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Цель. Изучить, имеются ли различия в субфракционном распределении апо В-содержащих липопротеинов в зависимости от достижения це-
левого уровня холестерина липопротеинов низкой плотности (ХС ЛПНП) у мужчин и женщин с коронарным атеросклерозом.
Материал и методы. В исследование включено 133 пациента 33-85 лет с коронарным атеросклерозом, подтвержденным методом коро-
нароангиографии: 97 мужчин (средний возраст 61±9,0 лет) и 36 женщин в постменопаузе (средний возраст 65±9,3 лет). Пациенты в тече-
ние 6 мес до начала исследования принимали разные препараты статинов: аторвастатин (10-40 мг/д), симвастатин (20-40 мг/д), розува-
статин (10-40 мг/д) и правастатин (20 мг/д). Субфракционный спектр липопротеинов сыворотки крови определяли, используя систему элек-
трофореза в 3% полиакриламидном геле.
Результаты. При достижении целевого уровня ХС ЛПНП (<2,5 ммоль/л) у мужчин по сравнению с теми, у кого уровень ХС ЛПНП оставал-
ся выше, выявлены более низкие липид-белковые показатели, а также более низкие доли частиц апо В-содержащих липопротеинов: 
ЛПНП 2 (7,3±3,4 и 9,9±3,9%, p<0,01); мелких ЛПНП 3 (1,3±1,2 и 2,2±2,2%, р<0,05) и ЛПНП 4 (0,2±0,2 и 0,3±0,5%, p<0,05); 
сниженной оказалась и концентрация ХС в этих липопротеинах. Эти отличия были ассоциированы с большим средним размером частиц 
ЛПНП (270,8±3,0 и 268,8±3,9 Å, p<0,01). В совокупности эти данные свидетельствуют о менее атерогенном профиле ЛПНП у мужчин, 
достигших целевого уровня ХС ЛПНП. У женщин, несмотря на достижение целевых значений уровня ХС ЛПНП, сохранялись повышенная 
концентрация апо В и апо В/AI без значимых изменений в относительном содержании мелких плотных частиц и содержания ХС в них, 
а также в среднем размере ЛПНП частиц.
Заключение. При терапии статинами пациентов с коронарным атеросклерозом положительные сдвиги в субфракционном спектре 
апо В-содержащих липопротеинов, концентрации ХС в субфракциях ЛПНП, сопряженные с увеличением среднего размера частиц, были 
обнаружены только у мужчин, достигших целевого уровня ХС ЛПНП. 
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Aim. To reveal whether there are differences in subfractional distribution of apo B-containing lipoproteins in men and women with coronary athero-
sclerosis treated with statins depending on low density lipoprotein (LDL) cholesterol level. 
Material and methods. Patients aged 33-85 years with angiography documented coronary atherosclerosis were included into the study (n=133):
97 men (mean age 61±9.0 years) and 36 postmenopausal women (mean age 65±9.3 years). Patients were on statin therapy at least 6 months be-
fore admission: atorvastatin (10-40 mg/day), simvastatin (20-40 mg/day), rosuvastatin (10-40 mg/day) and pravastatin (20 mg/day). Subfrac-
tional apo B-containing lipoproteins distribution was analyzed by electrophoresis in a 3% polyacrylamide gel. 
Results. Men achieving target LDL cholesterol level (<2.5 mmol/l) as compared with those with higher LDL cholesterol level alongside with decreased
proatherogenic lipids and apolipoproteins, had less atherogenic LDL subfractional profile: lower portion of LDL 2 (7.3±3.4 и 9.9±3.9%, p<0.01),
small dense LDL 3 (1.3±1.2 и 2.2±2.2%, р<0.05), LDL 4 (0.2±0.2 и 0.3±0.5%, p<0.05), and concentration of cholesterol in this subfrtactions.
These differences were associated with elevated mean size of LDL particles (270.8±3.0 vs 268.8±3.9 Å, p<0,01). On the other hand, women, de-
spite achieving target LDL cholesterol level, had elevated apo B level and apo B/AI ratio without any differences in subfractional profile of low densi-
ties lipoproteins.
Conclusion. In patients with coronary atherosclerosis treated with statins, antiatherogenic shifts in apo B-containing lipoproteins, decrease of cho-
lesterol concentration subfractions coupled by elevation of mean LDL particle size were found only in men who reached target LDL cholesterol level. 
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Одной из главных задач профилактики сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ), связанных с атеро-
склерозом, является снижение уровня холестерина
(ХС) липопротеинов низкой плотности (ЛПНП), повы-
шенный уровень которого в крови сопряжен с высо-
ким риском развития этих заболеваний и их
осложнений.

В настоящее время наиболее часто используемыми
липид-снижающими препаратами являются статины.
Однако, несмотря на мощную доказательную базу эф-
фективности статинотерапии, достичь целевого уровня
ХС ЛПНП удается не всегда [1-2]. Показано, что среди
лиц, достигших целевых значений ХС ЛПНП, часто
развиваются коронарные события [3-4].

Известно, что с развитием и прогрессированием
атеросклероза, кроме традиционной дислипидемии,
ассоциированы и другие нарушения в системе липо-
протеинов, включая проатерогенные сдвиги в суб-
фракционном спектре апо В-содержащих
липопротеинов плазмы крови. Эти липопротеины
представляют собой гетерогенный класс частиц, раз-
личающихся по плотности, размеру, электрическому
заряду, химическому составу и функциональной ак-
тивности [5-6]. Согласно имеющимся данным нару-
шения в системе транспорта липидов сопряжены с
отклонениями в субфракционном профиле липопро-
теинов плазмы крови – увеличением числа крупных
частиц липопротеинов очень низкой плотности
(ЛПОНП), липопротеинов промежуточной плотности
(ЛПП), снижением крупных физиологически актив-
ных липопротеинов (ЛПНП 1) и накоплением мелких
плотных ЛПНП, что сопряжено с уменьшением сред-
него размера частиц ЛПНП [7-8]. Независимо от
уровня ХС ЛПНП повышенная концентрация ХС мел-
ких плотных ЛПНП, увеличение числа этих частиц и
сниженный их размер обусловливает повышенную
атерогенность липопротеинового спектра [9]. Мелкие
плотные частицы ЛПНП более атерогенны из-за их
сниженного сродства к ЛПНП-рецепторам тканей и
печени, пролонгированного присутствия в кровотоке,
повышенной способности к окислению и высокой спо-
собности (в силу малого размера) проникать в суб-
эндотелиальное пространство и захватываться
макрофагами.

Обнаружены особенности статинотерапии, в част-
ности, выявлены гендерные различия во влиянии ста-
тинов на уровень ХС ЛПНП. По данным одних
исследователей статины более эффективны у мужчин,
по данным других – у женщин [10-12]. Разный эффект
статинов у мужчин и женщин объясняют гормональным
статусом, меньшей приверженностью женщин к лече-
нию этими препаратами, разными дозами [13-14].

Неодназначны и данные исследований субфрак-
ционного спектра ЛПНП при терапии статинами. Одни

авторы показывают, что статины вызывают снижение
концентрации ХС во всех субфракциях ЛПНП, но их
влияние на размер частиц ЛПНП часто отсутствует или
выражено слабо, другие обнаруживают изменения
только в крупных и промежуточных частицах ЛПНП;
имеются данные, демонстрирующие сдвиг профиля
мелких плотных частиц в сторону менее плотных и, со-
ответственно, менее атерогенных частиц, и работы, в
которых показаны различия липид-снижающего эф-
фекта в зависимости от конкретного статина, а также
от типа дислипидемии; в некоторых исследованиях
эффект статинов на концентрации мелких плотных ча-
стиц ЛПНП не обнаруживают вовсе [15-20].

Ранее нами были обнаружены гендерные разли-
чия в субфракционном распределении ЛПНП у лиц с
коронарным атеросклерозом [21]. Мужчины по
сравнению с женщинами характеризовались более
выраженным сочетанием традиционных факторов
риска (липид-белковые показатели) со сдвигами в
субфракционном распределении апо В-содержащих
липопротеинов, которые выражались в виде накопле-
ния потенциально более атерогенных мелких плотных
частиц. Было высказано предположение, что эти раз-
личия могут быть обусловлены приемом статинов, эф-
фект которых, как показано, проявляется в разной
степени у мужчин и женщин.

Целью настоящей работы было выяснить, имеются
ли различия в субфракционном распределении 
апо В-содержащих липопротеинов у мужчин и жен-
щин с коронарным атеросклерозом при терапии ста-
тинами в зависимости от достижения целевого уровня
ХС ЛПНП. 

Материал и методы
В исследование включены пациенты, поступившие

на обследование и лечение в ФГБУ «НМИЦПМ»
Минздрава России. Всем пациентам по показаниям
была выполнена диагностическая коронароангиогра-
фия (КАГ), которую проводили по методике Judkins с
использованием, как правило, трансфеморального
доступа в условиях рентгеноперационной с помощью
ангиографической установки «Philips Integrity Allura» и
компьютерной программы установки «General Electric
Innova 4100». Поражение коронарных артерий оце-
нивали в баллах по шкале Gensini Score (GS) [22].

Критерии исключения: перенесенное менее 6 мес
назад острое клиническое осложнение атеросклероза;
любое острое воспалительное заболевание; хрониче-
ская болезнь почек III и более стадии [скорость клу-
бочковой фильтрации (СКФ)<60 мл/мин/1,73 м2];
сахарный диабет II типа в стадии декомпенсации (уро-
вень гликированного гемоглобина >7,5%); фракция
выброса левого желудочка <40%; онкологические за-
болевания; заболевания системы крови, в том числе,
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тромбоцитопатии и коагулопатии, заболевания им-
мунной системы, беременность и период лактации.

Исследование было выполнено в соответствии с
принципами Хельсинской Декларации. Протокол ис-
следования был одобрен Этическим комитетом ФГБУ
«ГНИЦПМ» Минздрава России. У всех пациентов было
получено письменное информированное согласие на
участие в исследовании и обработку персональных
данных.

Забор крови осуществляли из локтевой вены утром
натощак после 12-14 час голодания. В сыворотке
крови определяли концентрацию общего ХС, тригли-
церидов (ТГ) и ХС липопротеинов высокой плотности
(ЛПВП; после осаждения липопротеинов низких плот-
ностей фосфорновольфраматом натрия в присутствии
хлористого магния) ферментными методами с ис-
пользованием диагностических наборов фирмы
«Human» (Германия) на автоанализаторе «Konelab
20i» (Финляндия). Концентрацию ХС ЛПНП рассчи-
тывали по формуле Фридвальда. Концентрацию ос-
новных белков ЛПНП и ЛПВП – апо В и апо АI –
определяли с помощью диагностических наборов «Di-
aSys» на автоанализаторе «Sapphire-400» (Япония).

Субфракционный спектр липопротеинов сыво-
ротки крови определяли с помощью «Липопринт си-
стемы» (Quantimetrix Lipoprint System, США), которая
включает электрофорез в готовых трубочках с 3% по-
лиакриламидным гелем, сканирование гелей и ком-
пьютерную обработку данных. Метод позволяет
выделить из сыворотки без предварительной обра-
ботки до 7 подфракций липопротеинов в зависимо-
сти от их размера и электрического заряда: ЛПОНП,
ЛПП (С, В, А), ЛПНП1, ЛПНП2 и мелкие плотные
ЛПНП3-ЛПНП7. Результаты представлены как пло-
щадь под кривой каждой подфракции липопротеинов
от общей площади в % (процентное содержание –

доля) и концентрации ХС в каждой субфракции [23].
Статистический анализ данных проводили с ис-

пользованием пакета статистических программ Statis-
tica 7.0. Полученные результаты представлены как
среднее арифметическое значение (М)±стандартное
отклонение (SD). Для сравнения параметров между
группами был использован непараметрический кри-
терий Манна-Уитни. Статистически достоверными
считали различия при р<0,05.

Результаты
В исследование включено 133 пациента с верифи-

цированным коронарным атеросклерозом (GS>0):
мужчины (n=97) были в возрасте 33-80 лет (средний
возраст 61±9,0 лет), и женщины (n=36) в постмено-
паузе в возрасте 47-85 лет (средний возраст 65±9,3
лет).

Пациенты в течение 6 мес до начала исследования
принимали разные препараты статинов: аторвастатин
(10-40 мг/д), симвастатин (20-40 мг/д), розуваста-
тин (10-40 мг/д) и правастатин (20 мг/д).

В зависимости от достигнутого уровня ХС ЛПНП па-
циенты были разделены на группы: достигшие целе-
вого уровня ХС ЛПНП, принятого в качестве целевого
для лиц умеренного и высокого риска (<2,5 ммоль/л)
и те, у которых уровень ХС ЛПНП оставался выше этого
значения, несмотря на прием статинов [24].

Среди мужчин, принимавших статины, целевого
уровня ХС ЛПНП достиг 41 человек (42,3%), которые
составили 1-ю группу, а лица, не достигшие значений
ХС ЛПНП<2,5 ммоль/л (57,7%, n=56), составили
группу 2 (табл. 1). Мужчины 1-й группы имели более
низкий, чем мужчины 2-й группы, уровень ХС и ТГ,
аполипопротеина (апо) В и более низкое значение от-
ношения апо В/апо АI. При этом у них были выявлены
и более низкие доли ЛПНП 2 и мелких ЛПНП 3 и

Показатели Мужчины Женщины
Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4

(ХС ЛПНП (ХС ЛПНП (ХС ЛПНП (ХС ЛПНП
<2,5 ммоль/л) ≥2,5 ммоль/л) <2,5 ммоль/л) ≥2,5 ммоль/л)

ХС, ммоль/л 3,7±0,5 5,4±0,9*** 3,8±0,3 5,5±0,9‡‡‡

ХС ЛПНП, ммоль/л 2,0±0,3 3,6±0,8*** 2,0±0,3 3,6±0,9‡‡‡

ХС ЛПВП, ммоль/л 0,91±0,21 0,97±0,25 1,16±0,20** 1,14±0,27††

ТГ, ммоль/л 1,6±0,7 2,1±1,0* 1,5±0,4 1,8±1,1
Апо AI, мг/дл 150±24,3 147±27,7 166±22,3 181±26,6†††

Апо В, мг/дл 74±18,0 95±25,9*** 102±12,9*** 93±19,5
Апо В/апо AI 0,51±0,12 0,66±0,21*** 0,63±0,14* 0,53±0,14††

Данные представлены в виде M±SD
*p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001 по сравнению с группой 1; †p<0,05, ††p<0,01, †††p<0,001 по сравнению с группой 2; ‡p<0,05, ‡‡p<0,01, ‡‡‡p<0,001 по сравнению с группой 3
Апо – аполипопротеины, ЛПВП – липопротеины высокой плотности, ЛПНП – липопротеины низкой плотности, плотности, ТГ – триглицериды, ХС – холестерин 

Table 1. Lipid-protein indices in patients with coronary atherosclerosis when taking statins depending on the achieved level

of low density cholesterol

Таблица 1. Липид-белковые показатели у больных с коронарным атеросклерозом при приеме статинов в зависимо-

сти от достигнутого уровня ХС ЛПНП



Rational Pharmacotherapy in Cardiology 2017;13(6) / Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2017;13(6) 797

Subfraction Distribution of apo B-Containing Lipoproteins
Субфракционный спектр апо В-содержащих липопротеинов

ЛПНП 4 (табл. 2). Кроме того, более низкой оказалась
и концентрация ХС в каждой субфракции липопро-
теинов. Обнаруженные отличия были сопряжены с
большим средним размером ЛПНП частиц, т.е. с
менее атерогенным профилем ЛПНП.

Женщины, которые на фоне терапии статинами до-
стигли уровня ХС ЛПНП<2,5 ммоль/л (22,2%; n=8),
составили 3-ю группу, а не достигшие целевых значе-
ний ХС ЛПНП (77,7%; n=28) – группу 4 (табл. 1). У
женщин, несмотря на достигнутое на фоне статиноте-
рапии снижение уровня ХС ЛПНП ниже целевых
значений, уровень апо В и величина отношения апо
В/апо АI оставались более высокими, чем в группе
женщин, не достигших целевого уровня ХС ЛПНП
(табл. 1). В 3-й группе более высоким оказалось от-
носительное содержание ЛПОНП, ЛППС, ЛПНП 2 и
более низким – ЛППВ и ЛППА (табл. 2). Различий
между группами 3 и 4 в относительном содержании
более мелких частиц ЛПНП 3, ЛПНП 4 и концентра-
ции ХС в них, равно как и среднем размере частиц
ЛПНП, обнаружено не было.

При сравнении мужчин и женщин (группы 1 и 3),
которые достигли целевого уровня ХС ЛПНП, и он ока-
зался одинаковым (2,0±0,3 и 2,0±0,3 ммоль/л;

p=0,654), были обнаружены различия в липид-бел-
ковых показателях: у мужчин была ниже концентра-
ция ХС ЛПВП, апо AI, апо В и отношение апо В/апо AI.
Различий в относительном субфракционном распре-
делении апо В-содержащих липопротеинов низких
плотностей не обнаружено, хотя концентрация ХС в от-
дельных субфракциях (ЛПОНП и ЛПП С, ЛПП В и
ЛПНП 1) у мужчин оказалась ниже, чем у женщин, за
исключением фракций мелких плотных частиц. При
этом средний размер частиц ЛПНП был одинаковый.
У пациентов, не достигших целевых значений по 
ХС ЛПНП, при одном и том же уровне ХС ЛПНП
(3,6±0,8 и 3,6±0,9 ммоль/л; p=0,827) (группы 2 и
4) обнаружены гендерные различия как в липид-бел-
ковом спектре, так и в субфракционном спектре
ЛПНП. Так, мужчины по сравнению с женщинами
имели более низкие концентрации ХС ЛПВП, апо AI,
более высокое отношение апо В/апо AI, выше доли
ЛПОНП, ЛПНП 2, ЛПНП 3, и ниже – ЛПП В и ЛПП А, и
различались по концентрации ХС в субфракциях, что
было ассоциировано с меньшим средним размером
частиц ЛПНП. Следует отметить, что в среднем по
группам дозы статина у мужчин и у женщин, достиг-
ших целевого уровня ХС ЛПНП, были одинаковыми

Показатели Мужчины Женщины
Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4

(ХС ЛПНП (ХС ЛПНП (ХС ЛПНП (ХС ЛПНП
<2,5 ммоль/л) ≥2,5 ммоль/л) <2,5 ммоль/л) ≥2,5 ммоль/л)

Доля субфракций липопротеинов, %
ЛПОНП 22,0±4,5 22,4±4,3 22,1±3,9 19,5 ±4,0††

ЛПП С 11,6±3,6 11,1 ±3,4 12,2±3,2 10,7±3,9
ЛПП В 7,4±1,2 7,4±1,8 7,6±1,6 8,8±1,6††

ЛПП А 7,9±2,4 7,7±1,8 7,5±1,7 9,9 ±3,1†††‡

ЛПНП 1 15,6±3,4 16,3±4,1 17,6±5,4 16,6±4,6
ЛПНП 2 7,3±3,4 9,9±3,9** 8,1±3,8 6,0±2,9†††‡

ЛПНП 3 1,3±1,2 2,2±2,2* 1,4±2,2 1,2±1,8††

ЛПНП 4 0,2±0,2 0,3±0,5 0,2±0,4 0,3±0,6
ХС субфракций липопротеинов, ммоль/л
ЛПОНП 0,81±0,22 1,17±0,31*** 1,09 ±0,35* 1,00±0,25†

ЛПП С 0,42±0,12 0,59±0,21*** 0,59±0,26* 0,57±0,28
ЛПП В 0,27±0,04 0,39 ±0,13*** 038±0,14* 0,46±0,14
ЛПП А 0,29±0,10 0,39±0,13*** 0,37±0,16 0,53±0,18†††‡

ЛПНП 1 0,58±0,18 0,83 ±0,25*** 0,79±0,19** 0,86±0,28
ЛПНП 2 0,29±0,16 053±0,26*** 0,41±0,26 0,30±0,18†††

ЛПНП 3 0,05±0,06 0,13±0,15** 0,07±0,015 0,06±0,1††

ЛПНП 4 0,004±,012 0,012±0,025* 0,01±0,027 0,01±0,026
Размер частиц, Å 270,8±3,0 268,8±3,9** 270,7±3,4 271,2±4,1††

Данные представлены в виде M±SD
*p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001 по сравнению с группой 1; †p<0,05, ††p<0,01, †††p<0,001 по сравнению с группой 2; ‡p<0,05, ‡‡p<0,01, ‡‡‡p<0,001 по сравнению с группой 3
ХС – холестерин, ЛПОНП – липопротеины очень низкой плотности, ЛПП – липопротеины

Table 2. Subfraction spectrum of apo B-containing lipoproteins in patients with coronary atherosclerosis when taking statins

depending on the achieved level of low density cholesterol

Таблица 2. Cубфракционный спектр апо В-содержащих липопротеинов у больных с коронарным атеросклерозом

при приеме статинов в зависимости от достигнутого уровня ХС ЛПНП 
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(28±14 и 26±10 мг/д; р=0,714), тогда как у мужчин,
не достигших целевого уровня ХС ЛПНП, дозы препа-
рата были выше, чем у женщин (34±16 и 24±14
мг/д; р=0,017).

Таким образом, результаты проведенного исследо-
вания показали, что у пациентов с коронарным атеро-
склерозом на фоне приема статинов в зависимости от
достигнутого уровня ХС ЛПНП выявлены гендерные
особенности: наряду с различиями в липид-белковых
показателях имеются отличия и в субфракционном
спектре апо В-содержащих липопротеинов как в от-
носительном распределении, так и в концентрации ХС
в этих субфракциях.

Обсуждение
Настоящее исследование было проведено с целью

выяснить, имеются ли различия в субфракционном
спектре апо В-содержащих липопротеинов в зависи-
мости от достигнутого целевого уровня ХС ЛПНП на
фоне терапии статинами у пациентов с коронарным
атеросклерозом.

В первую очередь следует отметить, что среди муж-
чин целевого уровня достигли почти половина обсле-
дованных (42,3%), тогда как среди женщин – менее
четверти (22,2%). Полученные в данной работе ре-
зультаты свидетельствуют о связи достигнутого в ре-
зультате терапии статинами уровня ХС ЛПНП и
субфракционного распределения липопротеинов
плазмы у пациентов с коронарным атеросклерозом.
Кроме того, были обнаружены гендерные различия в
липид-белковых показателях и в субфракционном
спектре ЛПНП в зависимости от достигнутого уровня
ХС ЛПНП. Действительно, если у мужчин, достигших
целевого уровня ХС ЛПНП, по сравнению с теми, у
кого уровень ХС ЛПНП оставался выше, выявлены
более низкие концентрации всех показателей липид-
белкового профиля и сдвиг липопротеинового спек-
тра в сторону менее атерогенного, то у женщин,
несмотря на достижение целевых значений уровня 
ХС ЛПНП, сохранялся высокий атерогенный потен-
циал в виде повышенной концентрации апо В и отно-
шения апо В/апо AI без значимых изменений в
относительном содержании мелких плотных частиц
ЛПНП и концентрации ХС, входящего в их состав. Воз-
можно, это связано с тем, что дозы статинов при тера-
пии у женщин с разным уровнем ХС ЛПНП оказались
одинаковыми (26±10 и 24±14 мг/д; р=0,469). По
данным литературы эффект статинов проявляется у
женщин в меньшей степени, чем у мужчин, и для про-
явления эффекта женщинам, по-видимому, требуются
более высокие дозы препаратов [9-11].

Механизм изменений субфракционного распреде-
ления ЛПНП в ответ на терапию статинами еще пол-
ностью не выяснен. Имеются данные о том, что в

образовании мелких плотных частиц ЛПНП участвует
белок-переносчик эфиров холестерина, участвующий
в транспорте эфиров ХС от ЛПВП к крупным ЛПОНП,
которые рассматриваются как предшественники мел-
ких плотных частиц ЛПНП. Показано, что статины сни-
жают в плазме массу белков-переносчиков эфиров
холестерина и перенос эфиров ХС от ЛПВП, что вызы-
вает сдвиг спектра в сторону накопления более круп-
ных ЛПНП и увеличению размера частиц [25-26].
Повышенная концентрация в крови ТГ сопряжена с
продукцией мелких плотных частиц ЛПНП. В нашем
исследовании у мужчин, которые не достигли при те-
рапии статинами уровня ХС ЛПНП <2,5 ммоль/л,
дозы статинов были, в среднем, выше, чем у лиц, до-
стигших целевых значений ХС ЛПНП (34±16 и 28±14
мг/д; р=0,017, соответственно). При этом у мужчин,
не достигших целевого уровня ХС ЛПНП, более высо-
кая концентрация ТГ была ассоциирована с более вы-
соким относительным содержанием мелких плотных
частицах ЛПНП и концентрацией ХС в них.

Согласно полученным в настоящей работе резуль-
татам у женщин, находившихся на аналогичной с муж-
чинами лекарственной терапии, взаимосвязь терапии
статинами с субфракционым спектром ЛПНП менее
выражена. Возможно, различия между мужчинами и
женщинами в действии статинов на субфракционный
спектр ЛПНП связаны с гормональным статусом. Дей-
ствительно, было показано, что половые гормоны
влияют на суфракционный спектр ЛПНП [13-14]. Раз-
ный эффект статинов может быть обусловлен не
только гормональным статусом, но и меньшей при-
верженностью женщин к лечению статинами.

В нашем исследовании пациенты принимали в ка-
честве липидснижающих препаратов разные статины,
в основном, аторвастатин (88%). По данным литера-
туры [15-20] влияние статинов на субфракционный
спектр ЛПНП неоднозначно, поскольку показано, что в
зависимости от типа дислипидемий, доз препарата и
длительности приема они вызывают снижение неко-
торых, либо всех субфракций ЛПНП и концентрацию
ХС в них, и при этом размер частиц не изменяется или
незначительно увеличивается. Полученные нами дан-
ные по изменению субфракционного спектра ЛПНП на
фоне терапии статинами у больных коронарным ате-
росклерозом согласуются с данными литературы.

Вместе с тем нами впервые получены данные о
связи изменений субфракционного спектра ЛПНП в
зависимости от достижения целевого уровня ХС ЛПНП
на статинотерапии у пациентов с коронарным атеро-
склерозом.

Заключение 
Таким образом, у больных с коронарным атеро-

склерозом на фоне терапии статинами обнаружены
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гендерные различия в субфракционном распределе-
нии апо В-содержащих липопротеинов в зависимости
от достигнутого уровня ХС ЛПНП. У мужчин, в отличие
от женщин, при достижении целевого уровня ХС ЛПНП
выявлены положительные сдвиги в субфракционном
спектре липопротеинов низких плотностей – снижение
доли мелких плотных частиц и концентрации ХС в суб-
фракциях ЛПНП с увеличением размера частиц.

Ограничения исследования. В настоящем иссле-
довании имеется ряд ограничений, которые следует
принимать во внимание. Количество пациентов в
сравниваемых группах оказалось разным, некоторые

группы были довольно малочисленны. Именно по
этой причине анализ полученных данных в зависимо-
сти от дозы и типа статинов, а также от типа дислипи-
демий не проводился. Возможно также, что поэтому
при статистической обработке выявленные различия
в некоторых определяемых показателях были только
на уровне тенденции.
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