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Резюме
Высокая смертность от сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) определяет актуальность их эффек-

тивной первичной и вторичной профилактики с использованием принципов клинико-эпидеомиологиче-
ского подхода и выделения факторов риска (ФР). До настоящего времени ССЗ принадлежит первенство 
в ухудшении демографических показателей населения всех стран. На их долю, по данным ВОЗ, прихо-
дится до 31 % случаев смерти и до 59 % смертельных исходов. Соблюдение принципов здорового образа 
жизни (ЗОЖ), снижение основных ФР на уровне популяции может предотвратить до 80 % преждевре-
менных смертей от ССЗ. В то же время клинические проявления атеросклероза впервые возникают и при 
отсутствии у пациентов «классических» ФР. Для улучшения результатов прогнозирования ССЗ изучается 
возможность использования дополнительных критериев, так называемых новых ФР. К их числу относят 
накопление конечных продуктов гликации (КПГ), инсулинорезистентность (ИР), ожирение, гипергомо-
цистеинемию (ГГЦ). Среди метаболических причин признаются по-прежнему актуальными инсулино-
резистентность и гипергомоцистеинемия, поскольку они интегрируют «классические» ФР атеросклероза 
и атеротромбоза, а их повышения считаются референтными по значениям в диагностике ССЗ и риске 
развития осложнений в оценке индивидуального прогноза. 

Таким образом, риск возникновения ССЗ увеличивается под воздействием огромного числа различ-
ных генетических, анатомо-физиологических, биохимических, психоэмоциональных факторов и выяв-
ление маркеров развития ССЗ является актуальной проблемой современного здравоохранения.

Ключевые слова: гипергомоцистеинемия, инсулинорезистентность, накопление конечных продук-
тов гликации, ожирение, профилактика, факторы риска.
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Abstract
High cardiovascular mortality (CVD) determines the relevance of their effective primary and secondary 

preventive measures, based on the principles of a clinical-epideomyological approach and the isolation of risk 
factors (RFs). Until now, CVD have been the leading cause of deterioration in the demographic indicators of the 
population of all countries. According to WHO, they account for up to 31 % of deaths and up to 59 % of deaths. 
Adherence to the principles of a healthy lifestyle, a reduction of the main RFs at the population level can prevent 
up to 80 % of the premature CVD deaths. At the same time, clinical manifestations of atherosclerosis can arise 
in the absence of “classic” RFs. To improve CVD prediction results the possibility of using additional criteria, 
the so-called “new” RFs, is being studied. They include the accumulation of final products of glycation, insulin 
resistance, obesity and hyperhomocysteinemia. Insulin resistance and hyperhomocysteinemia are thougth to be 
of the most value for their integration in “classic” RFs of atherosclerosis and atherothrombosis in the diagnosis 
of CVD and assessing individual prognosis.

Thus, the risk of CVD increases under the influence of a huge number of different genetic, anatomical, 
physio logical, biochemical, psychoemotional factors, and the identification of markers for the development of 
CVD is an urgent problem of modern health care.

Key words: accumulation of products of glycation, hyperhomocysteinemia, insulin resistance, obesity, pro-
phylaxis, risk factors.
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Список сокращений: АБ — атеросклероти-
ческая бляшка, АГ — артериальная гипертензия, 
ВОЗ — Всемирная организация здравоохранения, 
ГГЦ — гипергомоцистеинемия, ГИ — гиперин-
сулинемия, ГЦ — гомоцистеин, ЕОК — Европей-
ское общество кардиологов, ЗОЖ — здоровый об-
раз жизни, ИБС — ишемическая болезнь сердца, 
ИМТ — индекс массы тела, ИР — инсулинорези-
стентность, КПГ — накопление конечных продук-
тов гликации, ЛПВП — липопротеиды высокой 

плотности, ЛПОНП — липопротеиды очень низ-
кой плотности, СД — сахарный диабет, СС — сер-
дечно-сосудистый, ССЗ — сердечно-сосудистые 
заболевания, ССО — сердечно-сосудистые ослож-
нения, ФР — фактор риска.

До настоящего времени сердечно-сосудистым 
заболеваниям (ССЗ) принадлежит первенство 
в ухудшении демографических показателей на-
селения всех стран. На их долю, по данным ВОЗ, 
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приходится до 31 % случаев смерти и до 59 % смер-
тельных исходов [1]. Мировой опыт свидетельству-
ет, что одной из причин столь высокой смертности 
от ССЗ является недостаточная эффективность их 
первичной и вторичной профилактики в связи с со-
храняющейся проблемой установления факторов, 
влияющих на их развитие [2]. Клинико-эпидеоми-
ологический подход, использованный в начатом 
в 1948 году Фрамингемском исследовании сердца 
(Framingham Heart Study), ознаменовал внедрение 
в клиническую кардиологию нового перспектив-
ного направления, основанного на предложенной 
Уильямом Б. Каннелом (William B. Kannel) с со-
авторами в 1948 году концепции факторов риска 
(ФР). За прошедшие десятилетия понятие ФР ста-
ло ключевым термином современной профилакти-
ческой кардиологии. Статья «Факторы риска ИБС; 
6 лет наблюдения» расценивается как основопо-
лагающая в разработке концепции ФР ССЗ, так 
как в ней впервые установлена связь между повы-
шенным уровнем холестерина, артериальной ги-
пертензией (АГ), гипертрофией левого желудочка 
и последующим развитием ишемической болезни 
сердца (ИБС) [3]. Дальнейший анализ результатов 
Фрамингемского исследования сердца продемон-
стрировал не только необходимость обеспечения 
эффективного профилактического лечения лиц 
с высоким сердечно-сосудистым (СС) риском, но и 
реальную возможность предотвращения большин-
ства смертей от ССЗ за счет учета и коррекции ос-
новных, «классических» ФР — АГ, гиперлипиде-
мии, сахарного диабета (СД), ССЗ в прошлом [4]. 
Эти данные, полученные около 50 лет назад, легли 
в основу концепции, которая в настоящее время 
принята как концепция «глобального риска». В це-
лом ряде европейских стран отмечено существен-
ное уменьшение роста ССЗ и, вследствие этого, 
снижение смертности населения. Анализ причин 
существенного (более чем 2-кратного) снижения 
смертности от ССЗ за последние десятилетия пока-
зал, что вклад лечения больных в этот процесс до-
статочно высок и варьирует от 23 % до 47 %. Вклад 
же уменьшения влияния ФР на уровне популяции, 
широкой пропаганды здорового образа жизни 
(ЗОЖ) на уровень смертности от ССЗ значительно 
больше и составляет от 44 до 60 % [5]. Показатели 
смертности от ИБС могут быть снижены вдвое за 
счет умеренного снижения ФР. Так, высказывает-
ся мнение, что лишь одна должная коррекция ди-
еты может вдвое сократить смертность от ССЗ [6, 
7]. Основой поддержания ЗОЖ признаются отказ 
от курения, соблюдение диеты, управление весом 
тела, регулярные физические нагрузки, контроль 
уровня АД, гликемии и холестерина и, по возмож-

ности, уменьшение стрессовых воздействий. Эти 
обманчиво простые действия часто игнорируются, 
что во многом объясняет распространенность ССЗ. 
Например, при анализе первичной медицинской 
документации в 2017году в одном из госпиталей 
США только у 5 % пациентов с индексом массы 
тела (ИМТ) > 30 кг/м2 значилась отметка о наличии 
ожирения [8].

Распространенность ФР ССЗ в России высока 
[9]. Лидирующее место занимает АГ (распростра-
ненность 43 %), 2-й по значимости ФР — курение 
(39 % — мужчин, 13,6 % — женщин). Более 50 % 
населения Российской Федерации имеет уровень 
холестерина > 5,0 ммоль/л [10, 11]; гипергликемия 
> 7,0 моль/л выявлена у 5 % лиц трудоспособно-
го возраста, а распространенность СД составляет 
около 5 %. Нездоровое питание (повышенное ко-
личество соли в пищевом рационе, недостаточное 
потребление овощей, фруктов) отмечено у 42 % на-
селения [12]. 

В то же время практикующим клиницистам 
широко известно, что клинические проявления 
атеросклероза могут возникать при отсутствии 
у пациентов «классических» ФР и что СС риск 
не определяется их стандартным набором. Нака-
пливаются сведения о вкладе все новых и новых 
факторов в определение причин развития ССЗ, 
и это особенно актуально для пациентов с низким 
и умеренным риском их развития. Использование 
стандартных шкал у этих пациентов часто приво-
дит к недооценке индивидуального риска, приня-
тию неправильных решений о необходимости ле-
чебно-профилактических действий.

Для определения суммарного риска развития 
ССЗ было разработано множество моделей (схем, 
таблиц), однако все они имеют свои ограничения. 
Недостатком известных шкал (например, шкалы 
SCORE — Systematic COronary Risk Evaluation) 
является экстраполяция результатов когортных на-
блюдений для прогнозирования индивидуального 
риска конкретного больного. Это обусловливает 
вероятный, но недостаточно точный уровень про-
гноза. В результате возможность прогнозирования 
при небольшом наборе признаков, включенных 
в шкалу SCORE, у конкретного пациента в реаль-
ной клинической ситуации может быть относитель-
но невысокой. Несмотря на ценность глобального 
скрининга, как первого и главного шага в оценке 
риска ССЗ, установлено, что многие лица, пере-
несшие осложнения ССЗ, имеют один или менее 
традиционных ФР [13]. Как показывают резуль-
таты исследования MONICA, известные, хорошо 
изученные ФР атеросклероза, распространенность 
которых составляет у женщин 15 % и 40 % у муж-
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чин, не могут полностью объяснить развитие сер-
дечно-сосудистых осложнений (ССО) [14]. 

Эти недостатки во многом учтены в обновлен-
ных Рекомендациях по профилактике ССЗ в клини-
ческой практике Европейского общества кардиоло-
гов (ЕОК) 2021года [15]. Оценка индивидуального 
СС риска остается краеугольным камнем профи-
лактической кардиологии. В новых Рекомендациях 
ЕОК ФР подвергаются коррекции поэтапно для до-
стижения конечных целей лечения у практически 
здоровых людей и у пациентов с установленным 
атеросклеротическим заболеванием, сахарным 
диабетом. Рекомендована оценка 10-летнего жиз-
неугрожающего и нефатального риска ССЗ у прак-
тически здоровых людей не старше 70 лет без уста-
новленных заболеваний по шкале SCORE-2, а у 
лиц старше 70 лет — по шкале SCORE-2ОР. Инди-
видуальное определение рисков и пошаговый под-
ход к лечению более сложный, чем в предыдущей 
версии руководства, он отражает разнообразие ха-
рактеристик пациентов, ежедневно встречающихся 
в клинической практике. 

Интенсивно продолжается поиск других причин 
ССЗ атеротромботической и атеросклеротической 
природы. Для улучшения результатов прогнозиро-
вания ССЗ изучается возможность использования 
дополнительных критериев, так называемых но-
вых ФР. В качестве возможных причин, повыша-
ющих риск развития ССЗ и ССО, рассматриваются 
прежде всего метаболические ФР ССЗ: повышен-
ное образование конечных продуктов гликации, 
нарушения минерального обмена костной ткани, 
состояние функции щитовидной железы и др. Ин-
тенсивно изучаются маркеры повышения или сни-
жения риска ССО — низкая приверженность к те-
рапии, психосоциальные факторы, климатические 
влияния и др. [16–19]. По-прежнему признается 
актуальным выделение часто встречающихся, па-
тогенетически взаимосвязанных ФР с учетом сум-
мирования и потенцирования их эффекта. Обраще-
но внимание на обеспечение объективной оценки 
результатов соответствующих исследований, опти-
мальных сроков их выполнения и внедрения в кли-
ническую практику, что характеризует позиции 
трансляционной медицины [20, 21].

Наряду с нарушениями липидного профиля 
и углеводного обмена, оцениваемыми как доказан-
ные «классические» ФР ССЗ, все большее внимание 
уделяется изучению промежуточных стадий изме-
нений метаболических параметров, усиливающих 
процессы атерогенеза и атеротромбоза. К их числу 
относят накопление конечных продуктов гликации 
(КПГ). В настоящее время активно изучается во-
прос участия гликации (гликирования, гликозили-

рования) белков в процессах развития атероскле-
роза. Под гликацией подразумевается способность 
глюкозы создавать с аминогруппами различных 
белков особые соединения, которые служат исход-
ным материалом для образования веществ, назван-
ных КПГ. Они необратимы в химических реакциях 
и могут запускать множество аномальных процес-
сов в клетках и тканях, приводящих к морфофунк-
циональным изменениям сосудистой стенки: дис-
функции эндотелия, снижению эластичности и др., 
способствующим развитию атеросклероза [22, 23]. 
Значимость гликации очевидна при состояниях, 
сопровождающихся повышением уровня глюкозы 
крови — СД, метаболическом синдроме. Для оцен-
ки прогноза и тяжести заболевания кардиологиче-
ских больных определение КПГ представляется 
достаточно перспективным. Однако до настоящего 
времени исследования в данном направлении еди-
ничны, и выполнены они на немногочисленных 
группах пациентов. Кроме того, они рассматрива-
ются как избыточно финансово затратные. 

Одним из наиболее распространенных, но все 
еще недостаточно изученных факторов, способ-
ствующих развитию множественных гемодина-
мических и метаболических расстройств, приво-
дящих к ССЗ, является инсулинорезистентность 
(ИР). Она характеризуется снижением действия 
инсулина в тканях, чувствительных к нему (пече-
ни, мышечной, жировой), вследствие чего умень-
шается биологический ответ на физиологическую 
концентрацию инсулина [24]. Снижение чувстви-
тельности периферических тканей к инсулину 
сопровождается гипергликемией, приводящей 
к усилению секреции инсулина β-клетками подже-
лудочной железы, и в конечном счете к компенса-
торной гиперинсулинемии (ГИ). 

Важнейшим фактором, снижающим чувстви-
тельность тканей к инсулину, является избыточная 
масса тела — ожирение. Механизмы развития ИР-
ГИ и развитие кардиоваскулярных расстройств при 
нем наиболее изучены при ожирении андроидного 
типа — «метаболическом синдроме» [25].

В настоящее время широко обсуждается роль 
ИР-ГИ в развитии АГ. Эугликемический гиперин-
сулинемический «клэмп» тест позволил впервые 
документально подтвердить у больных эссенци-
альной гипертензией нарушение тканевой чув-
ствительности к инсулину [26]. При этом установ-
лено, что, несмотря на нормальную толерантность 
к глюкозе, ИР-ГИ определяется у пациентов с АГ 
как с избыточной, так и нормальной массой тела. 
Согласно приведенным данным, частота регистра-
ции ИР-ГИ у исследуемых больных с АГ и нор-
мальной массой тела достигает 35 % [27].
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Причинно-следственные соотношения АГ 
и ИР-ГИ могут быть и обратными, когда ИР-ГИ от-
водится основополагающая роль в формировании 
АГ, которая зачастую оказывается ее первым кли-
ническим проявлением. 

Помимо АГ, ИР-ГИ способствует развитию ком-
плекса метаболических расстройств — нарушений 
углеводного, липидного, пуринового и других ви-
дов обмена. Установлено, что синдром ИР-ГИ явля-
ется одним из основных факторов, ведущих к раз-
витию СД 2 типа, особенно у лиц с наследственной 
предрасположенностью. ИР-ГИ закономерно ведет 
к развитию атерогенных дислипидемий, в частно-
сти, к гипертриглицеридемии, повышению концен-
трации холестерина липопротеидов очень низкой 
плотности (ЛПОНП) и снижению холестерина ли-
попротеидов высокой плотности (ЛПВП). Таким 
образом, синдром ИР-ГИ играет существенную 
роль в патогенезе дислипидемий, которые являют-
ся доказанными факторами риска ИБС и других 
атеросклеротических заболеваний. 

Помимо описанных влияний на клеточные ме-
ханизмы нарушений липидного обмена, инсулин 
способен ускорять формирование атеросклеро-
тической бляшки (АБ) на тканевом уровне. Под 
влиянием инсулина находятся все компоненты АБ: 
липидные массы, коллаген, макрофаги и пролифе-
рирующие сосудистые гладкомышечные клетки. 
Способствуя образованию АБ, инсулин в то же вре-
мя препятствует ее обратному развитию. 

К «проатерогенным» воздействиям инсулина 
относят и его влияние на коагулологические свой-
ства крови: развитие гиперфибриногенемии, повы-
шение активности ингибитора тканевого актива-
тора плазминогена 1-го типа [28]. Таким образом, 
ИР-ГИ — это важнейший фактор, усиливающий 
атерогенные влияния на сосудистую стенку на кле-
точном и тканевом уровне, обладающий прокоагу-
ляционным эффектом.

Приведенные данные свидетельствуют о том, 
что ИР-ГИ — это синдром, составляющий пато-
физиологическую основу серии последующих 
метаболических и гемодинамических нарушений, 
которые могут играть существенную роль в пато-
генезе ССЗ. Вне зависимости от сопутствующего 
ожирения, ИР-ГИ можно рассматривать как са-
мостоятельный фактор риска кардиоваскулярных 
расстройств, так как развитие этого симптомоком-
плекса приводит к усугублению гипертензивных 
влияний, прогрессированию структурно-функцио-
нальных изменений миокарда и артериальных со-
судов и в целом атерогенных расстройств. 

Общепризнано, что АГ и ИБС — заболевания 
с многофакторной этиологией, при которых воз-

действие имеющихся ФР у конкретного человека 
не просто суммируется, но умножается. Поэтому 
мероприятия по профилактике ССЗ должны быть 
направлены не на отдельные факторы, а на их сово-
купность, определяющую степень риска возникно-
вения болезни. Это положение является одним из 
основных принципов современной стратегии пер-
вичной и вторичной профилактики кардиоваску-
лярной патологии [15, 29]. Многочисленность как 
доказанных, так и предполагаемых ФР в рамках 
синдрома ИР-ГИ позволяет отнести имеющих его 
лиц к группе высокого абсолютного риска разви-
тия ССЗ, которые подлежат наиболее агрессивно-
му профилактическому и лечебному воздействию 
с целью достижения и поддержания у них целевых 
уровней модифицируемых ФР.

В 1976 году D. E. L. Wilcken и B. Wilcken впер-
вые обнаружили, что у пациентов, страдающих 
ИБС, часто встречаются нарушения обмена гомо-
цистеина (ГЦ) — гипергомоцистеинемия (ГГЦ) 
[30]. Наиболее достоверные доказательства связи 
между ГГЦ и развитием ССЗ получены при про-
ведении таких крупномасштабных исследований, 
как Physician Health Study, British United Provident 
Study и British Regional Heart Study. Так, в European 
Collaborative Study продемонстрировано, что по-
вышенный уровень ГЦ является независимым ФР 
атеросклероза, развития ИБС и тромбозов [31]. 
Хотя ГГЦ при ССЗ изучается уже почти 50 лет, ин-
терес к нему не ослабевает и поддерживается все 
новыми открытиями. 

ГЦ — серосодержащая аминокислота со сво-
бодной сульфгидрильной группой, являющаяся 
промежуточным продуктом обмена аминокислот 
метионина и цистеина. Единственным источником 
поступления ГЦ в организм является метионин, 
содержащийся в продуктах животного происхож-
дения. Особое значение в развитии ГГЦ отводится 
дефициту витаминов В6, В12 и фолиевой кислоты, 
поскольку она сочетается со снижением активно-
сти ферментов, участвующих в метаболизме ГЦ, и, 
соответственно, с повышением его уровня в плаз-
ме крови [32]. При нормальном содержании фола-
тов и цианкобаламина в крови — наличии в раци-
оне питания продуктов, являющихся важнейшими 
источниками фолатов, концентрация ГЦ в крови 
поддерживается на нормальном уровне. 

На уровень ГЦ плазмы крови влияют также об-
раз жизни, наличие сопутствующих заболеваний, 
прием лекарственных препаратов [33, 34]. Отмече-
но значительное различие в содержании ГЦ в кро-
ви у курящих и некурящих. При приеме умеренных 
доз алкоголя наблюдается снижение концентрации 
ГЦ плазмы крови, тогда как прием крепких спирт-
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ных напитков в больших количествах способствует 
развитию ГГЦ. Потребление большого количества 
кофе является одним из мощных факторов, способ-
ствующих повышению уровня ГЦ в крови. У лиц, 
выпивающих более 6 чашек кофе в день, уровень 
ГЦ на 2–3 мкмоль/л выше, чем у не пьющих кофе 
[35]. Наблюдается увеличение ГЦ в крови при ряде 
заболеваний, например, при СД, что связывается 
с гипергликемией, которая способствует потере 
организмом витаминов группы В [36]. ГГЦ разви-
вается при поражениях почек, в связи со сниже-
нием активности почечных фракций ферментов, 
участвующих в метаболизме ГЦ. У пациентов 
с хронической почечной недостаточностью повы-
шенная смертность от ССЗ также может быть ас-
социирована со снижением экскреции ГЦ, увели-
чением экскреции фолатов и развивающейся ГГЦ 
[37]. Способствовать ГГЦ могут и некоторые ле-
карственные препараты, влияющие на обмен ГЦ 
(метотрексат, как антагонист фолиевой кислоты, 
метилпреднизолон, снижающий содержание ви-
тамина В12 в плазме крови, эстрогенсодержащие 
контрацептивы, противосудорожные препараты) 
[33, 38]. ГГЦ приводит к развитию цереброваску-
лярных расстройств, оказывая нейротоксическое 
действие. ГЦ является частичным агонистом ре-
цепторов глицина, и при таких состояниях, как ин-
сульт и травма мозга, когда концентрация глицина 
возрастает, даже незначительные повышения его 
концентрации начинают оказывать выраженное 
токсическое действие [39]. Токсичным для нервной 
ткани является и действие свободных радикалов, 
образующихся при повышении концентрации ГЦ. 
В настоящее время разработана шкала зависимости 
риска развития цереброваскулярных расстройств 
от концентрации ГЦ: при концентрации ГЦ в плаз-
ме крови ≥ 20 мкмоль/л их риск в 10 раз больше 
по сравнению с людьми, у которых величина этого 
показателя не превышает 9,0 мкмоль/л. Это яви-
лось основанием признания ГГЦ независимым ФР 
развития цереброваскулярных нарушений. 

Механизмы патологического воздействия ГЦ 
до сих пор остаются предметом исследований. К на-
стоящему времени установлена связь между ГГЦ 
и тромбозами, как артериальными (включая тром-
бозы коронарных и церебральных сосудов), так 
и венозными и тромбоэмболией легочной артерии 
[40]. Тромбогенные свойства избыточного уровня 
ГЦ, прежде всего, связываются с его угнетающим 
действием на естественные биологические анти-
коагулянты, выделяемые сосудистой стенкой, — 
тромбомодулин, анитромбин III, гепарин, проста-
циклин [41, 42]. До сих пор отсутствует единое 
мнение о действии ГЦ на атерогенез, способствует 

он развитию атеросклероза или является его след-
ствием. В то же время выдвигаются убедительные 
доказательства для создания гомоцистеиновой тео-
рии патогенеза атеросклероза [41], выделения его 
отдельной строкой в классификации тромбофилий 
[43]. Экспериментальные данные свидетельствуют 
о том, что продукты аутоокисления гомоцистеи-
на, протекающего с образованием активных форм 
кислорода, индуцируют формирование АБ путем 
повреждения эндотелия, нарушения целостности 
сосудистой стенки и стимулирования пролифера-
ции гладкомышечных клеток медии [44, 45]. Полу-
ченные данные демонстрируют неблагоприятное 
влияние ГГЦ на механизмы, участвующие в регу-
ляции сосудистого тонуса, обмена липидов, коагу-
ляционного каскада. Специфическое участие ГЦ 
в развитии атеросклероза обусловлено и тем, что 
он является сильным мутагеном для гладкомышеч-
ных клеток сосудов, что приводит к их усиленной 
пролиферации [46]. Повреждение и пролиферация 
гладкомышечных клеток сосудов вызывает их кон-
стрикцию и нарушает антикоагуляционные свой-
ства эндотелиальных клеток.

Перечисленные влияния ГЦ на систему ко-
агуляции крови, изменения сосудистой стенки, 
по-видимому, и обусловливают большую частоту 
ССЗ на фоне высокого уровня ГЦ в плазме кро-
ви. Однако при всем этом нельзя игнорировать 
результаты выполненного недавно метаанализа, 
согласно которым ГЦ может быть не столь опас-
ным для СС системы, а ГГЦ — всего лишь признак 
нездорового образа жизни [47]. После публикации 
указанного метаанализа было проведено более 40 
различных исследований. По данным J. Blacher 
и соавторов (2002 г.), ГГЦ является независимым 
маркером высокой смертности от ССЗ наряду с по-
вышенными уровнями АД и С-реактивного белка 
[48]. Сама ГГЦ, согласно ряду исследований, ас-
социирована с высоким риском АГ [42]. Одним из 
биохимических механизмов ГЦ является угнете-
ние натрий-калиевой АТФ-синтетазы в мембране 
гладкомышечных клеток сосудов, что вызывает их 
вазоконстрикцию. Возникает порочный круг, лежа-
щий в основе патогенеза АГ и ассоциированных 
с ней коронарных осложнений. Сообщается, что 
ГГЦ независимо увеличивала риск фибрилляции 
предсердий в 6,4 раза, даже с учетом возраста, пола 
и сопутствующей патологии [49]. Установлено, что 
минимальное повышение ГГЦ на 5 мкмоль/л, как 
и гиперхолестеринемия на 0,5 мкмоль/л, увеличи-
вают риск инфаркта миокарда на 33 % и частоту 
атеросклеротического поражения магистральных 
артерий и венозных тромбозов в 1,6–1,8 раза. По-
ниженный же уровень ГЦ способствует сниже-
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нию риска развития не только тяжелых инфарктов 
миокарда, инсультов и венозных тромбозов, но и 
частоты стенокардии у пациентов с ИБС [50, 51]. 
Признаются необходимыми дальнейшие исследо-
вания для подтверждения собственной прогности-
ческой значимости ГЦ на развитие ИБС, независи-
мо от других доказанных ФР.

В связи с большим значением коррекции ГГЦ 
для предотвращения тяжелых осложнений ате-
росклероза различных локализаций и улучшения 
прогноза ССЗ проведены многочисленные клини-
ческие исследования терапии ГГЦ повышенными 
дозами фолиевой кислоты, пиридоксинов и коба-
ламинов. В отдельных исследованиях продемон-
стрирована эффективность применения фолиевой 
кислоты как в чистом виде, так и в комбинации 
с другими витаминами группы В для профилакти-
ки и лечения ССЗ [32, 34].

Однако метаанализ рандомизированных кон-
тролируемых испытаний (РКИ) показал в целом 
незначительное снижение риска ССЗ при приеме 
фолиевой кислоты (примерно на 4 %) и снижение 
риска инсульта на 10 %. Большее преимущество 
наблюдалось среди участников с более низким 
уровнем фолиевой кислоты в плазме и без ранее 
существовавших ССЗ, а также с более выражен-
ным снижением уровня гомоцистеина [52, 53]. 
В обновленном метаанализе РКИ, проводимом 
с той же целью, установлено, что прием фолиевой 
кислоты не был связан с каким-либо значительным 
изменением риска ССЗ (ОР 0,98; Р = 0,36), при 
этом была отмечена тенденция к снижению риска 
инсультов (ОР 0,93; Р = 0,05) [54]. Таким образом, 
приведенные данные РКИ свидетельствуют о необ-
ходимости дальнейших исследований относитель-
но эффективности терапевтического гомоцистеина 
в снижении СС риска.

Полученные на сегодняшний день данные о но-
вых факторах риска ССЗ подтверждают необходи-
мость усилий для популяризации среди широких 
слоев населения здорового образа жизни с отказом 
от курения, ограничением употребления алкоголя, 
соблюдением диетических рекомендаций, опти-
мальной физической активностью, которые зна-
чительно усиливают и порой замещают необходи-
мость медикаментозной терапии.

Заключение
Риск возникновения ССЗ увеличивается под 

воздействием огромного числа различных гене-
тических, анатомо-физиологических, биохимиче-
ских, психоэмоциональных факторов. Среди ме-
таболических причин внимание исследователей 
по-прежнему привлекают ИР и ГГЦ, поскольку 

они суммируют и своеобразно интегрируют «клас-
сические» ФР атеросклероза и атеротромбоза. По-
вышенные значения этих показателей являются 
референтными величинами в диагностике многих 
заболеваний сердца и сосудов и, таким образом, 
признаны новыми факторами риска ССЗ. 
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