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Ç‚Â‰ÂÌËÂ
Приоритетные исследования по-

следних лет свидетельствуют о
том, что у всех больных с ишеми-
ческими сосудистыми заболева-
ниями головного мозга, включая
стадию вегетативно-сосудистой
дистонии (церебральной ангио-
дистонии), имеют место тромбо-
генные изменения плазменного и
тромбоцитарно-эндотелиального
гемостаза, а также реологических
свойств крови. Понимание моле-
кулярных механизмов, лежащих в
основе тромботических рас-
стройств, способствовало разви-
тию и внедрению новейших лабо-
раторных и клинических методов
их распознавания и лечения [1]. С
гемодинамической точки зрения
развитие синдрома гипервязкости
способно (по механизму обрат-
ной связи) замедлять поток крови
или даже останавливать его пол-
ностью, создавая ишемию и спо-
собствуя развитию тромбоза. При
этом явления усиленного внутри-
сосудистого свертывания крови
сочетаются с нарушениями гемо-
реологии и микроциркуляции,
причем изменения этих систем
происходят синхронно и тесно
связаны между собой [2]. Особен-
но неблагоприятная гемодинами-
ческая ситуация существует в зо-
нах смежного кровоснабжения [3].
Так, в начальной клинической кар-
тине цереброваскулярной тром-
бофилии, обусловленной антифо-
сфолипидной активностью крови,
повышенным содержанием в ней
гомоцистеина или тромбинемией,
преобладает психовегетативный
синдром вследствие ишемической
гипоксии "лимбической доли" –
центр энцефалических структур с
менее благоприятными условия-
ми кровообращения [4].

Доказано, что образование тром-
боцитарных агрегатов является
одним из ведущих факторов, обес-
печивающих течение фермента-

тивных реакций гемокоагуляции
и приводит к образованию тром-
бина и фибрина. Активированные

тромбоциты и образующиеся из
них микровезикулы предоставля-
ют каталитическую поверхность
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Рис. 1. Фазово-контрастная микроскопия: тромбоциты контрольной
группы (×1600).

Рис. 2. Фазо-воконтрастная микроскопия: трансформация тромбо-
цитов при их повышенной внутрисосудистой активации (×1600).
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для взаимодействия факторов
свертывания крови [5, 6]. Однако
функциональное состояние тром-
боцитов при тромбозах любой ло-
кализации, как правило, не опре-
деляют, что приводит к неадекват-
ному применению антиагрегантов
в комплексном лечении тромбо-
зов или даже к отсутствию их на-
значения. К тому же наиболее из-
вестный фотометрический способ
регистрации индуцированной аг-
регации кровяных пластинок ока-
зался успешным лишь при гемор-
рагических диатезах [7]. Для выяв-
ления ранних признаков повыше-
ния гемостатического потенциала
крови хорошо зарекомендовал се-
бя морфофункциональный метод
определения внутрисосудистой
активации тромбоцитов (ВАТ) по
изменению формы кровяных пла-
стинок и количеству агрегатов. Не
требующий дорогостоящего обо-
рудования этот способ микроско-
пирования венозной крови позво-
ляет надежно оценивать эффек-
тивность противотромбоцитар-
ной терапии [8, 9]. Являясь много-
плановым процессом, ВАТ опреде-
ляется тонко регулируемым балан-
сом между действием возбуждаю-
щих и ингибирующих многочис-
ленных, практически не встречаю-
щихся в крови здорового человека
и трудно поддающихся классифи-
кации субстанций. Среди белко-
вых агонистов это тромбин и кол-
лаген [6]. Изменениями в тромбо-
цитарном звене гемостаза, как
правило, объясняют склонность к
артериальным тромбозам, кото-
рые чаще возникают у пациентов с
атеросклерозом. Однако в настоя-
щее время уже не вызывает сомне-
ния участие кровяных пластинок в
процессах флеботромбоза и меха-
нической блокаде терминального
сосудистого русла, где в первую
очередь генерация тромбина
(тромбинемия) неизбежно приво-
дит к их активации [5, 9]. Как из-
вестно, главная и последняя в кас-
каде свертывания сериновая про-
теаза тромбин активирует фибри-
ноген, отщепляя от него отрица-
тельно заряженные фибринопеп-
тиды A и B с образованием актив-
ного мономера фибрина. Тромби-
немию рассматривают как основ-
ное патогенетическое звено 1-й
фазы синдрома диссиминирован-
ного внутрисосудистого сверты-
вания крови  (ДВС-синдрома), в
диагностике которого особое зна-
чение имеет определение такого
специфического продукта дегра-
дации фибрина/фибриногена
(ПДФ), как D-димер. Тест на уро-

вень D-димера как маркера актива-
ции свертывания и лизиса пере-
крестно-сшитого фибрина в веду-
щих лабораториях мира занимает
4-е место по частоте выполнения
[10]. Являясь одним из основных
параметров плазминовой системы
и независимым предиктором
тромботических осложнений, D-
димер при его высоком уровне
(более 500 нг/мл) не только под-
тверждает повышенную генера-
цию тромбина в ответ на реактив-
ный фибринолиз, но и обладает
патофизиологической значимо-
стью. Накопление под воздействи-
ем плазмина ПДФ – доменов X и Y
(высокомолекулярные промежу-
точные компоненты), доменов D и
E (конечные продукты), а также D-
димера влияет на состояние гемо-
стаза: сдвигает равновесие в систе-
ме фибриноген–фибрин–ПДФ–
D-димер + Е-домен в сторону пре-
вращения I фактора коагуляции в
фибрин с последующим образова-
нием фибриновых микросвертков
в просвете сосудов [5, 11]. В ряде
исследований показано, что у
больных с идиопатическим тром-
бозом уровень D-димера после
окончания курса терапии является
более значимым предиктором ре-
тромбоза, чем наследственная
тромбофилия [12]. Таким образом,
этот предшественник тромбооб-
разования и одновременно про-
дукт лизиса сгустков крови также
можно рассматривать как маркер
эффективности антитромботиче-
ской терапии [10]. Представляется
важным, что, хотя и отсутствует
общее мнение о дефиниции ДВС,
утвердилась точка зрения о нали-
чии хронических, латентных и да-
же при всей парадоксальности ло-
кальных форм синдрома, способ-
ного в любое время привести к
тромбозу, особенно при наличии
факторов риска [5, 13]. К послед-
ним относят повышенную кон-
центрацию антифосфолипидных
антител и гипергомоцистеине-
мию (ГГЦ) [14, 15]. Известно, что в
странах с низкой смертностью от
сердечно-сосудистых заболева-
ний, таких как Япония, Франция и
Испания, уровень гомоцистеина в
среднем составляет 7–8 мкмоль/л.
В то же время в странах с высоким
уровнем смертности от сосуди-
стой патологии (Финляндия, Шот-
ландия, Северная Ирландия, Герма-
ния) уровень гомоцистеина соста-
вляет в среднем 11 мкмоль/л [16]. В
российских исследованиях уро-
вень гомоцистеина в сыворотке
крови составил 8,5–11,0 мкмоль/л
для практически здоровых лиц

[17]. В проведенном недавно фар-
макогенетическом исследовании
получены данные о резистентно-
сти антитромботической терапии
у пациентов с ишемической болез-
нью головного мозга, являющихся
носителями гомозиготной недос-
таточности метилентетрагидро-
фолатредуктазы, участвующей в
реметилировании гомоцистеина с
образованием метионина [18].
Тромбофилическое состояние
при ГГЦ формируется вследствие
токсического влияния промежу-
точного продукта обмена метио-
нина – гомоцистеина на эндоте-
лиоциты. Уже в небольших кон-
центрациях гомоцистеин спосо-
бен ингибировать циклооксиге-
назную и NO-синтазную актив-
ность в этих клетках, в результате
чего уменьшается продукция про-
стациклина и нитроксида, но в то
же время высвобождаются агонист
агрегации тромбоцитов и вазо-
констриктор тромбоксан А

2
, а так-

же эндотелины. Одновременно с
системным поддержанием таким
образом микрососудистого спаз-
ма при ГГЦ развивается пролифе-
рация гладкомышечных элемен-
тов стенки сосудов благодаря ми-
тогенным свойствам этой серосо-
держащей аминокислоты [16, 17,
19, 20].

В течение многих лет главным,
экономически выгодным и наибо-
лее широко применяемым инги-
битором функции тромбоцитов
был и остается аспирин. Вместе с
тем аспирин не способен полно-
стью устранить участие кровяных
пластинок в формировании тром-
ба. Доказано его ограниченное ин-
гибирующее влияние лишь на от-
дельные функции тромбоцитов и
неспособность подавлять адгезию
этих клеток к субэндотелию (кол-
лагену) и тромбин-агрегацию [21].
Аспирин стойко снижает (при-
мерно на 40%) риск развития ин-
фаркта миокарда, но не влияет на
риск развития ишемического ин-
сульта, а его длительное примене-
ние может осложняться внутри-
мозговыми кровоизлияниями [22].
Необходимо учитывать также
большое число пациентов с пол-
ной или почти полной аспирино-
резистентностью, достигающей
47% случаев среди пациентов до 40
лет, 40% в возрастной группе от 40
до 60 лет и 18% у больных старше
60 лет [23]. Число больных с хро-
нической сосудистой мозговой
недостаточностью, тромбоциты
которых оказались нечувствитель-
ными к аспирину, увеличивается
по мере прогрессирования про-
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цессов внутрисосудистого свер-
тывания крови, что особенно за-
метно при III стадии дисциркуля-
торной энцефалопатии [24]. Это
вызывает необходимость монито-
рирования агрегационно-адгезив-
ной активности кровяных пласти-
нок, а при наличии резистентно-
сти к препарату требует назначе-
ния более эффективных и надеж-
ных дезагрегантов. Явными фар-
макоэкономическими достоинст-
вами обладает другая группа пре-
паратов – антагонисты рецепто-
ров к аденозиндифосфату тиено-
пиридины. Производные тиено-
пиридина – тиклопидин и клопи-
догрель угнетают АДФ-зависимый
путь агрегации тромбоцитов, а
также (в отличие от аспирина) ин-
гибируют их адгезию к сосудистой
стенке. Одновременно благодаря
способности снижать уровень фи-
бриногена и усиливать эритро-
цитную деформируемость эти
препараты препятствуют наруше-
нию текучести крови [25]. Оба ле-
карства вызывают необратимые
изменения в одном из пуриновых
рецепторов кровяных пластинок
(P2Y12). Их действие наступает
медленнее, чем действие аспири-
на, поэтому в начале лечения ис-
пользуют нагрузочные дозы пре-
паратов. Терапия тиклопидином
нередко осложняется побочными
эффектами, среди которых встре-
чаются увеличение уровня холе-
стерина, а также нейтропения с
риском агранулоцитоза и тромбо-
цитопения, что вызывает необхо-
димость определять формулу кро-
ви не реже 1 раза в 2 нед в течение
первых 3 мес лечения. Меньшим
спектром побочных эффектов об-
ладает клопидогрель. Его ударная
доза – 150 мг (2 таблетки) ингиби-
рует агрегационную функцию
тромбоцитов уже через 24 ч [23,
26]. При длительном приеме кло-
пидогреля происходит увеличе-
ние в плазме физиологического
антикоагулянта антитромбина III.
Установлено также его тормозя-
щее действие на скорость коагуля-
ции в пробе с экзогенной коагула-
зой из яда змеи Echis multisgauma-
tus (эхитоксовом тесте), что слу-
жит критерием снижения тромбо-
генного риска в гемокоагуляции
[23]. Дополнительным достоинст-
вом препарата является его норма-
лизующее действие на липидный
спектр крови [27]. Результаты срав-
нительного исследования эффек-
тивности клопидогреля и аспири-
на CARPIE [28] показали, что 75 мг
данного препарата более значи-
тельно, чем 325 мг ацетилсалици-

ловой кислоты, снижают частоту
инсульта, инфаркта миокарда или
острой сосудистой смерти. Следу-
ет отметить огромное практиче-
ское значение и перспективу фар-
макогенетического подхода к на-
значению антитромботических
препаратов. Установлено, что у
15–40% больных адекватного сни-
жения АДФ-индуцированной аг-
регации тромбоцитов на фоне
приема клопидогреля не происхо-
дит. Среди генетических вариан-
тов, которые могут влиять на эф-
фективность как аспирина, так и
клопидогреля на первом месте
рассматривается мутация гена
GPIIIa субъединицы рецептора
IIb/IIIa – Leu33Pro. Аллельный ва-
риант 33Pro, его еще называют
PLA2-полиморфизм, ассоцииро-
ван с увеличением ВАТ, что рас-

сматривается как причина сниже-
ния чувствительности к существу-
ющим дезагрегантам [29].

Целью данной работы являлось
исследование влияния генерика
клопидогреля (препарат Зилт) на
функциональное состояние тром-
боцитов, а также уровни D-димера
и гомоцистеина у больных с хро-
нической ишемией мозга (ХИМ)
тромбофилического генеза.

å‡ÚÂË‡Î˚ Ë ÏÂÚÓ‰˚
В исследовании участвовали 25

больных (17 женщин и 8 мужчин,
средний возраст 53,1±10,3 года)
ХИМ в виде церебральной ангио-
дистонии, клинически характери-
зующейся сочетанием легких ког-
нитивных (мнестических и эмо-
ционально-волевых) нарушений,
панических атак, головных болей,
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венозной цефалгии и синдрома
вертебробазилярной артериаль-
ной системы в виде нерезкого
кратковременного головокруже-
ния, неустойчивости при ходьбе,
шума в ушах, снижения слуха,
мелькания "точек" перед глазами.

Для верификации диагноза всем
больным проводили мультиспи-
ральную компьютерную томогра-
фию головного мозга, допплеро-

графию церебральных артерий и
магистральных сосудов шеи, лабо-
раторных исследований крови.

Критерием включения был гипе-
рагрегационный синдром в соче-
тании с тромбинемией и/или ГГЦ.
Все пациенты получали клопидог-
рель в суточной дозе 75 мг одно-
кратно в течение 1 мес. При необ-
ходимости некоторые пациенты
получали гипотензивные и анти-

ангинальные препараты, не обла-
дающие сочетанным антитромбо-
тическим действием. Критериями
исключения были возраст менее
18 лет, любые противопоказания к
приему препарата, почечная и пе-
ченочная недостаточность, гемор-
рагический синдром, острое кро-
вотечение, регулярное использо-
вание больших доз нестероидных
препаратов, кортикостероидов и
транквилизаторов, беременность
и период лактации, алкоголизм и
наркомания. Перед началом и по
окончании курса лечения оцени-
вали уровни D-димера, гомоцисте-
ина и исследовали внутрисосуди-
стую активацию тромбоцитов.

В качестве контроля использова-
ли показатели крови 30 здоровых
лиц, сопоставимых по полу и воз-
расту с пациентами основной
группы.

Уровень ВАТ проводили по мор-
фофункциональному методу [30].
Морфофункциональную оценку
ВАТ проводили с помощью фазо-
во-контрастного микроскопа по
методу А.С.Шитиковой [30]. Дан-
ный метод предполагает немед-
ленную фиксацию венозной кро-
ви, благодаря чему исследуемые
морфологические признаки тром-
боцитов соответствуют их функ-
циональному состоянию в крово-
токе. Одновременно в том же пре-
парате (под фазово-контрастным
микроскопом) производится пря-
мое определение числа и размера
имеющихся в образце агрегатов, а
также рассчитывается количество
кровяных пластинок, вовлечен-
ных в агрегаты. Внутрисосудистая
активация кровяных пластинок
прежде всего отражается на изме-
нении формы и появлении отро-
стков (рис. 1, 2).

Уровень D-димера в плазме кро-
ви исследовали полуколичествен-
ным методом латексной агглюти-
нации с моноклональными анти-
телами к D-димеру (тест-система

Рис. 3. Изменение суммы активных форм тромбоцитов (в %) на фо-
не лечения препаратом Зилт.

Рис. 4. Изменение числа тромбоцитов, вовлеченных в агрегаты, (в
%), на фоне лечения препаратом Зилт.

– снижение – повышение

– без изменений – побочные явления

– снижение – повышение

– без изменений – побочные явления

Динамика показателей системы гемостаза при назначении препарата Зилт

Показатель Группа

здоровые больные*

до лечения после лечения

Число обследованных 30 25 23***
Уровень D-димера, нг/мл > 500 1820±1447,92 858,70±625,35**
Уровень гомоцистеина, ммоль/л 7,8±0,6 11,71±3,41 11,17±3,90*****
Сумма активных форм тромбоцитов, % 13,5±0,5 24,84±4,79 19,57±2,75****
Число тромбоцитов в агрегатах, % 6,6±0,4 8,17±3,35 6,82±1,58**

Примечание. *Различия достоверны по сравнению с группой здоровых лиц; **различия статистически достоверны
(p<0,05); ***два человека прекратили лечение в связи с побочными эффектами; ****различия статистически достовер-
ны (p<0,01); *****различия статистически недостоверны (p>0,05).
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"D-димер" фирмы "Roche"). Пока-
затель считали нормальным при
уровне <500 нг/мл.

Концентрацию гомоцистеина
крови определяли методом имму-
нохемилюминесценции (тест-си-
стема "ACS-180" фирмы "Bayer").
Показатели выше 11,1 мкмоль/л
расценивали как ГГЦ.

Анализ полученных данных про-
водили с помощью программы
"Microsoft Office Excel 2003" и па-
кета прикладных программ "Statis-
tica 99". Непараметрические кри-
терии (критерий Вилкоксона) бы-
ли использованы для проверки ги-
потезы о различии выборок. При
p<0,05 различия между выборками
считались достоверными.

êÂÁÛÎ¸Ú‡Ú˚ ËÒÒÎÂ‰Ó‚‡ÌËfl
В целом установлена хорошая пе-

реносимость препарата. Лишь у 2
больных в первой половине курса
возникли побочные явления в виде
подкожных кровоизлияний гема-
томного или микроциркуляторно-
го типов. После отмены препарата
синячковость полностью исчезла в
течение 2–3 сут. Диспепсических
явлений или миелотоксического
эффекта не наблюдалось. У боль-
шинства (84%) больных прием ле-
карства сопровождался значитель-
ным регрессом субъективных сим-
птомов. У 7 больных зарегистри-
рована клиническая ремиссия. За
время приема препарата не было
выявлено ни одного острого сосу-
дистого эпизода.

В таблице представлены измене-
ния средних значений ВАТ, гомо-
цистеина, D-димера до и после ме-
сячного приема препарата. Для
отображения вариабельности ре-
зультатов использовали стандарт-
ное отклонение. Исходные пока-
затели ВАТ были повышены у всех
25 пациентов (см. рис. 2). В боль-
шинстве случаев одновременно
зарегистрированы повышенный
уровень D-димера и/или гиперго-
моцистеинемия. В результате те-
рапии у 68% пациентов было дос-
тигнуто снижение суммы актив-
ных форм тромбоцитов (рис. 3), и
у такого же числа испытуемых
снизилось число тромбоцитов, во-
влеченных в агрегаты (рис. 4). У
меньшей части пациентов соот-
ветствующие показатели остались
на прежнем уровне или несколько
повысились. В 64% наблюдений
получено снижение как суммы ак-
тивных форм тромбоцитов, так и
числа кровяных пластинок, вовле-
ченных в агрегаты. В целом было
достигнуто статистически значи-
мое (p<0,01) уменьшение средней

суммы активных форм тромбоци-
тов c 24,84±4,79 до 19,57±2,75%, а
также статистически значимое
(p<0,05) снижение среднего числа
тромбоцитов, вовлеченных в агре-
гаты с 8,17±3,35 до 6,82±1,58% (см.
таблицу). У 3 (12%) человек в связи
с отсутствием дезагрегирующего
эффекта при контрольном иссле-
довании ВАТ констатировали ре-
зистентность к препарату. Однако
у этих пациентов уровень D-диме-
ра снизился, как и в большистве
других наблюдений. Так, до начала
курса терапии уровень D-димера
был в норме лишь в 2 случаях, а по
завершении курса – у 5 больных. У
3 человек лечение не сопровожда-
лось значимыми изменениями
уровня D-димера, а в 1 случае он
повысился. Вместе с тем у боль-
шинства (76%) больных зарегист-
рировано уменьшение (14 чело-
век) или устранение (3 человека)
тромбинемии, что свидетельство-
вало о нормализующем действии
лекарственного препарата на ге-
мокоагуляцию и фибринолиз и
совпало с данными, полученными
в других исследованиях [23]. Таким
образом, общим результатом лече-
ния оказалось статистически зна-
чимое снижение среднего уровня
D-димера (см. таблицу).

Из 25 пациентов до начала лече-
ния ГГЦ (14,33±2,14 мкмоль/л) бы-
ла выявлена у 13 больных. После
лечения у 8 из этих 13 человек
концентрация гомоцистеина сни-
зилась, но у большинства из них
так и не достигла нормальных зна-
чений. Среднее значение уровня
гомоцистеина по всей выборке
после лечения снизилось, но это
снижение оказалось статистиче-
ски недостоверным, и требуется
дальнейшее изучение влияния
препарата на указанную форму
тромбофилии.

é·ÒÛÊ‰ÂÌËÂ 
В ходе исследования было уста-

новлено, что месячный курс кло-
пидогреля оказывает благоприят-
ный клинический эффект и обла-
дает нормализующим действием
на внутрисосудистую активацию
тромбоцитов и уровень D-димера.
Учитывая невосприимчивость час-
ти пациентов к действию дезагре-
гантов, необходимо в процессе те-
рапии мониторировать функцио-
нальную активность тромбоцитов,
что вполне доступно при исполь-
зовании морфофунционального
метода. Мы разделяем мнение [29],
что генетическая предикция рези-
стентности к противотромбоци-
тарным средствам требует актив-

ного внедрения ДНК-диагностики
рецепторов агрегации и адгезии
кровяных пластинок. Снижение
уровня D-димера под влиянием
клопидогреля подтверждает точку
зрения [10] о маркерной роли это-
го показателя при проведении
противотромботической терапии.
Отсутствие значимого влияния вы-
бранного нами дезагреганта на
уровень гомоцистеина позволяет
считать его вспомогательным
средством витаминотерапии, адап-
тированной к ГГЦ [4, 16, 19, 20].

Благодаря полимодальным свой-
ствам тиенопиридины оказывают-
ся эффективнее аспирина. Обна-
руженное нами положительное
клиническое и гемокорректорное
действие позволяет включить пре-
парат Зилт в число лекарственных
средств базисной терапии боль-
ных с ишемической цереброва-
скулярной патологией.
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В
настоящее время выявлена
ведущая роль коронарной
(ишемической) болезни

сердца (КБС) среди причин смер-
ти у женщин, а ее частота, по дан-
ным ВОЗ, составляет до 23% [1].

Конференция по сердечно-сосу-
дистым заболеваниям у женщин,
которая состоялась в июне 2005 г.
в Ницце, определила основной це-
лью проведение анализа имею-
щихся в настоящее время доку-
ментированных данных для отве-
та на вопрос, почему за последние
годы зарегистрировано снижение
летальности от КБС у мужчин, но
не у женщин [2].

В России у 1 из 8 женщин в воз-
расте 45–54 лет выявляется клини-
ческая картина КБС, а к возрасту
старше 65 лет клинические при-
знаки КБС намечаются уже у 30%
женщин. Если в последние годы
отмечается тенденция к сниже-
нию частоты инфаркта миокарда у
молодых мужчин, то в отношении
пожилых женщин – тенденция
противоположная. Женщины с
КБС на 5–8 лет старше, чаще име-
ют сопутствующий сахарный диа-
бет и артериальную гипертонию
(АГ). Фрамингемское исследова-
ние было первым, на примере ко-
торого представлены существен-

ные отличия между женщинами и
мужчинами с КБС. Первым наибо-
лее частым проявлением КБС у
женщин является стенокардия, в
то время как у мужчин – острый
инфаркт миокарда (ОИМ) с подъе-
мом сегмента ST [3].

Летальность от сердечно-сосуди-
стых причин в группе женщин со-
ставляет 55%, в то время как в груп-
пе мужчин – 43%. Данные исследо-
вания Myocardial Infarction Triage
and Intervention Registry показыва-
ют, что госпитальная смертность
от ОИМ составляет 16% для жен-
щин и 11% для мужчин. Разница в
госпитальной летальности у муж-
чин и женщин, скорректированная
по возрасту, составляет 1,95%. Эта
разница зависит от гендерных раз-
личий в частоте выполнения коро-
нарографических манипуляций
(0,46%) и наличия сопутствующей
патологии у женщин (1,8%) [4].

Однако до сих пор женщины об-
следуются не так настойчиво на
предмет наличия КБС, как мужчи-
ны.

Женщины гораздо чаще мужчин
обращаются к врачу по поводу бо-
лей в грудной клетке, однако им
гораздо реже выполняется ЭКГ в
покое, нагрузочные пробы и чаще
назначаются транквилизаторы. У

женщин чаще отмечается безболе-
вая ишемия миокарда и недиагно-
стированный инфаркт миокарда.

ë‡‚ÌËÚÂÎ¸Ì‡fl ÓˆÂÌÍ‡ 
Ù‡ÍÚÓÓ‚ ËÒÍ‡ äÅë 
Û ÏÛÊ˜ËÌ Ë ÊÂÌ˘ËÌ

Дислипидемия. Пиковые зна-
чения содержания общего холе-
стерина (ХС) отмечаются у жен-
щин в возрасте 55–65 лет, что на
10 лет позже, чем у мужчин. На
протяжении всей жизни у женщин
уровни липопротеинов высокой
плотности (ЛПВП) на 5–10 мг/дл
выше, чем у мужчин. Содержание
липопротеинов низкой плотности
(ЛПНП) и триглицеридов (ТГ) у
женщин начинает увеличиваться
после наступления менопаузы и
превышает таковой у мужчин пос-
ле 65-летнего возраста. Высокое
содержание ТГ и низкие уровни
ЛПВП четко коррелируют с разви-
тием КБС у женщин. Уменьшение
содержания ЛПВП<1,25 ммоль/л у
мужчин и 1,0 ммоль/л у женщин
является признаком, достоверно
наиболее четко связанным с уве-
личением частоты внезапной ко-
ронарной смерти. Повышенный
уровень ЛПНП у женщин в мень-
шей степени, чем у мужчин, оказы-
вает влияние на развитие КБС. И

ÑË‡„ÌÓÒÚËÍ‡ Ë ÎÂ˜ÂÌËÂ 
Ë¯ÂÏË˜ÂÒÍÓÈ ·ÓÎÂÁÌË ÒÂ‰ˆ‡ 
Û ÊÂÌ˘ËÌ
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