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Аннотация
Введение. Вопрос о влиянии уровня липидов на риск развития венозных тромбоэмболий (ВТЭ) в на-

стоящее время остается открытым и дискуссионным, в связи с чем изучается влияние дислипидемии на риск 
развития артериальных и венозных тромбозов.

Цель работы — оценить показатели липидного спектра в крови у пациентов с тромбоэмболией легочной 
артерии (ТЭЛА) в остром периоде и через 1 год после перенесенного эпизода.

Материалы и методы. Проведено проспективное когортное исследование показателей липидного спек-
тра в сыворотке крови: общего холестерина (ОХС), липопротеинов низкой плотности (ХС-ЛПНП), липопро-
теинов высокой плотности (ХС-ЛПВП), триглицеридов (ТГ), аполипротеинов A1 и B (апоA1 и апоB) у паци-
ентов в остром периоде ТЭЛА и через 1 год наблюдения.

Результаты. У  пациентов с  ТЭЛА в  остром периоде отмечается исходно нормальный уровень ОХС, 
ХС-ЛПНП, ТГ, апоA1, апоB, низкий уровень ХС-ЛПВП в сыворотке крови. Через 1 год наблюдения параметры 
ОХС, ХС-ЛПНП, ТГ, aпoB сыворотки крови превышают нормальные показатели, выявляется дислипидемия 
за счет преобладания ХС-ЛПНП, уровень ХС-ЛПВП нормализуется.

Обсуждение. Определение липидного спектра исходно и в динамике позволяет контролировать изме-
нение концентрации параметров липидного обмена и  проводить коррекцию дислипидемии для снижения 
сердечно-сосудистого риска.

Заключение. В остром периоде ТЭЛА отмечаются нормальные уровни ОХС, ХС-ЛПНП, ТГ, aпoA1, aпoB 
сыворотки крови, но более низкие в сравнении с пациентами без анамнеза ВТЭ, низкий уровень ХС-ЛПВП. 
Через год наблюдения выявляются гиперхолестеринемия, дислипидемия за счет ХС-ЛПНП, ТГ, апоB, что по-
вышает сердечно-сосудистый риск у пациентов с анамнезом ТЭЛА и требует коррекции.

Ключевые слова: тромбоэмболия легочной артерии, венозные тромбоэмболии, артериальная гипертен-
зия, липидный спектр, венозные тромбозы
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Abstract
Introduction. The question of the effect of lipids on the risk of venous thromboembolism (VTE) currently remains 

open and debatable. The effect of dyslipidemia on the risk of arterial and venous thrombosis is currently being studied.
The aim of the work was to evaluate the parameters of the blood lipids of patients with pulmonary embolism (PE) 

in the acute period and 1 year after the episode.
Materials and methods. A prospective cohort study of lipids — total cholesterol (TCH), low-density lipoproteins 

(LDL-C), high-density lipoproteins (HDL-C), triglycerides (TG), apolipoproteins A1and B (ApoA1 and ApoB) — was 
conducted in patients in the acute period PE and after 1 year of follow-up.

Results. Patients with PE in the acute period have  initially normal levels of THC, LDL-C, TG, ApoA1, ApoB, 
and low levels of HDL-C. After 1 year of follow-up, the levels of THC, LDL-C, TG, and ApoB exceed normal values,  
dyslipidemia is detected due to the predominance of LDL-C, and HDL-C levels return to normal.

Discussion. Determination of the blood lipids initially and over time allows monitoring changes in the concentra-
tion of lipids and correcting dyslipidemia to reduce cardiovascular risk.

Conclusion. In the acute period of PE, normal levels of THC, LDL-C, TG, ApoA1, ApoB are noted, but lower  
in comparison with patients without a history of VTE, low levels of HDL-C. After a year of follow-up, hypercholester-
olemia, dyslipidemia due to LDL-C, TG, and ApoB are detected, which creates a cardiovascular risk in these patients 
and requires correction.

Keywords: pulmonary embolism, venous thromboembolism, arterial hypertension, lipid spectrum, venous 
thrombosis
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Список сокращений
апоA, апоB, апоC, апоE — аполипопротеины A, B, C, E,
ВТЭ — венозные тромбоэмболии
ГМГ-КоA — 3‑гидрокси‑3‑метилглутарил-коэнзим A
ИМТ — индекс массы тела
ОХС — общий холестерин
ТГ — триглицериды
ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии
ХС-ЛПВП — холестерин липопротеинов высокой плотности
ХС-ЛПНП — холестерин липопротеинов низкой плотности
ЦГБ № 7 — Центральная городская больница № 7 (Екатеринбург)
ЦНИЛ УГМУ — центральная научно-исследовательская лаборатория Уральского государственного ме-

дицинского университета
M — среднее (англ. mean)
Me — медиана (англ. median)
PCSK9  — пропротеиновая конвертаза субтилизин-кексинового типа 9 (англ. proprotein convertase 

subtilisin/kexin type 9)
Q1 & Q3 — 1‑й и 3‑й квартили (англ. 1st and 3rd quartiles)
SD — стандартное отклонение (англ. standard deviation)

Введение
Вопрос о  влиянии уровня липидов на  риск возникновения венозных тромбоэмбо- 

лий (ВТЭ) в настоящее время остается открытым и дискуссионным. Факторы риска разви-
тия артериальных и венозных тромбозов изучаются на протяжении многих лет по всему 
миру [1, 2]. Уровень липопротеинов в сыворотке крови играет важную роль в патофизи-
ологии и  прогнозировании острых тромботических заболеваний  — артериальных тром-
боэмболий и  ВТЭ [3–5]. Исследования показывают, что идиопатическая тромбоэмболия 
легочной артерии (ТЭЛА) непосредственно связана с другими сердечно-сосудистыми со-
бытиями, такими как инфаркт миокарда и инсульт, что позволяет предположить потенци-
ально важную связь между факторами риска атеросклероза и ВТЭ [6]. Гиперхолестеринемия 
и повышение уровня холестерина липопротеинов низкой плотности (ХС-ЛПНП) в сыво-
ротке крови увеличивают риск артериальных тромбозов, при этом в настоящее время нет 
единого мнения о влиянии липопротеинов на риск возникновения ВТЭ [7–9]. По данным 
Л. Б. Ниельсена и С. К. Моэструпа (англ. L. B. Nielsen et S. K. Moestrup; 2006), дислипидемия 
является фактором риска развития не только атеросклероза, но и ВТЭ [10]. В то же время 
в работе, выполненной И. М. ван Схауэбюрг и др. (англ. I. M. van Schouwenburg et al.; 2012), 
показатели липидного спектра не были связаны с риском развития ВТЭ. Отсутствуют дан-
ные, подтверждающие положительную связь между повышенным уровнем липопротеина(a) 
в сыворотке крови и ВТЭ [11]. Показатели сыворотки крови, связанные с липидами, вклю-
чая общий холестерин (ОХС), холестерин липопротеинов высокой плотности (ХС-ЛПВП), 
ХС-ЛПНП, аполипопротеин A (апоА), были снижены у  пациентов с  ТЭЛА в  остром пе-
риоде в исследовании Ф. Чэнь и др. (англ. F. Chen et al.; 2024) [12]. В работе М. Б. Карата-
ша и др. (тур. M. B. Karataş et al; 2016) у пациентов с ВТЭ отмечены низкие концентрации 
в сыворотке крови ХС-ЛПВП, апоA1 и высокая концентрация ХС-ЛПНП [13]. В настоящее 
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время дискутабельным остается вопрос о влиянии уровня апоA1, апоB, апоC, апоE на ге-
мостаз и риск ВТЭ [14]. Уровень апоB повышался в исследованиях в остром периоде у па-
циентов с ТЭЛА. Уровни апоC-I, апоC-II, апоC-III и апоE связаны со множеством факторов 
свертывания крови и  физиологических антикоагулянтов, увеличивают риски артериаль-
ных тромбозов и, вероятно, повышают риск ВТЭ [14, 15]. Таким образом, показатели ли-
пидного спектра, полученные в первые сутки от момента верификации ТЭЛА, могут иметь 
прогностическое значение в дальнейшей тактике — коррекции гиполипидемической тера-
пии и стратификации сердечно-сосудистого риска [16]. В настоящее время нет исследова-
ний, оценивающих отдаленные результаты наблюдения за состоянием липидного спектра 
и назначения гиполипидемических препаратов для снижения сердечно-сосудистых рисков 
у пациентов с ТЭЛА в анамнезе, как нет и единого мнения о влиянии риска развития ВТЭ.

Цель исследования — оценить состояние липидного спектра крови у пациентов с диа-
гнозом ТЭЛА в остром периоде и через 1 год после перенесенного эпизода ВТЭ.

Материалы и методы
Проведено проспективное когортное исследование и  «случай  — контроль» на  базе 

Центральной городской больницы № 7 (ЦГБ № 7, Екатеринбург) и центральной научно-ис-
следовательской лаборатории Уральского государственного медицинского университета 
(ЦНИЛ УГМУ) в 2020–2023 гг.

Осуществлен анализ липидного спектра в сыворотке крови у пациентов в остром пери-
оде ТЭЛА (75 случаев основной группы) и через 1 год после перенесенного эпизода ТЭЛА 
(30  выживших пациентов основной группы). Критерий включения: пациенты старше 
18 лет, подписавшие информированное добровольное согласие на участие в исследовании, 
с верифицированной ТЭЛА по данным компьютерной томографической ангиопульмоно-
графии, ранее не принимавшие гиполипидемические препараты, имеющие артериальную 
гипертензию. Критерии исключения: наличие злокачественных новообразований, ишеми-
ческая болезнь сердца, прием гиполипидемических препаратов, застойная сердечная недо-
статочность, сахарный диабет с осложнениями, верифицированные нарушения липидного 
обмена, стенозирующий атеросклероз, ожирение 3  степени, выраженные нарушения мо-
бильности, выраженные когнитивные нарушения, отказ от участия в исследовании.

Группа сравнения состояла из  50  пациентов с  артериальной гипертензией без анам-
неза ВТЭ, не  принимающих гиполипидемические препараты (возраст — 60,4 [51,0; 72,0] 
года1). Все пациенты группы имели оптимальные цифры артериального давления (120/80–
130/80 мм рт. ст.) и получали стандартную антигипертензивную терапию в соответствии 
с клиническими рекомендациями по артериальной гипертензии, не влияющую на показа-
тели липидного обмена. Индекс массы тела (ИМТ) находился в пределах 22,4–29,8 кг/м 2.

Контрольная группа включала в себя 50 соматически здоровых пациентов (возраст — 
59,6 [50,0; 68,0] года). ИМТ у лиц, вошедших в группу, был оптимальным (20,2–24,8 кг/м 2).

Исследование липидного спектра у  пациентов основной группы в  остром периоде 
ТЭЛА проводилось на базе биохимической лаборатории ЦГБ № 7; в той же группе через 
1 год после эпизода ТЭЛА, а также больных группы сравнения и контрольной — ЦНИЛ 
УГМУ. Биохимический анализ сыворотки крови включал в  себя определение следующих 
показателей: ОХС (ферментативный метод по реакции с холестериноксидазой-пероксида-

1  Данные представлены в виде медианы (англ. median, Me), 1-го и 3-го квартилей (англ. 1st and 3rd quartiles, 
Q1 & Q3).



Original article
Ural Medical Journal

umjusmu.ru

592025  |  Vol. 24  |  No. 4

зой), триглицеридов (ТГ — ферментативный метод по реакции с глицерокиназой-перок-
сидазой), ХС-ЛПНП и ХС-ЛПВП (каталазный метод), апоA1 и апоB (турбидиметрический 
метод). Для определения ряда биохимических параметров (параметров липидного спектра) 
использован биохимический анализатор Mindray BS‑240Pro (Shenzhen Mindray Bio-Medical 
Electronics Co., Ltd., КНР).

Статистическая обработка результатов проводилась в  программном пакете SPSS 
Statistics 26.0.0 (IBM Corp., США). Проверка наличия нормального распределения осущест-
влялась с использованием теста Колмогорова — Смирнова. Проведен расчет относительных 
значений, Me [Q1; Q3], средних концентраций. Для оценки достоверности межгрупповых 
различий в независимых выборках использовались U‑критерий Манна — Уитни, критерий 
Краскела — Уоллиса; связанных выборках — критерий Уилкоксона. Для сравнений ошибка 
первого рода признавалась статистически значимой при p < 0,050.

Результаты
За период с 2020 по 2023 г. в кардиологическое отделение ЦГБ № 7 госпитализировано 

166 пациентов с подозрением на острую ТЭЛА. Для подтверждения диагноза проводилась 
компьютерная томографическая ангиопульмонография всем больным в первые сутки от мо-
мента госпитализации. ТЭЛА верифицирована у  142  пациентов. Впервые ТЭЛА диагно-
стирована у 136/142 (95,77 %) пациентов. Распределение по полу равное: 73/142 (51,41 %) —  
женщины; 69/142 (48,59 %) — мужчины. Возраст составил от 22 до 92 лет (Me [Q1; Q3] —  
67,0 [61,0; 78,0] лет). В исследование целенаправленно включены пациенты разного возрас-
та для демонстрации состояния липидного спектра при развившейся ТЭЛА. Распределение 
возраста по полу равное: мужчины — 64,0 [53,0; 69,0] года; женщины — 71,0 [62,5; 81,0] год. 
Летальность за период госпитализации имела место в 10/142 (7,04 %) случаях. Рассмотрены 
основные факторы риска развития ВТЭ у  больных для определения критериев исключе-
ния. Основные факторы риска развития ТЭЛА, выявленные у пациентов: пожилой и стар-
ческий возраст (старше 60 лет) — 124/142 (87,32 %); злокачественные новообразования —  
40/142 (28,17 %); ожирение — 27/142 (19,01 %); хроническая сердечная недостаточность — 
26/142 (18,31 %); предшествующие травмы и длительная иммобилизация — 10/142 (7,04 %). 
Неспровоцированная ТЭЛА определена в 30/142 (21,13 %) случаях. Сопутствующая артери-
альная гипертензия выявлена у 135/142 (95,07 %) пациентов с ТЭЛА. Все больные получали 
стандартную антигипертензивную терапию согласно клиническим рекомендациям Мин- 
здрава России по артериальной гипертензии 1. Все пациенты с установленным диагнозом 
ТЭЛА получали стандартную терапию антикоагулянтами в стационаре.

В связи с наличием критериев исключения в основную группу отобрано 75/142 (52,82 %) 
пациентов, соответствующих критериям включения (возраст — 65,2 [60,3; 76,0] года). ИМТ 
составил 28,4  кг/м 2. Проведен анализ липидного спектра у  больных основной группы 
в  остром периоде ТЭЛА. Через 1  год наблюдения из  75  пациентов основной группы ото-
брано 30 для исследования липидного спектра в динамике, остальные 45 больных не были 
включены в дальнейшее наблюдение. Основные критериями исключения, послужившими 
причиной прекращения участия пациентов в исследовании, следующие: выявление злокаче-
ственных новообразований — 8/75 (10,67 %); смерть — 7/75 (9,33 %); отказ от участия в ис-
следовании — 5/75 (6,67 %); прогрессирование хронической сердечной недостаточности — 

1  Артериальная гипертензия у взрослых : клинические рекомендации М-ва здравоохранения РФ / 
Рос. кардиол. о-во ; Рос. науч. мед. о-во терапевтов. М., 2024. URL: https://clck.ru/3NXoqn (дата обращения: 
12.11.2024).
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4/75 (5,33 %); нарушения мобильности и когнитивные нарушения — 4/75 (5,33 %); назначение 
гиполипидемической терапии — 3/75 (4,00 %). Через 1 год наблюдения 55/75 (73,33 %) паци-
ентов продолжали получать терапию прямыми оральными антикоагулянтами.

Концентрация показателей липидного спектра умерших пациентов (n = 10) была сопо-
ставима с пациентами основной группы исследования. Средние показатели ОХС, ХС-ЛПНП, 
ТГ, апоA1, апоB сыворотки крови находились в пределах нормы, но при этом концентрация 
основных параметров липидного спектра была ниже, чем у выживших с ТЭЛА, пациентов 
группы сравнения и контрольной группы (p = 0,015), что можно объяснить тяжестью ос-
новной патологии. Изучены параметры ОХС и ХС-ЛПНП у умерших пациентов до госпи-
тализации в связи с ТЭЛА по данным амбулаторных карт. Получены следующие результа-
ты: ОХС в среднем составил 5,23 ммоль/л, что статистически значимо выше, чем в остром 
периоде ТЭЛА, где ОХС составил в среднем 4,13 ммоль/л (p = 0,037). ХС-ЛПНП у умерших 
пациентов до эпизода ТЭЛА в среднем составил 3,84 ммоль/л, что также статистически зна-
чимо выше ХС-ЛПНП в остром периоде ТЭЛА, где параметр в среднем был 2,12 ммоль/л  
(p = 0,021).

В табл. 1 представлено сравнение средних значений параметров липидного спектра ос-
новной группы в остром периоде ТЭЛА (n = 75) и через 1 год (n = 30). Приведены целевые 
значения липидного спектра для сравнения данных. Выбор целевых значений обусловлен 
сердечно-сосудистым риском. Пациенты расценены как имеющие высокий сердечно-сосу-
дистый риск. Целевые значения взяты из клинических рекомендаций Минздрава России 
по нарушению липидного обмена 2023 г.1

Таблица 1
Сравнение средних значений параметров липидного спектра основной группы  

в остром периоде ТЭЛА и через 1 год

Параметр Целевые 
значения

В остром периоде ТЭЛА 
(n = 75) Через 1 год (n = 30) p

ОХС, ммоль/л 3,1–5 4,09±1,24 5,76±1,06 <0,00001
ХС-ЛПНП, ммоль/л ≤1,8 2,35±0,86 4,05±1,09 <0,00001
ХС-ЛПВП, ммоль/л ≥1,2 1,02±0,37 1,55±0,47 <0,003
ТГ, ммоль/л ≤1,7 1,21±0,57 1,90±1,06 <0,00001
АпоA1, г/л ≥0,9 1,01±0,45 1,52±0,28 0,037
АпоB, г/л ≤0,9 0,79±0,32 1,02±0,27 0,042

Примечания: данные представлены в виде M±SD, где M — среднее (англ. mean), SD — стандартное отклонение (англ. 
standard deviation); полужирным начертанием выделены статистически значимые различия показателей.

В остром периоде ТЭЛА наблюдаются средние показатели ОХС, ХС-ЛПНП, ТГ, апоA1, 
апоB сыворотки крови, находящиеся в  пределах нормы. Через 1  год наблюдения уровни 
ХС, ХС-ЛПНП статистически значимо превышают исходные значения (p < 0,00001) и соот-
ветствуют критериям гиперхолестеринемии, которая совместно с повышением ХС-ЛПНП 
отмечалась у 20/30 (66,67 %) пациентов. Подобные изменения наблюдаются с уровнем ТГ 
в сыворотке крови: исходно — нормальные значения; через 1 год наблюдения — статисти-
чески значимая гипертриглицеридемия у 12/30 (40,00 %) пациентов (p < 0,00001). Уровень 
ХС-ЛПВП сыворотки крови исходно был низким, через 1 год концентрация в крови в сред-

1  Нарушения липидного обмена : клинические рекомендации М-ва здравоохранения РФ / Рос. кардиол. 
о-во ; Нац. о-во по изучению атеросклероза ; Рос. ассоц. эндокринологов [и др.]. М., 2023. URL: https://clck.
ru/3NULST (дата обращения: 10.11.2024).
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нем соответствовала норме (p < 0,003). Уровни апоA1 и апоB сыворотки крови за период 
наблюдения изменились: апоA1 в динамике достоверно увеличился и находился в целевом 
диапазоне у 27/30 (90,00 %) пациентов (p = 0,037); апоB стал превышать рекомендованные 
целевые значения у 18/30 (60,00 %) пациентов (p = 0,042).

Проведено сравнение показателей липидного спектра основной группы в остром пери-
оде ТЭЛА (n = 75) с группой сравнения и контрольной (табл. 2).

Таблица 2
Сравнение показателей липидного спектра основной группы в остром периоде ТЭЛА  

с группой сравнения и контрольной

Параметр
Основная группа 
в остром периоде 

ТЭЛА (n = 75)

Группа сравнения 
(n = 50) p Контрольная группа 

(n = 50) p

ОХС, ммоль/л 4,09±1,24 5,25±1,46 0,030 5,08±1,17 0,016
ХС-ЛПНП, ммоль/л 2,35±0,86 3,26±1,21 0,014 2,91±1,12 0,030
ХС-ЛПВП, ммоль/л 1,02±0,37 1,33±0,49 0,110 1,45±0,36 0,930
ТГ, ммоль/л 1,21±0,57 1,56±0,41 0,390 1,64±1,30 0,840
АпоA1, г/л 1,01±0,45 1,55±0,34 0,119 1,47±0,23 0,126
АпоB, г/л 0,79±0,32 0,88±0,27 0,440 0,86±0,27 0,350

Примечания: данные представлены в виде M±SD; полужирным начертанием выделены статистически значимые раз-
личия показателей.

Получены данные о статистически достоверных различиях концентрации в сыворот-
ке крови ОХС, ХС-ЛПНП, ТГ в группах: в остром периоде ТЭЛА параметры имеют более 
низкие значения концентрации в крови, чем у пациентов без перенесенного эпизода ТЭЛА  
(p < 0,050). Концентрация ХС-ЛПВП сыворотки крови низкая у пациентов в остром перио-
де ТЭЛА (p < 0,050). Уровень апоA1, апоB в крови находится в пределах нормы и не разли-
чается в группах (p > 0,050). Низкие значения показателей липидного спектра обусловлены 
тяжестью состояния пациентов в остром периоде ТЭЛА и связаны с повышенным потре-
блением липопротеинов в этот период.

Через 1 год от острого периода ТЭЛА проведено сравнение параметров липидного спектра 
с данными параметров липопротеинов у пациентов группы сравнения и контрольной (табл. 3).

Таблица 3
Сравнение липидного спектра основной группы через 1 год после перенесенной ТЭЛА

Параметр Основная группа 
через 1 год (n = 30)

Группа сравнения 
(n = 50) p Контрольная группа 

(n = 50) p

ОХС, ммоль/л 5,76±1,06 5,25±1,46 0,023 5,08±1,17 0,00001
ХС-ЛПНП, ммоль/л 4,05±1,09 3,26±1,21 0,030 2,91±1,12 0,00001
ХС-ЛПВП, ммоль/л 1,55±0,47 1,33±0,49 0,240 1,45±0,36 0,140
ТГ, ммоль/л 1,90±1,06 1,56±0,41 0,047 1,64±1,3 0,0004
АпоA1, г/л 1,52±0,28 1,55±0,34 0,770 1,47±0,23 0,880
АпоB, г/л 1,02±0,27 0,88±0,27 0,850 0,86±0,27 0,950

Примечания: данные представлены в виде M±SD; полужирным начертанием выделены статистически значимые раз-
личия показателей.
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В динамике после перенесенной ТЭЛА выявляется гиперхолестеринемия ((5,76±1,06) 
ммоль/л), дислипидемия за  счет повышения в  сыворотке крови уровня ХС-ЛПНП, ТГ  
(p < 0,050). Статистически значимые различия в группах по уровню ХС-ЛПВП, апоA1, апоB 
в крови не определены (p > 0,05). По мере стабилизации состояния у пациентов с ТЭЛА 
уровни липопротеинов, вероятно, достигают своих истинных значений, в связи с этим по-
вышенные уровни ХС-ЛПНП, ТГ требуют медикаментозной коррекции как можно раньше.

Всем 30 пациентам через 1 год после эпизода ТЭЛА рекомендована гиполипидемиче-
ская терапия для снижения риска повторных событий ВТЭ в будущем и даны рекоменда-
ции по наблюдению у кардиолога с последующим контролем липидного спектра и страти-
фикации сердечно-сосудистого риска.

Обсуждение
По данным литературы, в настоящее время выявлены общие факторы риска развития 

ВТЭ и атеросклероза, что меняет предыдущую концепцию о разных этиопатогенетических 
механизмах атеротромбозов и ВТЭ. Липопротеины связаны с белками, усиливающими ги-
перкоагуляцию, дислипидемия — с нарушением фибринолиза и повышением рисков арте-
риальных тромбозов и ВТЭ [17].

В ходе настоящего исследования получены данные о  нормальных уровнях ОХС, 
ХС-ЛПНП, ТГ (по нижней границы нормы) и низком уровне ХС-ЛПВП сыворотки крови 
в остром периоде ТЭЛА у выживших пациентов. Также определено статистически значи-
мое снижение параметров ОХС, ХС-ЛПНП в остром периоде ТЭЛА в сравнении с пара-
метрами липидного спектра до  эпизода ТЭЛА. Наши данные сопоставимы с  мировыми, 
где отмечались низкие уровни ОХСХС-ЛПНП, ТГ в остром периоде ТЭЛА [18, 19]. В ли-
тературе в настоящее время нет сведений по уровню липопротеинов в динамике у пациен-
тов с анамнезов ВТЭ, как и нет объяснений, почему снижаются и ХС-ЛПНП, и ХС-ЛПВП 
в остром периоде ТЭЛА. В исследовании Х. Дегучи и др. (англ. H. Deguchi et al.; 2005) [20] 
оценивались уровни ХС-ЛПВП и ХС-ЛПНП у мужчин в возрасте до 55 лет с ВТЭ, получе-
ны данные, что у пациентов с ВТЭ были значительно снижены концентрации в сыворотке 
крови ХС-ЛПВП, апоA1, а уровень ХС-ЛПНП имел тенденцию к повышению, что и было 
получено нами в итоге. По данным М. Б. Караташа и др., уровни ХС, ХС-ЛПНП, ХС-ЛПВП 
и ТГ в сыворотке крови были достоверно ниже у умерших пациентов с ТЭЛА по сравнению 
с выжившими [13]. Таким образом, уровни ОХС, ХС-ЛПНП, ХС-ЛПВП и ТГ в сыворотке 
крови, полученные в первые сутки госпитализации пациента с ВТЭ, могут иметь прогно-
стическое значение в дальнейшей тактике, а именно прицельном наблюдении за параме-
трами липидного спектра в динамике (через 6–12 мес.), назначении гиполипидемической 
терапии при выявлении гиперхолестеринемии и дислипидемии.

Назначение гиполипидемической терапии (ингибиторов ГМГ-КоА (статинов) 
и PCSK9‑рецепторов1) оправдано у пациентов с ВТЭ для снижения риска повторных собы-
тий ВТЭ [21]. Выявлена положительная связь влияния статинов на активацию фибринолиза 
у  пациентов с  ВТЭ и  гиперхолестеринемией через ингибитор фибринолиза, активируемый 
тромбином [22, 23]. Ингибиторы ГМГ-КоА снижают прокоагулянтную активность, которая 
наблюдается на разных стадиях каскада свертывания, включая активность тканевого фактора, 
превращение протромбина в тромбин и активность последнего в плазме крови, снижают уро-

1  ГМГ-КоА — 3-гидрокси-3-метилглутарил-коэнзим А. PCSK9 — пропротеиновая конвертаза субтили-
зин-кексинового типа 9 (англ. proprotein convertase subtilisin/kexin type 9).
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вень фибриногена и стимулируют фибринолиз, что позволяет уменьшить риски повторных 
ВТЭ у пациентов с дислипидемией. Профибринолитическая активность статинов у пациен-
тов с гиперхолестеринемией связана прежде всего с положительным влиянием, оказываемым 
на функцию тромбоцитов и выработку тромбина, который может модулировать фибринолиз 
посредством активности ингибитора фибринолиза, активируемого тромбином [24].

При всех положительных свойствах гиполипидемической терапии отмечается низ-
кая приверженность к назначению статинов у пациентов с высоким сердечно-сосудистым 
риском из-за нежелательных лекарственных реакций, негативного освещения в средствах 
массовой информации, высокой стоимости лечения [25]. В настоящее время в клинических 
рекомендациях по ТЭЛА нет акцента на контроль показателей липидного спектра, в связи 
с  чем требуется внесение в  клинические рекомендации положений о  повторном рестра-
тификации сердечно-сосудистого риска через 3–6 мес. и назначении гиполипидемической 
терапии (ингибиторов ГМГ-КоА (статинов) и PCSK9‑рецепторов). Ее назначение под кон-
тролем липидного спектра рекомендуется как можно в  более ранние сроки в  связи с  их 
высокой эффективностью у  пациентов с  анамнезом ВТЭ [26]. Необходимы дальнейшие 
исследования для выяснения взаимосвязи между гиполипидемической терапией, уровнем 
липопротеинов в сыворотке крови и риском ВТЭ.

Заключение
У умерших и выживших пациентов в остром периоде ТЭЛА наблюдаются нормальные 

уровни ОХС, ХС-ЛПНП, ТГ, апоA1, апоB в сыворотке крови, но более низкие, чем у паци-
ентов без анамнеза ТЭЛА, что обусловлено тяжестью патологии в остром периоде заболева-
ния. У умерших пациентов средняя концентрация ОХС, ХС-ЛПНП ниже в остром периоде 
ТЭЛА, чем до эпизода и в сравнении с выжившими пациентами, что может служить кос-
венным признаком тяжести состояния и неблагоприятного прогноза.

Через 1  год после перенесенной ТЭЛА выявляются гиперхолестеринемия, дислипи-
демия за счет повышения уровней ХС-ЛПНП, ТГ в сыворотке крови, концентрация апоB 
превышает целевые значения, при этом нормализуется исходно сниженная концентрация 
ХС-ЛПВП, концентрация апоA1 сохраняется нормальной, что можно расценить как вос-
становление исходных параметров липидного спектра.

Выявление дислипидемии через 1 год после ТЭЛА требует дальнейшего наблюдения, 
рестратификации сердечно-сосудистого риска и назначения гиполипидемической терапии 
у этой когорты пациентов.
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