

Показатель 1-я группа 2-я группа 3-я группа 4-я группа р

N 196 219 196 219 -

Пол (м/ж),% 66,3/34,7 61,2/38,8 55,6/44,4 31,5/68,5 < 0,01

Возраст, лет 54,8 ± 10,1 55,6 ± 9,3 54,9 ± 9,4 57,1± 9,3 p1–4 < 0,001; p3–4< 0,02

ИМТ, кг/м2 30,6 ± 4,4 30,4 ± 5,1 30,8 ± 5,7 29,1 ± 4,4 p1, 2, 3–4 < 0,05

Сахар, ммоль/л 6,12 ± 2,88 5,77 ± 2,08 5,55 ± 2,20 5,36 ± 1,95 p1–2, 3, 4 < 0,05

ОХС, ммоль/л 4,85 ± 1,15 4,96 ± 1,02 5,16 ± 1,05 5,57 ± 1,08 все < 0,01 

ТГ, ммоль/л 2,63 ± 1,94 2,21 ± 1,61 2,07 ± 2,09 1,66 ± 0,85 все < 0,01

ЛПНП, ммоль/л 2,90 ± 1,05 2,99 ± 0,86 3,12 ± 0,96 3,28 ± 0,94 p1–3, 4 < 0,01; p2–4 < 0,005

Не-ЛПВП, ммоль/л 4,12 ± 1,14 4,0 ± 1,02 4,0 ± 1,04 4,05 ± 1,07 нд

ИА, ед. 5,85 ± 2,47 4,20 ± 1,12 3,45 ± 0,92 2,73 ± 0,82 все < 0,001

САД, мм рт. ст. 164 ± 24 166 ± 28 161 ± 23 162 ± 26 нд

ДАД, мм рт. ст. 99,2 ± 11,8 99,6 ± 12,5 99,3 ± 12,7 96,4 ± 12,0 p1, 2, 3–4 < 0,05

Примечание. ИА – индекс атерогенности; р – достоверность различий между группами; нд – различия 
недостоверны.

Таблица 2 – Взаимосвязь уровня ХС-ЛПВП с наличием и выраженностью атеросклероза сонных артерий

Показатель 1-я группа 2-я группа 3-я группа 4-я группа р
N 196 219 196 219 -
ТИМ d, мм 0,63 ± 0,12 0,62 ± 0,12 0,62 ± 0,14 0,61 ± 0,11 нд
ТИМ l, мм 0,66 ± 0,14 0,66 ± 0,13 0,65 ± 0,13 0,64 ± 0,12 нд
АС, n (%) 128 (65,3) 140 (63,9) 116 (59,2) 148 (67,6) нд
Число сосудов, n 1,0 ± 0,89 1,05 ± 0,93 0,92 ± 0,93 0,98 ± 0,84 нд
% стеноза (d) 15,6 ± 17,3 16,1 ± 17,1 13,9 ± 17,5 15,5 ± 17,0 нд
% стеноза (l) 11,8 ± 17,3 14,2 ± 20,4 11,4 ± 16,8 11,2 ± 16,7 нд

Примечание. АС – атеросклероз; d – справа; l – cлева; р – достоверность различий между группами; 
нд – различия недостоверны.
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Взаимосвязь уровня ХС-ЛПВП с наличием  
и выраженностью каротидного атеросклероза. 
Из таблицы 2 следует, что частота встречаемости  
и выраженность каротидного атеросклероза суще-
ственно не различалась во всех выделенных груп-
пах, т. е. не зависела от уровня ХС-ЛПВП. Так, 
распространенность АС среди больных 1-й группы 
составила 65,3 %, 2-й группы – 63,9 %, 3-й груп - 
пы – 59,2 %, 4-й группы – 67,6 % (p > 0,05). Не вы-
явлено достоверных межгрупповых различий по 
толщине комплекса “интима-медиа”, числу пора-
женных сосудов и степени стенотического пораже-
ния сонных артерий (p > 0,05) (см. таблицу 2).

При проведении корреляционного анали-
за выявлены ассоциации ХС-ЛПВП с: возрастом  
(r = 0,08; p < 0,05), ИМТ (r = -0,14; p < 0,001), са-
харом крови (r = -0,10; p < 0,01), ОХС (r = 0,27;  
p < 0,0001), ТГ (r = 0,27; p < 0,0001), ХС-ЛПНП  
(r = 0,16; p < 0,001), ИА (r = -0,64; p < 0,0001)  
и уровнем ДАД (r = -0,12; p < 0,001).

Таким образом, результаты проведенного 
нами исследования свидетельствуют о недоста-
точной надежности уровня ЛПВП-ХС в качестве 
ориентира для стратификации риска и прогнозиро-
вания развития сердечно-сосудистых осложнений  
у пациентов с атеросклеротической патологией 
или имеющих множественные проатерогенные, 
провоспалительные факторы риска.
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