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большую роль играет атеросклероз [8]. Подсчитано, что 

в Европе на ССЗ приходится 42 и 38% всех смертей 

в возрасте до 75 лет среди женщин и мужчин соот-

ветственно, и они ответственны за потерю 150 млн 

человеко-лет с поправкой на инвалидность во всем 

мире (DALY) в 2020 г. [9, 10]. 

В развитии атеросклероза ведущую роль играют 

накопление липидов в стенке артерий с последую-

щими воспалением, клеточной смертью и фиброзом. 

Атеросклеротические бляшки на поверхности аорты 

впервые описаны немецкими патологами в XIX веке. 

Слово «атеросклероз» является производным от грече-

ского слова atheros (кашица). В 1910 г. немецкий химик 

А. Виндаус обнаружил, что бляшки из человеческой 

аорты больного, умершего от ИБС, содержали в 25 раз 

больше ХС, чем обычная аорта. В 1938 г. норвежский 

физик К. Мюллер описал семьи, в которых высокий 

уровень плазменного ХС передавался по наследству по 

аутосомно-доминантному типу. Эта болезнь была на-

звана семейной гиперхолестеринемией. Установлена 

связь между уровнем плазменного ХС и сердечными 

приступами на генетическом уровне [11]. Доказано, 

что высокий уровень ХС ЛПНП является основным 

причинным фактором ИБС и инсульта. Уменьшение 

ХС ЛПНП ингибирует атерогенез и уменьшает небла-

гоприятные коронарные события [12–14].

РОЛЬ ХОЛЕСТЕРИНА И ЕГО МЕТАБОЛИЗМ
ХС является основной структурной составляющей 

клеточных мембран, участвует в синтезе стероидов, на-

пример, желчных кислот, витамина D и половых гор-

монов (эстроген, прогестерон, тестостерон), а также 

глкокортикостероидов (альдостерона, кортизона и др.). 

Печень и кишечник являются двумя важными органа-

ми холестеринового гомеостаза. Биосинтез желчных 

кислот уменьшает концентрацию плазменного ХС 

и способствует удалению избыточного количества ХС 

из организма [15].

Рост атеросклеротической бляшки и ее последую-

щая дестабилизация может привести к формированию 

тромба в месте надрыва, вазоспазму, возникновению 

препятствия кровотоку и фатальным сердечно-сосуди-

стым событиям. 

МЕТАБОЛИЗМ ХОЛЕСТЕРИНА
Имеются два источника клеточного ХС – пища 

и внутриклеточный синтез.

Почти все ткани обладают способностью синтези-

ровать ХС, однако печень вырабатывает большую часть 

общего ХС в организме. 

Для поступления в организм человека полученный 

с пищей ХС должен быть эмульгирован желчными кис-

лотами, которые формируют ХС-желчекислотные ми-

целлы, в таком виде ХС доставляется в кишечник. Там 

кишечные липазы гидролизуют эфиры ХС до свобод-

ного ХС [16]. 

Дислипидемия – любое нарушение обмена липи-

дов, приводящее к повышению их уровня в крови, 

в том числе общего холестерина (ХС) (240 мг/дл 

[6,20 ммоль/л]), ХС липопротеидов низкой плотности 

(ЛПНП) (>160 мг/дл [4,13 ммоль/л]), триглицеридов 

(ТГ) (>200 мг/дл [2,25 ммоль/л]) или к снижению 

уровня ХС липопротеидов высокой плотности 

(ЛПВП) (<40 мг/дл [1,03 ммоль/л]) [1]. Приводящий 

к дислипидемии комплекс болезней имеет в своей ос-

нове действие многочисленных биологических и по-

веденческих причин, таких как генетическая предрас-

положенность, пищевой рацион, физическая актив-

ность и др. [2, 3].

В настоящее время дислипидемия встречается 

у 13% населения США, являясь предиктором раз-

личных сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) [4]. 

В США >100 млн взрослых в возрасте старше 20 лет 

имеют уровень общего ХС 200 мг/дл (5,17 ммоль /л), 

почти 31 млн – 240 мг/дл (6,20 ммоль/л) [5, 6]. 

Однако <50% пациентов с высокими уровнями ТГ 

и ХС ЛПНП получают лечение. Из тех, кто лечится, 

лишь 35% достигают адекватного контроля уровня ХС 

и ТГ [6, 7].

ИБС и инсульт – ведущие причины смерти и ин-

валидности во всем мире. В генезе этих заболеваний 
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ХС также выделяется из печени и доставляется в пе-

риферические ткани в виде липопротеидов, богатых ТГ, 

и липопротеидов очень низкой плотности (ЛПОНП). 

Попав в кровоток, ЛПОНП путем взаимодействия с 

различными белками превращаются в частицы ЛПНП, 

богатые ХС. Избыток ХС из периферических тканей 

«упаковывается» в ЛПВП и выводится из организма. 

Высокий уровень секреции ЛПОНП печенью мо-

жет в конечном итоге привести к высоким уровням 

ЛПНП в плазме и повышенному сердечно-сосудистому 

риску. С другой стороны, сниженная секреция ЛПОНП 

приводит к накоплению липидов в печени и формиро-

ванию жировой дистрофии печени, поэтому процессы 

секреции и выделения должны быть хорошо скоорди-

нированы и сбалансированы [17–29].

Таким образом, существуют 2 основных источника 

ХС, доступных организму: 

• кишечная абсорбция пищевого и желчного ХС; 

•  биосинтез ХС в различных тканях, преимуще-

ственно в печени и кишечнике. 

Аналогичным образом существуют 2 основных пути 

выведения ХС из организма: 

• через желудочно-кишечный тракт и кожу;

•  преобразование ХС в другие субстанции (желч-

ные кислоты и стероидные гормоны). 

Поддержание баланса поступления и выведения ХС 

предотвращает его потенциальное накопление в орга-

низме. Следует отметить, что у детей поступление ХС 

в организм превышает его выведение, что необходимо 

для роста [30–32].

Эпидемиологические исследования показали силь-

ную обратную корреляцию между уровнем ХС ЛПВП 

и ожирением [33], наиболее выраженную при централь-

ном (висцеральном) ожирении [34]. Перепроизводство 

свободной жирной кислоты и ЛПОНП рассматривает-

ся как одна из причин, ответственных за низкий уро-

вень ХС ЛПВП [35]. 

Повышенный уровень ХС ЛПВП признается кар-

диопротективным. Увеличение его уровня на 1 мг/дл 

приводит к снижению сердечно-сосудистого риска на 

3%. 

Уровень ХС ЛПВП остается одним из ключевых 

биомаркеров кардиометаболического здоровья [36, 37]. 

В свою очередь повышение уровня ТГ свидетельствует 

о возросшем сердечно-сосудистом риске, а очень высо-

кий его уровень (>1000 мг/дл) – о риске возникновения 

панкреатита [38].

ЦЕЛЕВЫЕ ГРУППЫ СКРИНИНГА И ЕГО КРАТНОСТЬ
Клиницисты должны обследовать всех мужчин 

старше 35 лет и женщин старше 45 на наличие липид-

ных нарушений. Если они подвержены повышенному 

риску ИБС, то обследование мужчин нужно проводить 

в возрасте 20–35 лет, а женщин – 20–45 лет. Рекоменду-

ется повторять обследование каждые 5 лет у лиц с нор-

мальным уровнем липидов и общего ХС [39].

ФАКТОРЫ РИСКА ГИПЕРЛИПИДЕМИИ
Наличие некоторых факторов повышает риск ги-

перлипидемии [40].

К корригируемым факторам риска гиперлипи-

демии относятся высокое потребление насыщенных 

или трансжиров, гиподинамия, курение и ожирение. 

Вторичные причины повышенного уровня ХС ЛПНП 

включают в себя некоторые заболевания (билиарная 

обструкция, хроническая почечная болезнь, сахарный 

диабет типа 2 – СД2, высокое АД и гипотиреоз) и ле-

карственные препараты (диуретики, циклоспорин, 

глюкокортикостероиды), которые могут также способ-

ствовать повышению уровня ХС ЛПНП [41–43].

За исключением редких генетических мутаций, боль-

шинство дислипидемий являются вторичными по отно-

шению к другим метаболическим нарушениям, включая 

абдоминальное ожирение. Моногенные заболевания, 

обусловливающие нарушения липидного обмена, вклю-

чают болезнь Танжера (приводящую к очень низким 

уровням ЛПВП), дефицит рецепторов ЛПНП (характе-

ризующийся повышенными концентрациями ЛПНП) 

и другие семейные гиперхолестеринемии [44–46]. 

При диагностировании дислипидемии клиницисты 

должны оценивать сердечно-сосудистый риск пациен-

та. Электронный инструмент для расчета 10-летнего 

риска ССЗ общедоступен на сайте www.cvriskcalculator.

com/ [47].

Польза от начала медикаментозной терапии дисли-

пидемий зависит от уровня риска ССЗ пациента. 

Рекомендуемый целевой уровень ТГ составляет 

1,7 ммоль/л для всех пациентов, тогда как рекомендуе-

мый уровень ХС ЛПНП варьирует следующим образом:

•  <2,6 ммоль/л (100 мг/дл) – для субъектов с уме-

ренным риском; 

•  <1,8 ммоль/л (70 мг/дл) – для субъектов с высо-

ким риском;

•  <1,4 ммоль/л (55 мг/дл) – для субъектов с очень 

высоким общим сердечно-сосудистым риском. 

В любом случае следует стремиться к снижению 

уровня ХС ЛПНП как минимум на 50% [10].

Уровень ТГ является вторичной мишенью терапии. 

Клиницист должен стратифицировать пациентов по 

уровню ТГ: нормальный – <150 мг/дл (1,70 ммоль/л); вы-

сокий пограничный – 150–199 мг/дл (1,70–2,24 ммоль/л); 

высокий – 200–499 мг/дл (2,26–5,64 ммоль/л); очень 

высокий – 500 мг/дл (5,65 ммоль/л).

При уровне ХС ЛПВП <40 мг/дл (1,03 ммоль/л) ве-

роятность сердечно-сосудистого события возрастает. 

Низкие уровни ХС ЛПВП могут быть вызваны куре-

нием табака, ожирением, гиподинамией, гипертригли-

церидемией, СД2, высокоуглеводной диетой, а также 

приемом адреноблокаторов, тестостерона и генными 

нарушениями. 

Вторичными причинами дислипидемий могут быть 

гипотиреоз, заболевания печени, нефротический син-

дром, почечная недостаточность, неконтролируемый 
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СД, потребление табака или алкоголя. При этом липи-

доснижающие препараты могут быть неэффективными 

у лиц с этими заболеваниями [1].

Семейная гиперхолестеринемия является аутосом-

но-доминантно наследуемым заболеванием, которое 

характеризуется высоким уровнем ХС ЛПНП и встре-

чаемостью у 1 из 500 индивидуумов [48].

Пациенты с нарушениями липидного обмена долж-

ны быть проинформированы о важности изменений их 

образа жизни и соблюдать эти изменения независимо 

от того, назначается медикаментозная терапия или нет. 

Использование диеты может привести к сниже-

нию уровня ХС ЛПНП на 5–15%, а снижение ЛПНП 

на 15%, в свою очередь, может снизить число населе-

ния, нуждающегося в гипохолестеринемических пре-

паратах, с 14 до 5%. Рекомендуется соблюдать диету, 

богатую фруктами, овощами, орехами и цельными 

зернами, мононенасыщенными маслами (оливковое), 

желательно заменить жирное мясо на рыбу, ограни-

чить употребление сладостей, алкоголя, отказаться от 

курения. Снижение массы тела на фоне правильного 

питания и регулярные физические упражнения могут 

повысить уровень ЛПВП до 10% [49, 50].

ЛЕЧЕНИЕ
Начинать лечение дислипидемий рекомендуется 

взрослым с клиническими признаками ССЗ [51].

Терапия, помимо соблюдения принципов здорово-

го образа жизни, особенно в отношении диеты, вклю-

чает применение следующих препаратов: 

•  статины – препараты первого выбора для сниже-

ния уровня липидов [50];

• секвестранты желчных кислот;

•  фибраты; новым фибратом является пемафибрат, 

который не взаимодействует со статинами и име-

ет хороший профиль безопасности и эффектив-

ности [52];

• эзетимиб; 

• ниацин; 

• омега-3 жирные кислоты; 

•  аполипопротеин B антисмысловой олигонуклео-

тид;

• ингибиторы PCSK9; 

•  микросомальный ингибитор белка-переносчика 

ТГ [51].

Первая терапевтическая цель лечения заключа-

ется в улучшении качества жизни пациента, вторая – 

в уменьшении риска сердечно-сосудистых событий. 

Профилактика дислипидемии должна быть реко-

мендована всем, а не только лицам среднего возраста 

или пожилым людям с установленными ССЗ (вторич-

ная профилактика) или людям с высоким риском воз-

никновения первого сердечно-сосудистого события 

(первичная профилактика), поскольку атеросклероз 

развивается очень медленно, начиная с раннего возрас-

та [9, 10]. 

Альтернативой лекарственной терапии могут быть 

инновационные стратегии использования целевых 

функциональных пищевых продуктов и (или) пище-

вых добавок. Их можно применить в качестве альтер-

нативы, либо в дополнение к гиполипидемическим 

препаратам с целью предупреждения эскалации их 

дозы.

Критерием выбора этих продуктов является их про-

тиводействие факторам, способствующим образова-

нию атеросклеротической бляшки, начиная с ее ранних 

стадий. К ним относятся: 

• фолиевая кислота; 

• липидопонижающие соединения; 

• антиоксиданты; 

•  астаксантин, который представляет собой крас-

но-оранжевый каротиноид, полученный из ми-

кроводорослей Haematococcus рluvialis, является 

одним из самых мощных природных антиокси-

дантов (гораздо более мощных, чем витамин Е). 

Астаксантин ингибирует перекисное окисление 

ЛПНП, предотвращая превращение липопротеи-

нов в проатерогенные частицы;

•  коэнзим Q10 – один из основных антиоксидант-

ных защитных факторов организма человека. 

Адекватные запасы коэнзима Q10 необходимы 

для синтеза аденозинтрифосфата и для предот-

вращения перекисного окисления ЛПНП.

Определены и другие функциональные продукты 

для уменьшения гипертриглицеридемии. К ним отно-

сятся:

•  пищевые волокна; пища, содержащая пищевые 

волокна, замедляет всасывание липидов в кишеч-

нике. Кроме этого, овсяные отруби, пшеничные 

волокна или зародыши пшеницы снижают уро-

вень ТГ [53];

•  фитостеролы, встречающиеся в природе в расти-

тельных маслах и в меньших количествах – в све-

жих овощах, фруктах, орехах, злаках и бобовых, 

конкурируют с ХС за абсорбцию в кишечнике, 

тем самым модулируя уровни ТГ [51]. 

Эффективность лечения дислипидемии следует 

контролировать каждые 6 мес. 

Также клиницисту важно донести до пациента с 

дислипидемией информацию о его заболевании и обсу-

дить следующие вопросы. 

Что такое дислипидемия (высокий уровень холе-
стерина)? Липиды – это жировые вещества, в норме 

имеющиеся крови, к ним относятся ХС и ТГ. Состоя-

ние, когда их уровни становятся слишком высокими, 

называется дислипидемией. Когда в крови пациента 

слишком много жиров, они могут накапливаться и 

закупоривать кровеносные сосуды в сердце или моз-

ге, что может вызвать сердечный приступ или инсульт 

и другие заболевания. 

Каковы факторы риска дислипидемии / гиперхоле-
стеринемии? Высокий риск дислипидемии встречается 



лекция

195’2021

в возрасте старше 65 лет, если у пациента имеются близ-

кие родственники с диагнозом «дислипидемия», если 

он курит, не следует здоровой диете, часто употребляет 

алкоголь, имеет низкую физическую активность, высо-

кое АД, ожирение или диабет.

Как диагностируется дислипидемия? Врач изучает 

состояние здоровья пациента и его историю болезни, 

проводит физический осмотр, назначает пациенту ана-

лиз крови, чтобы проверить уровень липидов в крови 

(важно напомнить, что данный тест сдают натощак). 

Как это лечится? Врач вместе с пациентом разра-

батывает план лечения. Необходимо напомнить о важ-

ности соблюдения здорового образа жизни – здоровая 

диета (например, средиземноморская), регулярная фи-

зическая активность – 30 мин в день 5 раз в неделю или 

150 мин в неделю, отказ от курения, снижение массы 

тела. 

Иногда изменения образа жизни недостаточно, 

поэтому пациенту назначают лекарственные препа-

раты, которые помогают снизить уровень ХС в крови, 

например, статины и другие препараты. Необходимо 

обсудить с пациентом, какой препарат подойдет ему 

лучше всего.

Когда следует проверяться? Женщины старше 45 лет 

и мужчины старше 35 лет должны регулярно проходить 

обследование. Если у пациента есть определенные фак-

торы риска или семейная история дислипидемии, то 

нужно сообщить ему о необходимости обследования 

в более молодом возрасте. 

Профилактика, своевременная диагностика и те-

рапия (включающая в себя как изменение образа жиз-

ни, так и медикаментозную терапию) дислипидемии 

помогут не только в улучшении качества жизни паци-

ентов, но и в уменьшении риска сердечно-сосудистых 

событий.

* * *

Конфликт интересов отсутствует.

Исследование не имело финансовой поддержки.
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DYSLIPIDEMIA: EPIDEMIOLOGY, CLINIC, DIAGNOSTICS, PREVENTION 
AND TREATMENT
Professor K. Amlaev, MD
Stavropol State Medical University

The article discusses the problem of dyslidemias as a risk factor for non-
communicable diseases (NCDS) from the perspective of medical prevention 
and defines them. The role of cholesterol in the functioning of the body and 
its metabolism is described. Screening groups for hypercholesterolemia are 
listed, and risk factors for dyslipidemia are noted. A brief description of the main 
tools used for the treatment of this pathology is given, with emphasis on the 
use of targeted functional foods. In conclusion, recommendations are given for 
communication with patients with dyslipidemia.
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