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В 1913 г. 272летний Н.Н. Аничков, скармливая

кроликам холестерин (ХС), обнаружил развитие у

них жировой дистрофии печени, костного мозга и от2

ложение ХС в интиме аорты [1]. На этом основании

автор разработал холестериновую модель атероскле2

роза у кроликов. Эксперименты Н.Н. Аничкова поло2

жили начало многолетнему биохимическому этапу

изучения атеросклероза, итогом которого стало соз2

дание липопротеидной теории атеросклероза. Данная

концепция развития атеросклероза в настоящее вре2

мя признана большинством исследователей. За 902

летний период всестороннего изучения атерогенеза

наши представления об этом сложном процессе зна2

чительно обогатились. На современном уровне на2

ших знаний инфильтрационная теория патогенеза

атеросклероза представляется более сложной, чем те2

ория липидной инфильтрации Н.Н. Аничкова. Одна2

ко и сегодня кажется вполне правомерной формула:

«без холестерина нет атеросклероза». Многочислен2

ные исследования давно продемонстрировали тес2

ную связь уровня ХС крови с заболеваемостью ИБС и

смертностью от нее [2]. Это нашло отражение в тези2

се: «Снижение концентрации холестерина сыворотки

в популяции – крайне важный фактор уменьшения

смертности от ишемической болезни сердца».

Каков же механизм повышения ХС в крови? По2

нятно, что уровень этого стероида в организме опре2

деляется сбалансированностью двух полярных по

своей физиологической сущности процессов: ско2

рости поступления и интенсивности выведения.

Происхождение ХС в организме обусловлено поступ2

лением его с пищей и синтезом, прежде всего, в пече2

ни (до 80% всего образующегося в организме) из ак2

тивной формы уксусной кислоты – ацетилкоэнзима

А. Соотношение пищевого и эндогенного ХС состав2

ляет примерно 1:3.

Ежедневно с пищей поступает от 200 до 500 мг ХС,

в среднем – 3002400 мг. Причем в кишечнике усваи2

вается 30240% этого липида. Нужно отметить, что пи2

щевой ХС угнетает синтез ХС в печени, т.е. синтез ХС

регулируется по принципу отрицательной обратной

связи. Предполагается, что ХС может угнетать синтез

редуктазы или индуцировать синтез ферментов,

участвующих в ее деградации. В этом случае тормо2

зится восстановление β2гидрокси2β2метилглутарил2

КоА в мевалоновую кислоту, что незамедлительно

сказывается на синтезе ХС в целом [3, 4]. Наличие

этих конкурентных взаимоотношений уменьшает ве2

роятность избыточного накопления данного стерои2

да в организме. Этот факт подтверждается результата2

ми пробы с жировой нагрузкой, предложенной в

1983г. J.Patsch [5] и заключающейся в приеме натощак

в течение 5 минут 20% сливок из расчета 6,5 г жира на

1м2 поверхности тела. За короткое время испытуемый

принимает, в среднем, 130 г жира, из них насыщен2

ных – 84 г; ХС – 510 мг. Потребление ХС в этой про2

бе существенно превосходит среднесуточное количе2

ство. Однако при этом не обнаруживается изменение

уровня ХС в крови больных ИБС через 3 часа; у части

пациентов выявляется тенденция к его увеличению

через 6 часов [6,7]. У здоровых людей аналогичная

жировая нагрузка сопровождалась снижением конце2

нтрации в крови общего ХС и ЛПНП через 3 часа [8].

Приведенные данные свидетельствуют о том, что

поддержание холестеринового гомеостаза обеспечи2

вается тонко регулируемыми механизмами его обме2

на.

Это обстоятельство, очевидно, обусловлено чрез2

вычайно важной ролью холестерина в жизнедеятель2

ности организма. Прежде всего, необходимо отме2

тить, что холестерин является основным структурно2

функциональным компонентом плазматических

мембран [9, 10, 11]. Его накопление в биомембранах

сопровождается уменьшением процессов диффузии,

нарушением электролитного баланса, ферментатив2

ной активности, рецепторной чувствительности и
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т.д., что, в конечном итоге, определяет уровень функ2

циональной активности клеток, тканей и органов.

Изменение липидной структуры имеет чрезвычайно

важное значение как в краткосрочных приспособи2

тельных реакциях в ответ на постоянно меняющиеся

условия существования организма, так и в результате

закономерных сдвигов в процессе жизнедеятельнос2

ти. На этом основании Ю.М. Лопухин с соавт. [12]

обосновал и предложил холестериновую гипотезу

старения и смерти. Следует также напомнить, что ХС

является основным предшественником всех стероид2

ных гормонов в надпочечниках, яичниках, семенни2

ках и плаценте [3]. 

Вероятный риск развития атеросклероза при пот2

реблении жиров объясняют вовлечением в атерогенез

хиломикронов и продуктов их гидролиза – ремнантов

(«осколков» хиломикронов) [13, 14, 15]. Постпранди2

альная гиперлипидемия обусловлена, преимущест2

венно, нарушением обмена триглицеридов, увеличе2

ние которых имеет независимое атерогенное значе2

ние [16, 17, 18].

Таким образом, наличие очень тонкого механизма

поддержания холестеринового гомеостаза ставит под

сомнение, по крайней мере, ведущую роль пищевого

ХС в развитии гиперхолестеринемии. Этот тезис

подтверждается многочисленными эпидемиологи2

ческими исследованиями, свидетельствующими о

весьма невысокой гипохолестеринемической эффек2

тивности антиатеросклеротической диеты. Так, мета2

анализ 19 рандомизированных исследований эффек2

тивности диетических вмешательств у представите2

лей неорганизованных групп населения показал, что

диетические вмешательства, продолжающиеся не ме2

нее 6 месяцев, позволяют снизить уровень ХС, в сред2

нем, на 5,3% [19]. На основании изучения у больных

ИБС диетических мероприятий за период от 6 меся2

цев до 6 лет, L.E. Ramsey et al. [20] пришли к следую2

щему заключению: «Результаты использования гипо2

холестеринемической диеты как первоначального ле2

чебного мероприятия слишком незначительны, что2

бы иметь какое либо значение в ведении больных с

концентрациями холестерина сыворотки крови более

6,5 ммоль/л…». Убедительные данные, представлен2

ные авторами, не оставляют сомнения в достовернос2

ти вывода, однако, справедливости ради, слово «ле2

чебного» в данной цитате следует заменить на слово

«гипохолестеринемического». Дело в том, что между

уровнем ХС в крови и клинической картиной ИБС

нельзя выявить четкую связь. В ряде работ показано,

что при коронарной болезни сердца обнаруживается

как гипер2, так и нормо2, и гипохолестеринемия.

Последняя прогностически неблагоприятнее, чем ги2

перхолестеринемия [21, 22, 23, 24].

Кроме того, анализ крупных контролируемых ис2

следований по оценке эффективности влияния дие2

тических мероприятий на прогноз ИБС продемон2

стрировал, на первый взгляд, парадоксальные резуль2

таты (DART, Lyon Heart Study et al.) [19]. На большом

количестве исследуемых было показано, что ограни2

чение в пищевом рационе животных жиров (прежде

всего, их насыщенных фракций), холестерина и уве2

личение употребления жирных сортов рыбы приво2

дило к достоверному снижению, по сравнению с

контрольной группой, общей летальности, в среднем

на 20229%, коронарной смерти – на 30%. При этом

содержание ХС в крови снижалось не более, чем на

3,5% или оставалось на прежнем уровне. Результаты

представленных исследований свидетельствуют о по2

ложительном влиянии омега232полиненасыщенных

жирных кислот на летальность от коронарных при2

чин без изменения общего ХС плазмы. То есть, было

продемонстрировано, что наиболее эффективным, в

плане вторичной профилактики ИБС, является не

снижение потребления насыщенных жиров и холес2

терина, а повышение потребления полиненасыщен2

ных жирных кислот [25, 26]. Этот факт нашел отраже2

ние в клинических рекомендациях по диете Америка2

нской ассоциации сердца, которая содержит советы

по употреблению не менее двух порций рыбы в неде2

лю, особенно жирных сортов [27].

Таким образом, приведенные данные позволяют

сделать заключение, что уровень ХС крови мало зави2

сит от поступления его в организм с пищей. 

Вполне логично предположить активацию био2

синтетических процессов ХС в печени как вероятный

механизм развития гиперхолестеринемии. Но этот

тезис расходится с привычным и вполне закономер2

ным представлением об угасании биологических про2

цессов с возрастом. Подтверждением этому служат

результаты экспериментальных работ, свидетельству2

ющие о снижении активности выработки ХС пе2

ченью у стареющих животных [28]. Отсутствие четких

представлений о механизмах активации холестерин2

синтетических процессов и убедительных его доказа2

тельств у человека в период атерогенеза ставят под

сомнение вероятность данного фактора как осново2

полагающего в развитии гиперхолестеринемии.

В определенной мере подтверждением сказанно2

му может служить цитата, принадлежащая очень ав2

торитетным ученым – Ю.М. Лопухину, А.И. Арчако2

ву, Ю.А. Владимирову, Э.М. Когану из их капиталь2

ного труда «Холестериноз» [12]: «Период увлечения

ингибиторами биосинтеза холестерина с целью лече2

ния гиперхолестеринемии сменился периодом разо2

чарования. Бесперспективность использования фар2

макологических воздействий на этот процесс в кли2

нике становится все более очевидной». Вместе с тем,

в настоящее время широкое распространение полу2

чили гиполипидемические препараты – статины,

действие которых основано на ингибировании клю2
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чевого фермента синтеза ХС – β2гидрокси, β2метилг2

лутарил2КоА2редуктазы (ГМГ2КоА2редуктазы). Что2

бы разобраться, насколько слабы позиции цитируе2

мых ученых и так ли далеки они от истины, необходи2

мо напомнить основные этапы механизма гипохолес2

теринемического действия статинов. В результате по2

давления синтеза ХС происходит снижение его со2

держания в гепатоцитах. Это сопровождается образо2

ванием дополнительного количества апо В, Е2рецеп2

торов на плазматических мембранах и увеличение

захвата гепатоцитами ЛПНП для обеспечения клеток

холестерином, необходимым для образования желч2

ных кислот. В результате происходит снижение уров2

ня ЛПНП и общего ХС крови [3, 29]. Следует отме2

тить, что увеличенный захват ЛПНП из крови гепато2

цитами происходит на фоне неполного подавления

синтеза ХС в печени. Указанное обстоятельство соз2

дает условия для переполнения клеток печени ХС,

развития жировой дистрофии печени и печеночной

недостаточности. Но, поскольку статины не вызыва2

ют подобного отравления, логичны поиски какого2то

дополнительного их свойства, обеспечивающего уда2

ление ХС из гепатоцитов. Основной путь утилизации

ХС – окисление его в желчные кислоты. Ключевой

фермент, лимитирующий эту биохимическую реак2

цию – 72альфа2гидроксилаза – является типичным

мембранотропным ферментом. Это значит, что он ло2

кализуется в липидной фазе плазматической мембра2

ны и активность его зависит от липидного окружения

и микровязкости мембраны, ее текучести [12, 30, 31].

Следовательно, эффективная холестериновая разг2

рузка гепатоцитов возможна лишь при одновремен2

ной активации процессов желчегенеза, которая свя2

зана с позитивной структурной модификацией мемб2

раны. Поэтому мы вправе ожидать от статинов мемб2

раностабилизирующих свойств. 

Сотрудником нашего института А.А. Козловым

[32] было показано, что прием больными ИБС ловас2

татина и симвастатина сопровождается снижением

активности перекисного окисления липидов, изме2

нением структурной организации липидного бислоя

тромбоцитов, увеличением ее текучести и ростом

функционального состояния. Полученные данные в

определенной мере подтверждают концепцию мемб2

раностабилизирующего эффекта статинов в механиз2

ме холестеринснижающего действия и не только его. 

Важной особенностью статинов является тот факт,

что многие их эффекты невозможно объяснить толь2

ко влиянием на липидный обмен. Эти эффекты наз2

ваны плейотропными. В ряде обзорных работ [33, 34,

35] проведены многочисленные исследования, про2

демонстрировавшие нормализующее действие стати2

нов на эндотелиальную дисфункцию за счет экспрес2

сии эндотелиальной NO2синтетазы. Практически у

всех статинов выявлено антиишемическое действие,

характеризующееся уменьшением величины депрес2

сии сегмента ST у больных ИБС при физических наг2

рузках, не сопровождющееся изменением состояния

венечных артерий. Показано антитромбогенное

действие симвастатина, установлено также улучше2

ние под влиянием данного препарата реологии кро2

ви, микроциркуляции. К числу важных плейотроп2

ных свойств ингибиторов ГМГ2КоА– редуктазы сле2

дует отнести противовоспалительные и иммунокор2

ригирующие. Обнаружено также их положительное

действие при остехондрозах, деменции, желчнока2

менной болезни, способность стимулировать ангио2

генез в ишемизированных тканях и т. д.

Таким образом, статины нельзя рассматривать как

исключительно гиполипидемические препараты. Их

спектр фармакологического действия гораздо шире и

охватывает различные системы организма. Это мно2

гообразие клинических эффектов ингибиторов ГМГ2

КоА2редуктазы в ряде случаев, по2видимому, можно

объяснить вовлечением в физиологические процессы

группы белков семейства Ras/Rho, подвергшихся

посттрансляционной модификации продуктами ме2

таболизма мевалоната [36]. Не исключается, однако,

что полипотентность статинов реализуется через уни2

версальный акцептор – биологические мембраны, в

частности – их липидный бислой, контролирующие

жизненно2важные функции клеток и, следовательно,

организма в целом. Изложенное дает основание

предполагать, что ядром холестеринснижающей

функции статинов является сочетание подавления

активности ключевого фермента синтеза ХС со спо2

собностью активно удалять ХС из организма вслед2

ствие структурной стабилизации биомембран. В то

же время, имеющиеся в литературе данные, свиде2

тельтсвующие о гепатотоксическом действии стати2

нов, дают основание полагать, что полной нормали2

зации холестеринового метаболизма печени не про2

исходит, и определенные условия для развития жиро2

вой дистрофии печени сохраняются [53].

Здесь уместно напомнить, что в Институте экспе2

риментальной медицины в Санкт2Петербурге в 702х

годах было синтезировано около 20 химических сое2

динений – производных дезоксимевалоновой кисло2

ты, угнетающих биосинтез ХС. Одно из них под наз2

ванием пенфенон (натриевая соль 22фенил232гид2

рокси232метилпентановой кислоты) было даже нап2

равлено на клиническое испытание. Однако, эти ис2

следования были свернуты [37]. По2видимому, изо2

лированное ингибирование синтеза ХС без одновре2

менной активации процессов его эвакуации из гепа2

тоцитов представляется малоэффективным или даже

токсичным. Следовательно, цитируемое выше выска2

зывание не является абсолютным противоречием ис2

тине.

Таким образом, мы подошли к последнему звену,
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обеспечивающему холестериновый гомеостаз – ути2

лизации холестерина. По2видимому, имеется доста2

точно оснований рассматривать его как лабильный,

тонко регулируемый и действенный фактор контроля

холестеринового обмена. Так, в экспериментальной

работе С.D.Klaassen показана хорошая корреляция

между высокой скоростью окисления ХС в желчные

кислоты и низким его содержанием в крови крыс.

A.G.Nicolan et al. установили снижение у больных

атеросклерозом скорости окисления ХС в печени

[12].

В определенной мере подтверждением сказанному

являются результаты проведенных нами исследова2

ний, продемонстрировавших достоверно более высо2

кий уровень в крови у больных ИБС с гиперхолесте2

ринемией диеновых конъюгатов – промежуточных

продуктов перекисного окисления липидов. Эти дан2

ные согласуются с установленным фактом тесной свя2

зи активизации процессов свободнорадикального

окисления с атеросклерозом [38]. Как известно, пере2

кисное окисление липидов является мощным факто2

ром дезорганизации клеточной мембраны [30, 39, 40].

О деструктивных процессах в липидном бислое мемб2

раны дает представление величина отношения содер2

жания в ней свободного холестерина к сумме фосфо2

липидов. Как показано на рис. 1, у больных ИБС с ги2

перхолистеринемией этот показатель в эритроцитар2

ной мембране существенно выше, что свидетельству2

ет об увеличении микровязкости мембраны и сниже2

нии ее функционального потенциала [12, 41].

Представленные факты позволяют выстроить сле2

дующую гипотетическую последовательность собы2

тий: активация свободно2радикаль2

ного окисления и других факторов,

оказывающих дезорганизующее вли2

яние на клеточные мембраны, ведут

к дестабилизации ее липидного бис2

лоя, что, в свою очередь, вызывает

затруднение эвакуации ХС из печени

в результате уменьшения его окисле2

ния в желчные кислоты. Перегрузка

гепатоцитов холестерином сопро2

вождается уменьшением числа ре2

цепторов к липопротеидам, ограни2

чению их захвата из крови и развити2

ем гиперхолестеринемии. Последняя

является причиной усиленного пос2

тупления ХС в гладкомышечные

клетки сосудистой стенки. В соотве2

тствии с гипотезой R.Jackson и

A.Gotto [41], накопление ХС в био2

мембране понижает ее жидкост2

ность, что резко отражается на всей

метаболической активности клетки.

Поддержание оптимальной жидко2

стности мембраны обеспечивается эстерификацией

ХС. При исчерпании способности компенсаторного

синтеза жирных кислот и эстерификации ХС, акти2

визируется пролиферация гладкомышечных клеток,

чтобы утилизировать избыток ХС на построение

мембран вновь образующихся клеток. То есть, в про2

цессе атерогенеза еще более нарушается функция

клеточных мембран, что сопровождается формирова2

нием дополнительных патогенетических факторов

развития атеросклероза. 

Атерогенная роль рецепторного клеточного аппа2

рата, функция которого также тесно связана со струк2

турно2функциональной организацией липидного

бислоя плазматической мембраны, чрезвычайно ве2

лика [42]. Так, нарушение липидного обмена может

быть обусловлено неэффективным рецептор2опосре2

дованным механизмом метаболизма ремнантов хило2

микронов. В результате активизируется нерецептор2

ный эндоцитозный их захват моноцитами2макрофа2

гами с образованием пенистых клеток и формирова2

нием атером [13]. Вместе с тем, быстрое исчезнове2

ние липопротеидов, богатых триглицеридами, из

кровотока после жировой нагрузки под влиянием ло2

вастатина является, по мнению M.S.Weintraub et al.

[43], результатом увеличения числа рецепторов к

ЛПНП, что может быть связано со стабилизацией

клеточной мембраны под влиянием ингибитора

ГМГ2КоА2редуктазы.

Исходя из вышеизложенного, логично предполо2

жить, что улучшение липидной структуры клеточной

мембраны может способствовать нормализации ли2

пидного обмена, в частности, снижению уровня ХС

- Пациенты с нормальным содержанием ХС в крови.

- Пациенты с гиперхолестеринемией.

Рис.1. Содержание диеновых коньюгатов (ДК) в крови и величина отношения
ХС/ФЛ в эритроцитарной мембране у больных ИБС с различным уровнем
холестерина сыворотки. 
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крови в результате повышения активности фермента2

тивных систем, обеспечивающих окисление данного

стероида в желчные кислоты, и росту чувствитель2

ности рецепторов к апо2белкам и «захвату» гепатоци2

тами липопротеидов низкой плотности из крови. 

С целью оценки значения структурной стабилиза2

ции клеточной мембраны в нормализации уровня хо2

лестерина крови нами были использованы антиокси2

дантные и мембраностабилизирующие свойства ла2

зерного облучения [44, 45, 46, 47] и комбинации меди2

каментозных мембранопротекторов, продемонстри2

рованные в ранее проведенных исследованиях [48,

49]. Комбинация медикаментозных мембранопротек2

торов (ММП) включала лекарственные препараты,

действие которых направлено на основные факторы,

повреждающие мембрану: антиоксиданты (витамин

Е, эмоксипин), ингибитор фосфолипаз (делагил), ин2

гибитор липаз (никотиновая кислота), донатор поли2

еновых фосфолипаз (эссенциале). Исследовали боль2

ных ИБС с нормальным (<5,2 ммоль/л) и повышен2

ным (>5,2 ммоль/л) содержанием ХС в крови.

Лазерное облучение и прием медикаментозных

мембранопротекторов сопровождались падением ак2

тивности ПОЛ, более выраженным в группе больных

с исходно повышенным уровнем ХС. В этой же груп2

пе пациентов наблюдалось улучшение физико2хими2

ческих свойств мембраны эритроцитов, о чем свиде2

тельствует достоверное снижение отношения свобод2

ного ХС мембраны к сумме фосфолипидов. В группе

больных, где произошли позитивные структурные

изменения в строении мембраны наблюдалось досто2

верное и довольно выраженное снижение уровня об2

щего ХС крови, ХС ЛПНП, индекса атерогенности

(табл.). На наш взгляд, весьма наглядно демонстри2

рует связь содержания ХС в крови с модификацией

клеточной мембраны рис. 2, где показана динамика

уровня ХС крови и отношения ФЭА/СФМ в эритро2

цитарной мембране под влиянием лазерного облуче2

ния. Обращает внимание почти зеркальное отраже2

ние представленных кривых – изменения носят раз2

нонаправленный характер. Связь между рассматри2

ваемыми параметрами подтверждается наличием тес2

ных корреляционных взаимоотношений. Так, коэф2

фициент корреляции между уровнем ХС в крови и от2

ношением ФЭА/СФМ в эритроцитарной мембране

после лазеротерапии составил 0,83.

Таким образом, по предложенной концепции ги2

похолестеринемический эффект в значительной мере

обусловлен структурной стабилизацией биомембран

Таблица
Изменение исследуемых показателей под влиянием мембраностабилизирующей терапии

Показатель Лазеротерапия Лечение Имитация
p мембранопротекторами p лазеротерапии p

ХС< ХС> ХС ХС ХС< ХС>
5,2 Моль/л 5,22 ммоль/л <5,2ммоль/л >5,22ммоль/л 5,2 ммоль/л 5,22 ммоль/л

ДК 24,5+2,5 37,1+3,9 <0.001 25,8+4,9 40,5+7,1 <0.001 31,2±6,1 33,6±7,8 нд

18,7+1,1 18,6+1,3*** нд 29,5+7,3 20,8+1,6*** нд 31,9±9,4 35,8±14,8 нд

ХС/ФЛ 2,66+0,2 3,75+0,3 <0.001 2,46+0,3 3,44+0,3 <0.001 2,5±0,5 2,3±0,6 нд

2,40+0,2 2,46+0,2*** нд 2,57+0,4 2,43+0,2** нд 2,33±0,5 2,0±0,6 нд

ХС крови 4,57+0,1 6,24+0,2 <0.001 4,42+0,2 6,52+0,2 <0.001 4,57+0,1 6,34+0,2 <0.001

5,02+0,1 4,99+0,2*** нд 4,05+0,3 5,1+0,2*** <0.001 4,83+0,3 5,98+0,3 <0.001

ХСЛПНП 2,65+0,1 4,84+0,1 <0.001 3,11+0,2 4,74+0,1 <0.001 2,70+0,1 4,66+0,2 <0.001

3,14+0,3 3,60+0,1*** нд 2,78+0,2 3,67+0,2*** <0.001 2,94+0,1 4,33+0,3 <0.001

ИА 3,15±0,3 7,21±0,4 <0.001 5,06±0,4 7,66±0,9 <0.001 3,48±0,3 8,94±1,1 <0.001

4,71±0,8 4,80±0,4*** нд 5,33±0,6 5,39±0,7* нд 5,1±0,7 7,75±0,8 <0.001

Толерантность 65,0±5,1 56,0±4,5 нд 66,6±9,6 70,0±9,2 нд 85,1±11 60,0±12 нд
к физической
нагрузке 81,7±6,3* 69,0±5,1* нд 75,0±10 87,5±9,8 нд 80,2±13 62,5±18 нд

Примечание: ДК-диеновые конъюгаты, ИА – индекс атерогенности.

Рис.2. Динамика уровня ХС крови и величины показателя
ФЭА/СФМ эритроцитарной мембраны под влиянием
лазерного облучения. 

Примечание. И – исходно; К – после окончания 10-
дневного курса лазеротерапии. Звездочками обозначены
показатели, достоверно отличающиеся от исходных.
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и нормализацией холестеринового гомеостаза за счет

активизации его утилизации – окисления в желчные

кислоты.

Хотелось бы обратить внимание еще на один факт.

На рис. 3 видно, что мембраностабилизирущая тера2

пия с использованием лазерного облучения сопро2

вождается увеличением толерантности к физической

нагрузке как у больных с исходно высоким уровнем

ХС в крови и хорошим гипохолестеринемическим

эффектом, так и в группе пациентов с нормальным

содержанием ХС в крови и отсутствием его измене2

ний в процессе лечения. Подобные результаты, как

известно, получены и при изучении статинов, пока2

завших хороший клинико2прогностический эффект

при их применении у больных ИБС с исходно нор2

мальным уровнем ХС в крови [50]. Заслуживает вни2

мание также то обстоятельство, что эффективная ги2

похолестеринемическая терапия с применением кло2

фибрата и ниацина не уменьшала общую смертность

у больных с коронарной недостаточностью [51, 52].

Эти факты наводят на мысль о том, что механизм ре2

ализации клинического и, вероятно, прогностичес2

кого эффекта лежит вне холестеринснижающего

действия и обусловлен иными причинами, тесно свя2

занными с позитивными сдвигами в структурно2

функциональной организации биологических мемб2

ран. Другими словами, гипохолестеринемический и

клинико2прогностический эффекты в данном случае

идут параллельно, опосредованные единым биологи2

ческим процессом.
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Abstract
In this article, possible ways of hypercholesterolemia development are analyzed. The authors discuss the role of cell mem?

brane function in cholesterol homeostasis. Taking into account structural and functional stabilization of biomembranes, lipid?

lowering and pleiotropic effects of statins are analyzed. Association between blood cholesterol level and coronary heart disease

(CHD) prognosis, possibly of indirect nature, is discussed.
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