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Аннотация
Несмотря на глубокую разработку теории патогенеза атеросклероза, до сих пор многие вопросы остаются открытыми. 
Современные представления о природе атеросклеротического поражения сосудистой стенки в значительной мере ба-
зируются на результатах исследования Н.Н. Аничкова, ключевым положением которых является гиперхолестеринемия 
(ГХС). К настоящему времени предложены многочисленные теории атеросклероза, однако доминирующей остается 
липидно-инфильтративная идея, заложенная более 100 лет назад, и вопреки содержащимся в ней противоречиям 
именно она положена в основу лечебно-профилактических мероприятий при сердечно-сосудистых заболеваниях.
Цель обзора: напомнить читателю о биологическом значении холестерина (ХС), выполняющего важнейшие, жизнен-
но необходимые функции в организме; отметить некоторые спорные положения и противоречивые факты этиологи-
ческой роли ГХС в атерогенезе, ставящие под сомнение целесообразность использования содержания ХС в крови в 
качестве показателя тяжести заболевания и возможность оценки эффективности лечения по динамике его уровня.
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Abstract
Despite the profound development of the theory explaining atherosclerosis pathogenesis, many questions still remain open. 
Modern ideas about the nature of atherosclerotic lesions in the vascular wall are largely based on the results of N.N. Anichkov’s 
research where hypercholesterolemia is considered the key point. Numerous theories of atherosclerosis have been proposed 
to date. However, the lipid-infiltrative idea, established over 100 years ago, remains dominant, and, despite the involved 
controversies, this concept lays the foundation for the therapeutic and preventive measures in cardiovascular diseases.
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Холестерин. Биологическое значение
Холестерин (С27Н46О) (ХС) – жироподобное органиче-

ское соединение животного происхождения, находится в 
каждой клетке всех без исключения органов животных на 
протяжении всей их жизни, т. е. является непременным 
атрибутом жизнедеятельности. Данный факт уже a priori 
дает основание полагать, что ХС присутствует в организ-
ме не только для того, чтобы чинить ему неприятности, а 
ученых постоянно совершенствовать средства борьбы с 
этим стеролом, но имеет и другое предназначение.

ХС – природный липофильный спирт, и в соответствии 
с принятой терминологией он должен именоваться «хо-
лестерол». В России данное соединение традиционно 
называется «холестерин». Содержание ХС у человека 
среднего веса составляет около 350 г. При этом организм 
способен синтезировать его около 1 г/сут: 80% в печени, 
10–15% в тонком кишечнике, 5% в коже. Еще 0,3–0,5 г/сут 
ХС человек получает с пищей. Основной путь выведения 
ХС из организма – окисление его в желчные кислоты. Вто-
рой путь – удаление с калом. ХС, как было сказано выше, 
находится во всех органах. Однако его количество в тка-
нях различно. Более всего этого стерола находится в го-
ловном мозге (почти четвертая часть от общего содержа-
ния в организме) и надпочечниках, что свидетельствует 
о его важной роли в метаболизме этих органов. Следует 
отметить, что содержание ХС в крови, по уровню которого 
мы оцениваем состояние липидного обмена, составляет 
8% от его общего количества.

Без ХС невозможна нормальная работа жизненно важ-
ных органов и систем нашего организма. Он входит в со-
став клеточных мембран, выполняя барьерную функцию 
и обеспечивая их защиту. Структурно-функциональная 
стабильность липидного бислоя мембраны, обусловлен-
ная присутствием ХС, во многом, по-видимому, связана 
с торможением перекисного окисления липидов [1]. При-
нимая во внимание, что развитие многих патологических 
процессов вызвано нарушением барьерной и структур-
ной функции мембран, этот факт имеет чрезвычайно 
важное значение. Оказывая непосредственное влияние 
на микровязкость клеточной мембраны, ХС принимает 
участие в контроле над активностью мембраносвязанных 
ферментов, прежде всего Na+, K+– и Ca2+-АТФазамии, в 
формировании электролитного баланса клетки [2]. С ко-
личественным содержанием ХС в липидном бислое био-
мембраны связаны ее проницаемость для воды и ионов, 
состояние рецепторной системы клеток и другие важные 
функции [3].

Высокое содержание ХС в нервной ткани, на что 
указывалось выше, отражает важную роль метаболиз-
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ма данного стероида в нервно-психических процессах. 
В последнее время увеличивается количество данных, 
указывающих на большое значение ХС в синаптической 
передаче и связь дефектов в его метаболизме с развити-
ем нейродегенеративных заболеваний [4]. ХС жизненно 
необходим для осуществления трофических процессов 
нервной ткани и психической деятельности. Он преиму-
щественно находится в миелиновой оболочке нервных 
волокон, способствуя передаче нервных импульсов и 
клеточной коммуникации. Кроме того, ХС обеспечивает 
работу серотониновых рецепторов, создавая условия для 
поступления этого вещества в клетку. Нарушение данно-
го механизма в результате гипохолестеринемии (менее  
4,28 ммоль/л) может вести, по мнению психиатров, к 
развитию психической депрессии и возникновению суи-
цидальных идей. ХС играет ключевую роль в передаче 
нейротрансмиттеров, которые оказывают влияние на 
функции обработки информации и память.

ХС является исходной молекулой для синтеза целой 
группы стероидных гормонов. В половых железах он пре-
образуется в половые гормоны: тестостерон, прогестерон, 
эстрадиол. Показано, что низколипидная диета у женщин 
нередко сопровождается нарушениями в менструальном 
цикле и чревата снижением секреции гормона эстрадио-
ла в его лютеиновой фазе, что может привести к беспло-
дию [5]. В надпочечниках из ХС синтезируется кортизол. 
В коже под влиянием ультрафиолетового света из ХС об-
разуется витамин Д. В печени ХС окисляется в желчные 
кислоты, необходимые для эмульгирования и усвоения 
жиров в кишечнике. 

ХС тесно связан с иммунной системой. Сегодня не 
вызывает сомнения, что липиды имеют большое значе-
ние в воспалительном и иммунном ответах организма. 
Известна их роль в нейтрализации липополисахаридов  
эндотоксинов, оказывающих мощное патогенное влия-
ние. Установлено, что холестерин липопротеинов низкой 
плотности (ХСЛПНП) способен связывать и инактивиро-
вать более 90% бактериальных эндотоксинов, в том чис-
ле стафилококковый α-токсин. По мнению исследовате-
лей, липиды играют ключевую роль в иммунной защите 
организма [6]. Обследуя здоровых мужчин M. Muldoоn 
и соавт. установили, что у лиц с низким уровнем ХС  
(3,9 ммоль/л) статистически значимо снижено количество 
лимфоцитов периферической крови, общих Т-лимфоци-
тов и СД8+ клеток [7]. В достаточно высокой концентрации 
в крови ХС способен снизить смертность при септических 
состояниях [8]. Существует мнение, что для оптимально-
го функционирования иммунной системы уровень обще-
го ХС должен быть 6,0–6,5 ммоль/л [9]. По данным мета- 
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анализа, включавшего 68,5 тыс. летальных исходов от 
респираторной и желудочно-кишечной патологии, выяв-
лена обратная связь между инфекционной летальностью 
и уровнем ХСЛПНП в крови [10]. Аналогичные результа-
ты получены при 15-летнем проспективном наблюдении, 
включавшем 120 тыс. пациентов, в котором установлена 
сильная обратная связь между содержанием сывороточ-
ного ХС и частотой госпитализаций по поводу инфекци-
онных заболеваний [11]. Гипохолестеринемия также свя-
зана с развитием внутрибольничных инфекций, особенно 
в постоперационном периоде. S. Leardi и соавт. [12] уста-
новили, что риск развития постоперационной инфекции 
возрастает до 73% среди пациентов с концентрацией 
общего ХС < 3,7 ммоль/л. Падение его уровня соответ-
ствует началу инфекционного процесса и является более 
чувствительным маркером инфекции, чем рост лейкоци-
тов. На основании глубокого анализа связи метаболизма 
липидов и иммунного статуса организма M. Miguez и со-
авт. [13] приходят к заключению, что гипохолестеринемия 
у пациентов в критическом состоянии различного гене-
за, а также при острых и хронических заболеваниях ин-
фекционной и неинфекционной природы может служить 
маркером тяжести патологического процесса, и у многих 
людей высокую степень гипохолестеринемии можно рас-
ценивать как показатель иммунодефицитного состояния.

Многими исследователями установлена связь между 
содержанием ХС в крови и канцерогенезом, возможно, 
реализующаяся при участии иммунной системы. Так, 
по данным M. Feinleib [14], максимальная смертность 
от рака отмечается при низких значениях ХС. В диапа-
зоне 5,9–7,0 ммоль/л она стабилизируется и, начиная с  
7,25 ммоль/л, снижается. Аналогичные результаты в бо-
лее узком диапазоне значений ХС получены отечествен-
ными учеными [15]. Позднее в метаанализе Alavi Alsheikh-
Ali и Richard Karas (2007) была подтверждена обратная 
связь этих показателей. Во второй половине XX в. ши-
рокомасштабные эпидемиологические исследования по-
казали, что у мужчин с низким содержанием ХСЛПНП в 
крови шанс умереть от рака вдвое выше по сравнению 
с лицами, имеющими его нормальный уровень. Значи-
тельное падение ХС должно настораживать. Часто это 
сигнал тревоги, и, по мнению некоторых исследователей, 
колебания данного стероида в крови у мужчин старше  
50 лет следует расценивать как косвенный признак он-
копатологии. Однако до настоящего времени остается 
открытым вопрос о причинно-следственной связи между 
этими двумя факторами: является ли гипохолестерине-
мия причиной злокачественных опухолей или канцеро-
генез приводит к снижению ХС в крови? Можно пред-
положить, что данный стерин используется интенсивно 
делящимися клетками для построения биомембран. 
Вместе с тем долговременные наблюдения обнаружили, 
что у людей, заболевших раком, пониженный уровень 
ХС отмечался за много лет до развития злокачественной 
опухоли, т. е. задолго до начала активного деления кле-
ток, требующего для своего роста поступления ХС. Так,  
E. Advis и соавт. (1981) обнаружили у 177 из 2654 чело-
век, заболевших раком различной локализации, более 
низкие значения ХС крови, зарегистрированные в тече-
ние 20 лет наблюдения.

Таким образом, в настоящее время не вызывает со-
мнения существование обратной связи между канцеро-
генезом и уровнем сывороточного ХС. Некоторые ученые 
склонны трактовать гиперхолестеринемию (ГХС) как про-

явление онкопротекторного эффекта и ставят под сомне-
ние необходимость активной гипохолестеринемической 
терапии.

Наверное, было бы нелогичным полагать, что во все 
периоды жизни существует единая норма содержания  
ХС в крови – 5 ммоль/л. Трудно представить, что данный 
стерол, как и практически все физиологические параме-
тры (глюкоза, инсулин, гормоны, вес тела, артериальное 
давление (АД) и др.), не претерпевает изменений в те-
чение меняющихся условий жизнедеятельности орга-
низма. С возрастом ХС, как любое другое биологически 
активное соединение, должен иметь в живом организме 
вполне определенный диапазон физиологических значе-
ний, обусловленный видовой, возрастной, половой при-
надлежностью, выход за рамки которого как в сторону 
увеличения, так и в сторону уменьшения сопровождает-
ся развитием патологии или свидетельствует о действии 
патогенных факторов. Важные и многообразные функ-
ции ХС в организме приобретают различное значение в 
различные периоды жизни человека. На этапе развития 
организма – в детские и юношеские годы, сравнительно 
низкое его содержание в крови следует рассматривать 
как результат интенсивного расхода на структурно-функ-
циональную организацию биомембран растущего числа 
клеток, развитие нейроэндокринной системы и синтез 
гормонов; на этапе зрелости баланс поступления ХС и 
его утилизация предполагают обеспечение стабильно-
сти жизненных процессов; и, наконец, на этапе старе-
ния, когда большинство клеток тканей организма в зна-
чительной мере утратили свою способность к делению 
и росту, и потребность в синтезе половых и стероидных 
гормонов снизилась, умеренная ГХС представляется за-
кономерной и, исходя из вышеизложенного, может рас-
сматриваться как адаптивный, защитный фактор. Этот 
тезис согласуется с представлениями Ю.М. Лопухина и 
соавт. [1] о ХС как о «гормоне жизни» и обосновывает 
необходимость оптимизации его обмена, а не снижения 
до минимальных значений любой ценой. Выраженные и 
долговременные отклонения в содержании ХС в плазме 
крови на указанных этапах могут свидетельствовать о 
серьезных патологических процессах. Так, ГХС на этапе 
зрелости указывает на вероятность активации атероге-
неза в результате действия факторов риска. Гипохоле-
стеринемия в периоды зрелости и старения дает осно-
вание предполагать снижение защитного потенциала 
организма и возникновение угрозы развития онкопатоло-
гии, иммунодефицита.

Несмотря на то, что вопросы патогенеза атероскле-
роза остаются предметом широких дискуссий, и ведущая 
этиопатогенетическая роль ХС при этом оспаривается 
многими исследователями, ГХС продолжает рассматри-
ваться как основной показатель атерогенеза, тяжести 
течения процесса, критерий прогнозирования исхода 
болезни и эффективности ее лечения. Именно ХС, этот 
непременный и важнейший атрибут нормальной физио- 
логической деятельности всех животных от низших до 
высших, до сих пор имеет репутацию вещества, весьма 
опасного для человека, и именно он оказался в центре 
борьбы с атеросклерозом. В этой связи можно процити-
ровать высказывание доктора медицины Дуэйна Грей-
влайна: «Я пришел к осознанию того, что холестерин не 
является ужасным врагом человека, в чем нас пытались 
убедить, вместо этого я понял, что холестерин – одно из 
самых важных веществ в нашем организме, вещество, 
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без которого жизнь, какой мы ее знаем, просто прекрати-
ла бы свое существование». 

Вот уже более 100 лет доминирует липидно-инфиль-
тративная теория патогенеза атеросклероза, предло-
женная 27-летним патофизиологом Н.Н. Аничковым в 
1912 г. Эта теория подкупает своей простотой, обще-
доступностью для понимания: избыток ХС в организме 
откладывается в стенку артерии и после определенных 
биохимических преобразования дает начало развитию 
атеросклеротической бляшки. Но простота не приближа-
ет нас к истине. Скармливая ХС кроликам – облигатным 
вегетарианцам, лишенным системы утилизации этого 
стерина, Н.Н. Аничков обнаружил у них развитие жировой 
дистрофии печени, костного мозга и отложение липидов 
на стенке крупных артерий, охватывающее последние в 
виде трубки. Это послужило достаточным основанием 
для того, чтобы провозгласить полученные результаты 
экспериментальной моделью атеросклероза, несмотря 
на то, что воспроизвести эту модель на собаках и крысах, 
т. е. плотоядных животных, не удалось. Тем не менее, 
первая половина ХХ в. ознаменовалась началом борьбы 
с ХС – «врагом человечества № 1», в которую включи-
лись диетологи, медики, производители пищевых про-
дуктов, фармакологи. ХС – одно из часто употребляемых 
слов на протяжении последних десятилетий, ассоцииру-
ется с сердечно-сосудистыми заболеваниями, деменци-
ей и сокращением продолжительности жизни. Необходи-
мо, однако, обратить внимание на то, что к настоящему 
времени накоплено достаточно фактов, противоречащих 
представлениям о ведущей роли ХС в развитии ате-
росклероза и, как следствие, ставящих под сомнение 
клинико-прогностический эффект гиполипидемической 
терапии. Большой перечень существующих теорий пато-
генеза атеросклероза уже сам по себе свидетельствует о 
том, что холестериновая (липидно-инфильтративная) те-
ория Н.Н. Аничкова в своем первоначальном виде, имея  
принципиальные недостатки, стимулировала исследова-
телей к поиску альтернативных механизмов атерогенеза. 
В задачи настоящей статьи не входит анализ известных 
теорий развития атеросклероза, но можно отметить, что 
каждая из них, не претендуя на полное раскрытие про-
цессов атеросклеротических изменений в сосудах, со-
держит рациональное зерно и, безусловно, представляет 
научный интерес.

Холестерин и сердечно-сосудистая патология
Одним из убедительных доводов, подтверждающих 

связь ХС с развитием ишемической болезни сердца 
(ИБС), на которое ссылаются многие авторы, является 
30-летнее Фремингемское исследование, начатое в 60-х гг. 
прошлого века. Однако в опубликованной в 1987 г. ста-
тье, представляющей результаты данного исследова-
ния, сообщается, что связь между уровнем ХС в крови 
и коронарной и общей смертностью обнаружена лишь 
в возрастном диапазоне 30–50 лет. В возрасте после 50 
лет эта связь разрушается, а после 60 лет возобновля-
ется, но имеет обратное значение [16]. В австрийском 
исследовании [17], включавшем 67413 мужчин и 82237 
женщин, находившихся под наблюдением несколько лет, 
обнаружено, что общий ХС очень слабо связан со смерт-
ностью от ИБС у мужчин до 50 лет. У женщин старше 60 
лет выявлена обратная ассоциация ХС со смертностью 
от сердечно-сосудистых заболеваний. По мнению ряда 
авторов, содержание ХС в крови и смертность в молодом 

и среднем возрасте не имеют причинно-следственных 
взаимоотношений, и развитие сердечно-сосудистых за-
болеваний может быть обусловлено другими факторами, 
свойственными этому периоду жизни (курение, алкоголь, 
воспаление, факторы коагуляции, инфекции, эндотели-
альная дисфункция, психический стресс) [18, 19]. По-
следний, например, способен повысить уровень ХС на 
10–50% в течение получаса [20]. Кроме того, психоэмо-
циональное напряжение может способствовать развитию 
атеросклероза вследствие повышения АД и агрегации 
тромбоцитов [21]. Вместе с тем в литературе встречается 
большое число работ, особенно в период широкого вне-
дрения в клиническую практику холестеринснижающих 
лекарственных препаратов, авторы которых рассматри-
вают повышенное содержание ХС в крови как основной 
фактор атерогенеза и риска ИБС [22–25]. Следует отме-
тить, что анализ этих исследований нередко вскрывает 
серьезные ошибки, а также очевидные фальсификации 
в пользу холестериновой гипотезы атеросклероза и роли 
ХС в развитии сердечной патологии [22]. Так, ссылаясь 
на Фремингемское исследование, авторы [25] заключа-
ют, что «сокращение уровня ХС на 1% приводит к дву-
процентному снижению риска ИБС», что никак не выте-
кает из вышеупомянутого исследования. В метаанализе  
B.A. Ference и соавт. [24], целью которого было доказа-
тельство причинно-следственной связи между содержа-
нием ХСЛПНП в крови и частотой коронарных событий, 
авторы включили данные только 12 из 30 заявленных 
исследований, т. к. в противном случае предполагаемая 
ассоциация не была бы выявлена. Установленная в ряде 
исследований связь между ХС и степенью атеросклероза 
сравнительно невысокого уровня, по мнению экспертов, 
может быть обусловлена включением в исследование 
пациентов с семейной ГХС, имеющих заведомо плохой 
прогноз [26, 27]. Следует отметить, что к настоящему 
времени накоплен большой материал, ставящий под со-
мнение связь повышенного уровня ХС со смертностью от 
сердечно-сосудистых заболеваний [16, 21, 28, 29]. Обо-
снованный скепсис в отношении холестериновой теории 
атеросклероза возникает уже при анализе ряда факто-
ров. Так, трудно уложить в данную концепцию то обстоя-
тельство, что половина всех случаев инфаркта миокарда 
возникает у пациентов с содержанием ХСЛПНП ниже так 
называемого целевого уровня [30]. Весьма интересны 
результаты лечения ГХС методом частичного илеошун-
тирования, предложенного в 60-х гг. прошлого века и 
состоящего в выключении большей части подвздошной 
кишки путем наложения анастомоза между ее прокси-
мальным концом и начальным отделом толстой кишки. 
В результате резко сокращается реабсорбция желчных 
кислот. Сразу же после операции содержание ХСЛПНП 
снижается на 36–48%. Сведения об эффективности иле-
ошунтирования при коронарном атеросклерозе не мно-
гочисленны. Два исследования с привлечением корона-
роангиографии показали, что, несмотря на выраженное 
снижение уровня сывороточного ХС, у всех больных че-
рез 2 и 3,5 года после операции отмечалось увеличение 
атеросклеротического поражения коронарного русла. В 
другом исследовании [31], 10-летнем наблюдении за 27 
пациентами, которым была проведена операция илео-
шунтирования, установлено, что частота возникновения 
инфаркта миокарда и коронарная смертность не отли-
чались от соответствующих показателей в контрольной 
группе больных.
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Заслуживает внимания также то обстоятельство, что 
эффективная гипохолестеринемическая терапия с при-
менением клофибрата и ниацина не уменьшала общую и 
коронарную смертность у больных ИБС [32].

Таким образом, низкое содержание ХС в крови или 
его искусственное снижение не гарантируют профилак-
тического влияния в отношении сердечно-сосудистой 
патологии, и механизм реализации клинико-профилакти-
ческого эффекта лежит вне холестеринснижающего дей-
ствия. Данный тезис согласуется с результатами крупных 
многолетних исследований HPS, ALLHAT-LLN, MIRACL с 
применением статинов (симвастатин, правастатин), про-
демонстрировавших, что степень снижения риска коро-
нарных событий не зависела от исходной концентрации 
ХС, ХСЛПНП и уровня их снижения на фоне терапии 
[33–35].

Как ни парадоксально на первый взгляд, но складыва-
ется впечатление, что гипохолестеринемический эффект 
статинов способен даже ограничивать их кардиопротек-
торное действие. Так, в исследовании 4S [36] снижение 
коронарной летальности превосходило таковое в ис-
следовании HPS [33] почти в 3 раза, хотя в последнем 
наблюдалось более выраженное снижение уровня ХС и 
ХСЛПНП в крови. Представленные данные приводят к 
выводу о том, что содержание ХС в крови не может ис-
пользоваться в качестве критерия эффективности лече-
ния атеросклероза.

Известно, что возраст является важнейшим немоди-
фицируемым фактором риска развития атеросклероза 
и кардиальной смертности. И именно среди пожилых 
людей, исходя из холестериновой концепции, следует 
ожидать наиболее выраженного негативного эффекта 
ГХС. Однако в большинстве исследований было показа-
но, что высокая концентрация ХС и ХСЛПНП в крови у 
пожилых не является предиктором сердечно-сосудистых 
заболеваний [37, 38]. Исследование A. Jonson и соавт. 
[39] послужило поводом отнесения ГХС к признакам дол-
гожительства. В систематическом обзоре 19 когортных 
исследований, включавших 68000 пожилых людей (>60 
лет), обнаружена обратная связь между содержанием ХС 
в крови и смертностью, причем жили дольше те, у кого 
был самый высокий уровень ХСЛПНП по сравнению с ли-
цами, получавшими статины [21]. Кроме того, японское 
исследование показало, что ХСЛПНП не является факто-
ром риска смертности от ИБС у женщин любого возраста 
[40]. Наиболее вероятным объяснением представленных 
данных является, как указывалось выше, способность 
ХС в высоких концентрациях оказывать стимулирующее 
влияние на иммунную систему [7]. Известно, что ХСЛПНП 
непосредственно инактивирует почти все виды микроор-
ганизмов и их токсические продукты, а также уменьшает 
вероятность канцерогенеза [41]. Связь развития раковой 
опухоли со снижением уровня ХС показана в крупномас-
штабном эпидемиологическом исследовании MRFIT: при 
содержании ХС менее 4,1 ммоль/л в крови риск смерти от 
онкозаболеваний составил +18% против –5% у больных с 
ХС более 6,2 ммоль/л.

Повышенный риск сердечно-сосудистых заболева-
ний и преждевременной смерти у лиц с семейной ГХС, 
обусловленной дефицитом рецепторов ХСЛПНП, обыч-
но рассматривается как убедительный аргумент в поль-
зу холестериновой теории атеросклероза [22, 23]. Од-
нако многие наблюдения противоречат этой концепции. 
Например, по данным регистра Саймона Брума, лишь 

небольшой процент лиц с семейной ГХС умирают в 
раннем возрасте, и смертность пожилых людей не отли-
чается от смертности в общей популяции, несмотря на 
высокий уровень у них ХСЛПНП [42]. Результаты, близ-
кие к этим, были получены в исследовании [43], авторы 
которого пришли к выводу, что у лиц с наследственной 
ГХС летальный исход в большей степени связан с воз-
действием внешних факторов, чем с самой ГХС, тогда 
как повышенный уровень ХС в крови может оказывать 
у них выраженное защитное действие, особенно в ус-
ловиях инфицирования. На основании проведенных 
исследований A. Cenаrro и соавт. [44] также приходят к 
заключению, что у исследуемых пациентов с семейной 
ГХС факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний 
прогностически имеют более существенное значение, 
чем высокий уровень ХСЛПНП. Важно отметить, что в 
большинстве ангиографических исследований и при ау-
топсии не обнаружено корреляции между содержанием 
ХС в крови и выраженностью атеросклеротического по-
ражения артерий, в том числе и у пациентов с наслед-
ственной ГХС [45].

Таким образом, даже беглый обзор исследований, 
пытающихся установить связь атерогенеза с ГХС, вы-
зывает вполне обоснованные сомнения в исключитель-
ной роли последней. Участие ХС в развитии атероскле-
роза видится значительно сложнее, и предложенная  
Н.Н. Аничковым гипотеза атерогенеза в своем первона-
чальном виде в настоящее время представляет скорее 
исторический интерес. В конце XX в. академик Е.И. Чазов 
писал: «Мы до сих пор не можем ответить достаточно точ-
но на сакраментальный вопрос медицины – что же все-та-
ки представляет собой атеросклероз? Вероятно, мы были 
бы ближе к выяснению сути этого процесса, если бы дол-
гие годы не оставались под гипнозом авторитета школы  
Н.Н. Аничкова и не верили слепо в «инфильтративную» 
теорию его развития». Сегодня выделяют 4 перспектив-
ных направления механизмов возникновения и формиро-
вания атеросклероза: 

– нарушение липидного обмена,
– наследственный фактор,
– состояние сосудистой стенки,
– нарушение рецепторного аппарата клеток.
Как указывалось ранее, в значительном количестве 

крупных исследований подтверждено, что устранение 
ГХС не приводит к полному прекращению развития атеро-
склероза и коронарных событий. Следовательно, рассма-
триваемый изолированно уровень общего сывороточного 
ХС и ХСЛПНП не дает исчерпывающего представления 
об их атерогенном потенциале. Большое значение при-
дается таким факторам риска, как курение, артериаль-
ная гипертония, гипергликемия, резистентность тканей 
к инсулину, под влиянием которых увеличивается выра-
ботка активных форм кислорода, интенсифицируется ок-
сидативный стресс, увеличивается окисление ХСЛПНП и 
нарушается функция эндотелия [46]. В настоящее время 
имеется достаточно оснований считать представления 
о воспалительном процессе, сформированные R. Ross 
[47] в 1999 г., как о вполне обоснованной альтернативе 
холестериновой гипотезы атерогенеза. Установлено, что 
хроническое воспаление, проявляющееся повышением 
уровня белков острой фазы, прежде всего C-реактивного 
белка (СРБ), относится к числу важнейших прогностиче-
ских  факторов кардиального риска [48, 49]. В ряде кли-
нических исследований показано, что высокий уровень 
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СРБ является маркером развития инфаркта миокарда, 
инсульта, внезапной сердечной смерти даже у практиче-
ски здоровых лиц без ГХС [50]. При этом основное патоге-
нетическое значение имеет развитие в условиях высокой 
активности аутоиммунного воспаления, эндотелиальной 
дисфункции и формирования модифицированных форм 
ХСЛПНП, а именно они, а не нативные липопротеиды 
являются атерогенным субстратом [51]. Важно отметить, 
что содержание модифицированных форм ХСЛПНП, а, 
следовательно, и атерогенный потенциал, не коррелиру-
ет с уровнем ХС в плазме, хотя наличие ГХС способству-
ет их росту.

Таким образом, приведенные данные являются еще 
одним доводом к тому, что представления о ведущей 
роли ГХС и повышенного содержания ХСЛПНП в крови 
в развитии атеросклероза и возникновении сосудистых 
катастроф сильно преувеличены.

Заключение
ХС, являясь важнейшим биохимическим соединени-

ем, принимающим участие в многочисленных жизненно 
необходимых процессах в организме, не должен рассма-

триваться как объект непримиримой борьбы и неустанно-
го поиска средств для его уничтожения.

Принимая участие в атерогенезе, ХС не является само-
стоятельным этиологическим фактором, т. к. патогенети-
ческие свойства, независимо от его концентрации, приоб-
ретают лишь модифицированные формы липопротеидов.

Определение уровня ХС в крови не может использо-
ваться для диагностики атеросклероза и контроля эф-
фективности его лечения. 

Факт благоприятного (защитного) действия ХСЛПНП 
с точки зрения общей продолжительности жизни у пожи-
лых людей не должен игнорироваться при назначении им 
комплексного лечения, включающего гиполипидемиче-
ские лекарственные препараты.

Возможные причины «живучести» липидно-инфиль-
тративной теории атеросклероза:

– ошибочные, но глубоко укоренившиеся выводы,
– стереотипность и инерция мышления,
– слепая вера в авторитеты,
– коммерческие интересы производителей фармацев-

тических препаратов, активно поддерживающих «нуж-
ные» представления.
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