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Изучены уровни атерогенных и антиатерогенных липопротеинов в плазме крови у больных коро-
нарным атеросклерозом и выяснена взаимосвязь между показателями липидного обмена и гор-
мональными изменениями. Установлено, что в патогенезе нарушений липидного обмена важную 
роль играют снижение функции вилочковой и щитовидной желез, повышение глюкокортикоид-
ной функции коры надпочечников, снижение чувствительности тканей к инсулину и компенса-
торная гиперинсулинемия.
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В настоящее время сердечно-сосудистые за-
болевания (ССЗ) являются основной причи-
ной инвалидизации и смертности населения во 
всех странах мира, в том числе и в Украине [1], 
при этом примерно две трети летальных исхо-
дов приходится на ишемическую болезнь сердца 
(ИБС) [2]. Социальную значимость проблемы 
усиливает наблюдающаяся в последние годы тен-
денция к возникновению ИБС с последующим 
развитием инфаркта миокарда и смерти у лиц 
молодого возраста. В связи с этим исследования, 
посвященные раннему выявению факторов риска 
ИБС, приобретают особую актуальность.

Клинические и экспериментальные исследо-
вания показали, что в патогенезе атеросклероза 
важное значение играют нарушения липидного 
обмена [3], поэтому возникает необходимость 
выявления факторов, участвующих в регуляции 
липидного обмена у здоровых людей и больных 
атеросклерозом коронарных сосудов. В этом пла-
не актуально изучение гормональных факторов 
(вилочковой, щитовидной, поджелудочной желез, 
надпочечников) и их роли в нарушении липидного 
обмена у больных коронарным атеросклерозом.

Цель настоящего исследования — установить 
уровень атерогенных и антиатерогенных липопро-
теинов в плазме крови у больных коронарным 
атеросклерозом и выяснить взаимосвязь между 
показателями липидного обмена и гормональны-
ми изменениями.

В исследование было включено 250 больных 
с коронарным атеросклерозом, который проявлял-
ся приступами стабильной стенокардии напряже-
ния II, III или IV функциональных классов со-
гласно классификации ВОЗ (1979). Обследуемый 
контингент составляли 185 мужчин и 65 женщин 
в возрасте от 35 до 60 лет. У всех пациентов было 
нормальное артериальное давление, отсутствовали 
признаки недостаточности кровообращения и за-
болеваний внутренних органов (печени, почек 
и др.). Критерием включения в основную группу 

было наличие ИБС, подтвержденной данными 
коронароангиографии: стеноз более 50 % диаметра 
магистральной коронарной артерии. Контроль-
ную группу составили 86 практически здоровых 
людей (50 мужчин и 36 женщин в возрасте от 30 
до 60 лет).

В комплексное обследование больных входили 
общеклинические методы, биохимическое иссле-
дование крови, регистрация электрокардиограмм 
в 12 отведениях, суточное мониторирование, вело-
эргометрия, ультразвуковое исследование сердца, 
селективная коронароангиография.

Для определения биохимических показате-
лей образцы крови для исследования брали из 
локтевой вены пациента утром через 12 ч после 
последнего приема пищи. Уровень общего холе-
стерина (ОХС), триглицеридов (ТГ), холестерина 
липопротеинов низкой плотности (ХС ЛПНП) 
и холестерина липопротеинов высокой плотности 
(ХС ЛПВП) определяли в плазме крови иммуно-
ферментным методом на анализаторе Hitachi 912 
(Германия). Содержание ХС ЛПНП вычисляли по 
формуле Фридвальда [4]:

ХС ЛПНП = 
ОХС — ХС ЛПВП — ТГ

2,2  моль/л.

Концентрацию липопротеина (а) (ЛПа) в плаз-
ме крови определяли методом ракетного имму-
ноэлектрофореза, а его изоформы (O, B, S1, S2, 
S3, S4) — методом иммуноблотинга с использова-
нием реактивов фирмы Immuno A (Австрия), уров-
ни тимического фактора, кортизола, тироксина, 
трийодтиронина, кортикотропина и иммунореак-
тивного инсулина устанавливали радиоиммуноло-
гическим методом с использованием стандартных 
наборов фирмы Cea-Sorin (Франция) на автома-
тическом гамма-счетчике (Чехия) [5].

Селективную коронарографию выполня-
ли в ГУ «Институт общей и неотложной хи-
рургии имени В. Т. Зайцева НАМН Украины» 
(Харьков) по методу М. В. Judkins [6]. Согласно 
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классификации Ю. С. Петросяна и Л. С. Зингер-
мана [7], J. A. Fournier et al. [8] устанавливали 
у наших пациентов степень сужения коронарных 
артерий: I — до 50 %, II — до 75 % (n = 82), III — 
более 75 % (n = 80) и IV — окклюзия (n = 88).

Больные соблюдали диету (стол № 10 по Пев-
знеру), принимали внутрь кардикет 20 мг 2–3 раза 
в день, предуктал 35 мг 2 раза в день, кардиомаг-
нил 75 мг 1 раз в сутки, аторвастатин 40–80 мг 
вечером и нитроглицерин 0,5 мг под язык при 
приступах стенокардии.

Статистическую обработку полученных дан-
ных проводили с помощью пакета прикладных 
программ (версия 11.5). При сравнении групп об-
следованных по основным показателям использо-
вали t-критерий Стьюдента для непрерывных пере-
менных и критерий χ2 или точный тест Фишера, 
если признак характеризовал частоту явлений. При 
сравнении величин с негаусовским распределени-
ем применяли критерий Манна — Уитни. Уровень 
достоверности был принят p < 0,05. Корреляци-
онный анализ по Спирмену использовали при 
изучении связи между количественными показа-
телями и степенью сужения атеросклеротической 
бляшки венечных артерий. Непрерывные величи-
ны представлены в виде М±m, где М — среднее, 
m — ошибка средней.

На первом этапе нашей работы мы изучили 
липидный спектр крови у 86 лиц контрольной 
группы и установили, что среднее содержание 
ОХС в плазме составляло 4,8±0,9 ммоль/л, ТГ — 
1,65±0,06 ммоль/л, ХС ЛПНП — 2,75±0,12 ммоль/л, 
ХС ЛПВП — 1,79±0,08 ммоль/л, коэффициент ате-
рогенности в среднем был равен 1,7±0,04 Ед, что 
соответствовало общепринятым нормам [1, 4, 8]. 
У 83,4 % больных коронарным атеросклерозом 
была выявлена дислипидемия, что сопровожда-
лось достоверным повышением в плазме крови 
ОХС в среднем до 8,2±0,22 ммоль/л (р < 0,001), 
ТГ — в среднем до 2,95±0,1 ммоль/л (р < 0,001), 
ХС ЛПНП — в среднем до 4,8±0,18 ммоль/л 
(р < 0,001), коэффициента атерогенности — 
в среднем до 7,7±0,25 Ед (р < 0,001) и снижением 
уровня ХС ЛПВП в среднем до 0,94±0,04 ммоль/л 
(р < 0,001). В целом по группе обследованных ги-
перхолестеринемия была диагностирована у 68,5 % 
больных, гипертриглицеридемия — у 58,4 %, гипер-
беталипопротеинемия — у 75,6 % и гипоальфалипо-
протеидемия — у 86,5 %, повышение коэффициента 
атерогенности наблюдалось у 85,6 % пациентов.

Известно, что атерогенные свойства липопро-
теинов крови обратно коррелируют с соотноше-
нием ОХС и ХС ЛПВП, которое в норме должно 
быть ниже 5 [2, 3, 9]. Более высокий показатель 
этого соотношения свидетельствует о повышен-
ном риске и является основанием для коррекции 
дислипидемии даже при легкой гиперхолестерине-
мии. Повышенный уровень ТГ увеличивает риск 
атеросклеротических заболеваний при сочетании 
его с гипоальфахолестеринемией. У больных ко-
ронарным атеросклерозом по мере нарастания 

степени сужения венечных артерий в плазме 
крови достоверно повышаются содержание ХС 
ЛПНП (р < 0,001), коэффициент атерогенности 
(р < 0,001) и понижается уровень ХС ЛПВП 
(р < 0,001). Выявлена высокая положительная 
корреляционная связь между степенью сужения 
венечных артерий и уровнем ХС ЛПНП (r = +0,45) 
в плазме крови, коэффициентом атерогенности 
(r = +0,5) и отрицательная — с уровнем в крови 
XС ЛПВП (r = +0,54).

Полученные нами данные свидетельствуют 
о том, что снижение антиатерогенной функции 
ЛПВП у больных коронарным атеросклерозом, 
по-видимому, связано как с уменьшением коли-
чества этих липопротеинов, так и с изменением 
их липидно-белкового состава, что отрицатель-
но влияет на транспорт ХС из тканей в печень. 
В процессе лечения аторвастатином на протяже-
нии 4–6 мес у большинства из них достоверно 
уменьшались концентрация в плазме крови ОХС 
(р < 0,001), ТГ (р < 0,05), ХС ЛПНП (р < 0,001), 
коэффициент атерогенности (р < 0,001) и повы-
сился уровень плазменного ХС ЛПВП (р < 0,01).

В последние годы интенсивно изучается роль 
ЛП (а) в патогенезе атеросклероза и его ослож-
нений. Частица ЛП (а) по своим физико-химиче-
ским свойствам напоминает частицу ЛПНП, но, 
помимо апопротеина В-100, содержит в своем со-
ставе белок апо (а). Апо В-100 ковалентно связан 
с белком апо (а), обладающим высокой степенью 
гомологии с молекулой плазминогена [4, 10]. Осо-
бенности строения частицы ЛП (а) определяют ее 
как атеро-, так и тромбогенный потенциал [4, 11]. 
Наличие белка апо (а) в структуре ЛП (а) уве-
личивает его плотность по сравнению с ЛПНП 
и снижает сродство к рецепторам ЛПНП. Части-
цы ЛП (а) способны транспортировать до 45 % 
общего пула ХС, однако физиологическая роль 
ЛП (а) остается до сих пор неясной [12]. Вместе 
с тем допускают, что ЛП (а) является одним из 
маркеров, способствующих развитию атероскле-
роза [2, 8, 11] и ИБС. Результаты последних по-
пуляционных, экспериментальных и генетических 
исследований показали независимую от традици-
онных факторов риска роль повышения уровня 
ЛП (а) в развитии ССЗ [10, 11, 13, 14].

ЛП (а) конкурирует с плазминогеном за связы-
вание с рецепторами эндотелиоцитов, макрофагов, 
тромбоцитов, с фибриногеном и тканевым акти-
ватором плазмина, тем самым угнетая активацию 
плазминогена, продукцию плазмина и, наконец, 
фибринолиз [4, 14]. По сравнению с высокомо-
лекулярными формами S3 и S4 низкомолекуляр-
ные формы ЛП (а) В и S1, S2 обладают большим 
потенциалом ингибирования эндотелиального 
фибринолиза [10].

Длительное пребывание апо (а) в стенке арте-
рий способствует запуску процессов перекисного 
окисления липидов и захвату их скевенджер-ре-
цепторами макрофагов с образованием пенистых 
клеток [4, 14].
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Исходя из данных, подтверждающих важную 
роль ЛП (а) в процессах атеро- и тромбогене-
за, мы изучили содержание ЛП (а) в сыворотке 
крови у здоровых людей и больных коронарным 
атеросклерозом. Анализ полученных результатов 
показал, что у здоровых лиц содержание ЛП (а) 
в сыворотке крови варьирует от 6 до 40 мг/дл 
и равно в среднем 12,5±2,8 мг/дл, и при этом 
у большинства из них в крови циркулировали вы-
сокомолекулярные изоформы ЛП (а) — S3 и S4. 
Содержание ЛП (а) в сыворотке крови не зависело 
от пола и возраста обследованных, но наблюдалась 
тенденция к повышению уровня ЛП (а) в сыво-
ротке крови у женщин старше 50 лет (р < 0,05).

У больных коронарным атеросклерозом со-
держание ЛП (а) в сыворотке крови варьирова-
ло от 25,6 до 86,5 мг/дл и было равно в среднем 
62,5±3,4 мг/дл, что в 5 раз превышало его концен-
трацию в крови здоровых лиц. У подавляющего 
большинства больных в крови циркулировали низ-
комолекулярные изоформы ЛП (а) типа В, S1, S2, 
обладающие высокой атеро- и тромбогенностью.

Гиперлипидемия (а) была диагностирована 
у 75,8 % больных коронарным атеросклерозом 
и часто регистрировалась у пациентов с высоким 
уровнем ХС ЛПНП в крови. У 35 (14,0 %) больных 
содержание ОХС в крови находилось в пределах 
нормы, концентрация в сыворотке крови ЛП (а) 
превышала нормальные значения в 3,8 раза и была 
равна в среднем 47,6±2,4 мг/дл.

При изучении корреляционной связи между 
содержанием ЛП (а) с концентрацией в крови 
ОХС, ХС ЛПНП и ХС ЛПВП была выявлена вы-
сокая положительная корреляция с уровнем ХС 
ЛПНП (r = +0,65, р < 0,001), средняя — с уровнем 

ОХС (r = +0,27, р < 0,05) и высокая отрицатель-
ная — с ХС ЛПВП (r = –0,62, р < 0,001). Высокая 
положительная корреляция установлена между 
концентрацией в крови ЛП (а) и степенью суже-
ния венечных артерий (r = +0,72, р < 0,001).

У больных с умеренным (до 50 %) стенозом 
коронарной артерии содержание ЛП (а) в сыво-
ротке крови составляло в среднем 48,6±2,6 мг/дл, 
при выраженном стенозе коронарной артерии (до 
75 %) — 62,4±3,0 мг/дл (р < 0,05) и при резком 
стенозировании — 75,8±3,5мг/дл (р < 0,001), что 
свидетельствует об участии ЛП (а) в патогенезе 
данного заболевания. Учитывая высокую корреля-
ционную связь между степенью атеросклеротиче-
ского сужения венечных артерий и концентрацией 
в крови ЛП (а), последний можно использовать 
в качестве маркера коронарного атеросклероза.

Концентрация ЛП (а) в сыворотке крови боль-
ных коронарным атеросклерозом не зависела от 
пола, возраста обследованных, приема пищи, жи-
ровой нагрузки и приема аторвастатина.

Результаты определения гормональных факто-
ров в крови больных коронарным атеросклерозом 
показали (табл. 1), что у них по мере нарастания 
степени нарушения коронарного кровообращения 
достоверно уменьшается содержание тимического 
фактора, тироксина и трийодтиронина, а количество 
кортикотропина, кортизона и иммунореактивного 
инсулина возрастает. Следовательно, по мере про-
грессирования коронарной недостаточности у боль-
ных снижается гормональная функция вилочковой 
и щитовидной желез, возрастает кортикотропная 
и тиротропная функции гипофиза, глюкокорти-
костероидная — коры надпочечников и инсулино-
образовательная — поджелудочной железы.

Таблица 1
Содержание гормональных факторов в крови больных коронарным атеросклерозом (М±m)

Показатель

Группы

контрольная,  
n = 86

основная

II степень, n = 82 III степень, n = 80 IV степень, n = 88

Тимический фактор, 
ммоль/л 4,2±0,25 3,5±0,22

р1 < 0,02
2,7±0,2

р1 < 0,01
1,8±0,18
р1 < 0,01

Кортизол, ммоль/л 286,5±6,7 305,6±7,2
р1 < 0,02

327,5±8,8
р1 < 0,05

358,0±9,7
р1 < 0,05

Кортикотропин, 
ммоль/л 13,9±0,6 16,4±0,8

р1 < 0,02
18,8±0,85
р1 < 0,05

22,4±1,1
р1 < 0,05

Тироксин, ммоль/л 93,6±4,9 90,1±4,0
р1 < 0,05

79,5±3,5
р1 < 0,05

70,6±2,7
р1 < 0,05

Трийодтиронин, 
ммоль/л 2,9±0,24 2,26±0,2

р1 < 0,05
1,74±0,11
р1 < 0,02

1,4±0,08
р1 < 0,01

Т4/Т3 32,2±2,2
39,8±3,5
р1 < 0,05
р2 < 0,05

45,7±4,9
р1 > 0,1

р2 < 0,02

50,4±4,3
р1 > 0,1

р2 < 0,001

Иммунореактивный 
инсулин, ммоль/л 125,5±6,80 152,4±7,5

р1 < 0,02
149,7±8,2
р1 < 0,02

230,0±9,9
р1 < 0,001

П р и м е ч а н и е. р1 — по сравнению с показателями предыдущей группы; р2 — по сравнению с показателями 
здоровых лиц.
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По современным представлениям, возрастная 
инволюция тимуса — генетически запрограммиро-
ванный процесс, в осуществлении которого важная 
роль принадлежит гормональным влияниям других 
эндокринных желез, в частности надпочечников [5, 
15, 16]. Это подтверждается, прежде всего, тем, что 
у человека с возрастом уменьшается масса тимуса 
с одновременным повышением массы коры надпо-
чечников и частоты заболеваемости и смертности 
[16]. В связи с этим А. А. Згурский [17] рассматри-
вает старение человека как эндогенную стрессовую 
реакцию, развивающуюся в организме начиная 
с периода полового созревания, что может со-
провождаться нарушением функции эндокринной 
системы и дисметаболическими расстройствами. 
Принимая во внимание важную роль гипоталамуса 
в регуляции системы «гипофиз — периферические 
эндокринные железы», есть основания полагать, 
что одной из причин возрастного нарушения глю-
кокортикостероидной функции коры надпочеч-
ников может быть изменение функциональной 
активности гипоталамических центров, которые 
обусловливают нарушения постоянства внутрен-
ней среды организма [5, 15, 16, 18].

Повышение кортикотропной функции гипо-
физа сопровождается активацией глюкокортико-
стероидной функции коры надпочечников и уве-
личением в крови содержания кортизола, которое 
нарастает с усугублением тяжести коронарной 
недостаточности (р < 0,05).

По данным [19], введение кортизола здоровым 
людям приводит к повышению в крови уровней 
ХС, ХС ЛПНП и фосфолипидов. В эксперименте 
показано, что под влиянием кортизола возрастает 
активность липолитических ферментов в жировой 
ткани и происходит ингибирование активности 
липопротеинной липазы в плазме крови, усили-
вается синтез ТГ и ЛПНП, уменьшается образова-
ние ЛПВП в печени и повышается толерантность 
тканей к инсулину [9].

Чтобы выяснить взаимоотношения уровней 
гормонов в крови с показателями липидного 
обмена, был проведен корреляционный анализ. 
Результаты этих исследований свидетельствуют 

(табл. 2), что между гормональными факторами 
и показателями липидного обмена существует 
тесная взаимосвязь. Установлено, что повышение 
в крови содержания кортизола и иммунореактив-
ного инсулина, снижение уровней тимического 
фактора, тироксина и трийодтиронина сопрово-
ждаются увеличением содержания ОХС, ТГ, ХС 
ЛПНП, ЛП (а) и уменьшением ХС ЛПВП, а также 
повышением индекса атерогенности.

Коэффициент атерогенности является одним 
из наиболее информативных липидных инде-
ксов, который отражает отношение ХС атеро-
генных липопротеинов к ХС антиатерогенных 
липопротеинов.

При изучении гормональной функции щито-
видной железы у 250 больных коронарным ате-
росклерозом клинические и субклинические про-
явления гипофункции щитовидной были установ-
лены у 76,5 % больных, о чем свидетельствовали 
повышение в крови концентрации тиреотропного 
гормона в среднем до 6,5±0,18 (р < 0,001) и сни-
жение уровня в крови гормонов Т3 и Т4 (табл. 1). 
Доказано, что при гипотиреозе развивается гипер-
холестеринемия, гипертриглицеридемия, наруша-
ется деградация богатых ТГ липопротеинов, замед-
ляется элиминация ХС ЛПНП [2, 20], что ведет 
к увеличению в плазме крови ЛПНП [1, 2, 19, 20].

Подобные изменения в липидном обмене воз-
никают и после тимэктомии [21]. После введения 
тимозина происходит нормализация липидного 
обмена, снижение уровня ХС, ТГ, ЛПНП и по-
вышение в плазме крови уровня ЛПВП [16], что 
было подтверждено и в наших исследованиях [22].

Если снижение функции вилочковой железы 
у здоровых лиц и больных коронарным атеро-
склерозом происходит в результате возрастной 
инволюции, то при ИБС снижение содержания 
тиреоидных гормонов в крови может быть обу-
словлено морфологическими изменениями в щи-
товидной железе, изменением секреции тироксина 
под влиянием кортизола, активности 5-дейодина-
зы — фермента, участвующего в дейодировании 
тироксина и трийодтироксина, аутоиммунные из-
менения в тимусе [2, 20, 23, 24].

Таблица 2
Корреляционные взаимосвязи между содержанием гормонов и липидов  

в крови у больных коронарным атеросклерозом (коэффициент корреляции)

Показатель 
липидного обмена

Гормоны

тимический 
фактор кортизол тироксин трийодтиронин инсулин

Холестерин –0,70 +0,72 –0,54 –0,62 +0,60

Триглицериды –0,58 +0,80 –0,58 –0,74 +0,64

Общие липиды –0,45 +0,52 –0,42 –0,45 +0,55

ЛПНП –0,67 +0,68 –0,45 –0,47 +0,58

ХС ЛПНП –0,65 +0,69 –0,53 –0,55 +0,50

ХС ЛПВП +0,73 –0,67 +0,55 +0,58 –0,39

ЛП (а) –0,52 +0,35 –0,25 –0,27 +0,32
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В регуляции обменных процессов в организме 
человека важную роль играют гормоны поджелудоч-
ной железы — глюкагон и инсулин [2, 20, 23, 24].

При проведении глюкозотолерантного теста 
у 250 больных коронарным атеросклерозом у 75,8 % 
из них была снижена толерантность к глюкозе. 
Уровень иммунореактивного инсулина натощак 
был повышен у 62,8 % пациентов, кривая иммуно-
реактивного инсулина в ходе проведения глюкозо-
толерантного теста оказалась нормальной у 25,0 % 
обследованных. У 75,0 % больных наблюдалась ги-
перинсулинемия через час после приема глюкозы, 
которая сохранялась на высоком уровне и через два 
часа после нагрузки глюкозой, причем наиболее 
выраженный подъем уровня инсулина в крови на-
блюдался у больных с нарушенной толерантностью 
к глюкозе, что сочеталось с повышением ТГ в кро-
ви и гипоальфалипопротеинемией. Под влиянием 
гиперинсулинемии усиливается образование ХС 
за счет активации 3-гидрокси-3-метилглютарил-
редуктазы, происходит повреждение эндотелия 
сосудистой стенки, усиливается пролиферация 
гладкомышечных клеток и превращение их в пе-
нистые клетки, повышается агрегация тромбо-
цитов и происходит угнетение фибринолиза, что 
способствует развитию коронарного атеросклероза.

Важными факторами, приводящими к инсу-
линовой резистентности периферических тканей 
при коронарном атеросклерозе, могут быть дефект 
тканей-мишеней и гормональные антагонисты ин-
сулина, к которым относят гормоны надпочечни-
ков (кортизол), щитовидной железы, соматотроп-
ный гормон и глюкагон [2]. Поэтому выявленная 
нами у больных коронарным атеросклерозом ги-
пофункция щитовидной железы может приводить 
к относительной инсулиновой недостаточности, 
развитию компенсаторной гиперинсулинемии 
и повышению концентрации в крови атероген-
ных липопротеинов. Развитие гиперлипидемии, 
возможно, связано с повышенным поступлением 
ХС с пищей, активацией эндогенного образования 
ХС, нарушением выведения ХС ЛПНП печенью 
при нарушении функции ее липидсвязывающих 
рецепторов, замедлением окисления ХС до желч-
ных кислот и выведением его с желчью. В этом 
плане важную роль может играть ЛП (а), апо-бе-
лок (а) которого блокирует рецепторы печени для 
ЛПНП, что способствует накоплению их в крови 
и развитию гипербеталипопротеинемии [2, 3, 25].

Таким образом, у больных коронарным ате-
росклерозом развиваются сложные нарушения 
липидного обмена, приводящие к атерогенным 
гиперлипопротеинемиям, в развитии которых важ-
ную роль играют гормональные нарушения, что 
необходимо учитывать в клинической практике.

В результате проведенного исследования были 
сделаны такие выводы:

1) у больных коронарным атеросклерозом 
с повышением степени стеноза венечных арте-
рий в плазме крови увеличивается концентра-
ция ХС ЛПНП, снижается уровень ХС ЛПВП 
и возрастает коэффициент атерогенности, кото-
рый является одним из важнейших липидных 
индексов, отражающих соотношение ХС атеро-
генных липопротеинов и ХС антиатерогенных 
липопротеинов;

2) гиперлипидемия (а) была диагностирова-
на у 75,8 % больных коронарным атеросклерозом 
и ассоциировалась с повышенным уровнем в кро-
ви ХС ЛПНП. У больных коронарным атероскле-
розом содержание в крови ЛП (а) было в 5 раз 
выше, чем у лиц контрольной группы независимо 
от пола, возраста, жировой нагрузки и не изменя-
лось в процессе лечения аторвастатином;

3) выявлена высокая прямая корреляционная 
связь между концентрацией в сыворотке крови 
ЛП (а) и степенью поражения атеросклерозом 
венечных артерий;

4) у больных коронарным атеросклерозом 
повышение в крови уровня ЛП (а) происхо-
дит преимущественно за счет низкомолекуляр-
ных изоформ B, S1 и S2, обладающих высокой 
атеро-и тромбогенностью;

5) у большинства больных коронарным ате-
росклерозом часто выявляются гипофункция ви-
лочковой и щитовидной желез, увеличение уров-
ня кортизола в крови, повышение резистентности 
тканей к инсулину и вторичная гиперинсулинемия, 
что оказывает существенное влияние на липидный 
обмен и процессы атерогенеза;

6) с целью оптимизации диагностики и ле-
чения больных коронарным атеросклерозом не-
обходимо определять в крови концентрацию ХС 
ЛПНП и ЛП (а) как наиболее атерогенных факто-
ров, а также функциональное состояние щитовид-
ной, поджелудочной желез и коры надпочечников, 
участвующих в регуляции обменных процессов 
в организме человека.
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ЛІПІДИ ПЛАЗМИ КРОВІ ТА ГОРМОНАЛЬНІ ЗМІНИ  
У ХВОРИХ НА КОРОНАРНИЙ АТЕРОСКЛЕРОЗ

М. Ф. ШУСТВАЛЬ, О. В. ВОЛОБУЄВА, Т. І. ЛЯДОВА, Н. Є. МІЩУК

Вивчено рівні атерогенних і антиатерогенних ліпопротеїнів у плазмі крові у хворих на коронар-
ний атеросклероз і з’ясовано взаємозв’язок між показниками ліпідного обміну та гормональни-
ми змінами. Установлено, що у патогенезі порушень ліпідного обміну важливу роль відіграють 
зниження функції вилочкової і щитоподібної залоз, підвищення глюкокортикоїдної функції кори 
надниркових залоз, зниження чутливості тканин до інсуліну і компенсаторна гіперінсулінемія.

Ключові слова: атеросклероз, ліпіди, гормони, ліпопротеїн (а), лікування.

BLOOD PLASMA LIPIDS AND HORMONAL CHANGES  
IN PATIENTS WITH CORONARY ATHEROSCLEROSIS

M. F. SHUSTVAL, O. V. VOLOBUIEVA, T. I. LIADOVA, N. E. MISHCHUK

The level of atherogenic and antiatherogenic lipoproteins in blood plasma was investigated in patients 
with coronary atherosclerosis. The relationship between lipid metabolism and hormonal changes was 
revealed. It was revealed that an important role in lipid metabolism disorders was played by reduc-
tion in the function of the thymus and thyroid glands, increase in the glucocorticoid function of 
the adrenal cortex, reduction in tissues sensitivity to insulin, and compensatory hyperinsulinemia.

Key words: atherosclerosis, lipids, hormones, lipoprotein (a), treatment.
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