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Введение
гипергомоцистеинемия (ггЦ) — это повышение 

уровня серосодержащей аминокислоты гомоцистеина 
(гЦ) в плазме крови выше 10 мкмоль/л [1]. гЦ синте-
зируется в организме из незаменимой аминокислоты 
метионина и служит предшественником цистатионина 
и цистеина [2]. основными причинами развития ггЦ 
являются мутации в генах, кодирующих ферменты, не-
обходимые для метаболизма гЦ, недостаток витаминов 
В6, B12 и фолиевой кислоты, хроническая почечная не-
достаточность (Хпн), алкоголизм, гипотиреоз и прием 
некоторых лекарственных препаратов� [3].

исследования возможной роли гЦ в развитии сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССз) начались после 
того, как McCully K. продемонстрировал в 1969 году 

� метотрексат, изониазид, теофиллин, ниацин, фибраты, 
фенитоин, закись азота, триметоприм и леводопа [3].
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резюме
тяжелая гипергомоцистеинемия, вызванная редкими наследственными нарушениями метаболизма гомоцис-

теина, приводит к многократному увеличению риска атеротромбоза. Даже частичная коррекция уровня гомоцис-
теина у пациентов с тяжелой гипергомоцистеинемией позволяет существенно уменьшить частоту возникновения 
сердечно-сосудистых осложнений. Умеренная гипергомоцистеинемия широко распространена в популяции и 
коррелирует с повышенным риском развития заболеваний сердечно-сосудистой системы. В экспериментальных 
моделях умеренная гипергомоцистеинемия вызывает эндотелиальную дисфункцию, предрасполагает к тромбозу и 
ускоряет развитие атеросклероза. на основании эпидемиологических и экспериментальных данных была выдвинута 
гипотеза, что коррекция умеренной гипергомоцистеинемии может существенно уменьшить риск развития заболе-
ваний сердечно-сосудистой системы. Вопреки ожиданиям, серия крупных клинических исследований показала, 
что снижение уровня гомоцистеина при умеренной гипергомоцистеинемии не влияет на риск развития сердечно-
сосудистых заболеваний. В данной статье обсуждаются современные представления о гипергомоцистеинемии как 
факторе риска развития заболеваний сердечно-сосудистой системы в свете отрицательных результатов клинических 
исследований по коррекции уровня гомоцистеина при умеренной гипергомоцистеинемии.
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Resume
Hyperhomocysteinemia is hypothesized to be a cardiovascular risk factor. Severe hyperhomocysteinemia due to 

rare genetic impairments of homocysteine metabolism predisposes to atherothrombosis. Even partial correction of 
homocysteine levels in patients with severe hyperhomocysteinemia leads to significant reduction in cardiovascular 
risk. Moderate hyperhomocysteinemia is common in the general population and is associated with the increased risk of 
cardiovascular disease. Moderate hyperhomocysteinemia leads to endothelial dysfunction, increased susceptibility to 
thrombosis and accelerated progression of atherosclerosis in animal models. Extensive epidemiological and experimental 
evidence lead to the hypothesis that correction of moderate hyperhomocysteinemia may significantly lower cardiovascular 
risk. Paradoxically, several large clinical trials failed to demonstrate any benefit from lowering of homocysteine levels 
in moderate hyperhomocysteinemia. This article discusses the current understanding of hyperhomocysteinemia as a 
cardiovascular risk factor in light of the negative results of clinical trials of homocysteine lowering therapy in moderate 
hyperhomocysteinemia.
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предрасположенность к атеротромбозу у пациентов с 
тяжелой ггЦ (гЦ > 100 мкмоль/л)� [5]. Большинство 
случаев тяжелой ггЦ вызваны редкими наследственны-
ми заболеваниями, приводящими к грубым нарушениям 
метаболизма гЦ. Самое частое из этих заболеваний, 
гомоцистинурия, встречается у 1 из 200000 новорож-
денных [6]. гомоцистинурия вызывается гомозиготным 
дефектом цистатионин бета-синтазы — фермента, ка-
тализирующего превращение гомоцистеина в цистати-
онин [7]. У половины пациентов с гомоцистинурией к 
30 годам развиваются тяжелые осложнения со стороны 
сердечно-сосудистой системы, такие как инфаркт мио-

� общепринятой классификации ггЦ в зависимости от 
степени повышения концентрации гЦ не существует [4]. 
В данной работе используются термины “тяжелая ггЦ” 
и “умеренная ггЦ”. Диапазон концентраций гЦ указан в 
тексте.
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карда, инсульт, поражения периферических артерий, 
венозные тромбозы и тромбоэмболии [7]. Даже час-
тичное снижение уровня гЦ существенно уменьшает 
частоту сердечно-сосудистых осложнений у пациентов 
с гомоцистинурией, свидетельствуя о том, что тяжелая 
ггЦ является модифицируемым фактором риска ССз. 
[7, 8].

так как тяжелая ггЦ встречается крайне редко, 
коррекция уровня гЦ у этих пациентов вряд ли 
может внести существенный вклад в снижение за-
болеваемости и смертности от ССз. интерес к ггЦ 
многократно возрос, когда стало ясно, что умеренная 
ггЦ (гЦ 10–100 мкмоль/л) широко распространена 
в популяции [1, 9]. по данным за 1999 год, умеренная 
ггЦ наблюдается более чем у 40% американцев старше 
60 лет [10]. многочисленные эпидемиологические 
исследования и их метаанализы показали корреляцию 
между умеренной ггЦ и повышенным риском ССз 
[11, 12]. В экспериментах на лабораторных животных 
было продемонстрировано, что умеренная ггЦ пред-
располагает к тромбозу и ускоряет прогрессию атерос-
клероза [13]. при моделировании кратковременной 
умеренной ггЦ у здоровых добровольцев наблюдается 
острое развитие эндотелиальной дисфункции в пле-
чевой артерии [14]. 

на основании эпидемиологических и эксперимен-
тальных данных было сделано предположение, что, 
подобно тяжелой ггЦ, умеренная ггЦ является мо-
дифицируемым фактором риска заболеваний сердеч-
но-сосудистой системы. Для проверки этой гипотезы 
крупные исследовательские центры провели серию 
клинических испытаний по снижению уровня гЦ при 
умеренной ггЦ. Вопреки ожиданиям, снижение уровня 
гЦ не оказало никакого эффекта на риск ССз. [15–20]. 
В данном обзоре рассматриваются имеющиеся данные 
об умеренной ггЦ как факторе риска ССз и обсужда-
ются возможные причины отрицательных результатов 
клинических испытаний по снижению уровня гЦ при 
умеренной ггЦ.

Эпидемиологические исследования
Даже небольшое увеличение концентрации гЦ 

в плазме крови (до 10–15 мкмоль/л) коррелирует с 
повышенным риском развития ССз [21]. метаанализ 
проспективных исследований показал, что повышение 
уровня гЦ на 25% сопровождается увеличением риска 
развития инфаркта миокарда на 11% и увеличением 
риска развития инсульта на 19% [11]. В проспективном 
исследовании, проведенном в Haukeland University 
Hospital (Берген, норвегия), увеличение уровня гЦ на 
5 мкмоль/л по сравнению с нормальным уровнем было 
ассоциировано с двухкратным увеличением смертности 
у пациентов с атеросклеротическим поражением ко-
ронарных сосудов [22]. тенденция сохранилась и при 
дальнейшем увеличении концентрации гЦ.

Корреляция между умеренным повышением уров-
ня гЦ и повышенным риском развития заболеваний 
сердечно-сосудистой системы, обнаруженная в много-
численных эпидемиологических исследованиях, еще не 
означает, что между умереннной ггЦ и ССз существует 
причинно-следственная связь. В качестве иллюстрации 
того, что на основании эпидемиологических данных 

нельзя делать вывод о причинности, можно привести 
пример с корреляцией между высоким уровнем креа-
тинина в плазме крови и встречаемостью анемии при 
выраженной Хпн [23]. из того, что при увеличении 
уровня креатинина при выраженной Хпн повышается 
частота и тяжесть анемии, не следует, что повышение 
уровня креатинина является причиной анемии. точно 
также, на основании результатов эпидемиологических 
исследований нельзя сделать вывод о том, что умеренная 
ггЦ является причиной ССз или играет какую-либо 
роль в их патогенезе. Для того, чтобы продемонстриро-
вать причинно-следственную связь между умеренной 
ггЦ и заболеваниями сердечно-сосудистой системы, 
необходимо повысить уровень гЦ в эксперименте или 
понизить уровень гЦ в клиническом исследовании и 
показать, что это влияет на риск ССз.

Экспериментальные модели гипергомоцистеинемии
Умеренная ггЦ у лабораторных животных моде-

лируется с помощью применения специальных диет, 
генетических методов или комбинации этих подходов. 
повышение уровня гЦ приводит к эндотелиальной 
дисфункции и окислительному стрессу, увеличивает 
предрасположенность к тромбозам и ускоряет развитие 
атеросклероза [13]. Сходное поражение сердечно-сосу-
дистой системы наблюдается независимо от того, каким 
именно образом вызвана ггЦ. исходя из этого можно 
предположить, что повреждающее действие оказывает 
именно гЦ, а не какой-либо другой метаболит, концен-
трация которого была изменена в какой-то отдельной 
модели. 

последствия острого повышения уровня гЦ в кро-
ви у людей были исследованы у добровольцев. после 
перорального приема предшественника гЦ метионина 
(100 мг/кг), концентрация гЦ в плазме возрастала до 
20–30 мкмоль/л [14, 24, 25]. повышение уровня гЦ 
коррелировало со снижением выраженности поток-
зависимой вазодилатации в плечевой артерии [14, 24, 
25]. из данных исследований можно сделать вывод о 
том, что либо гЦ, либо метионин, либо какой-то другой 
близкий метаболит способны вызывать эндотелиальную 
дисфункцию у человека в остром эксперименте. 

Экспериментальные данные являются на сегодняш-
ний день одним из самых убедительных аргументов в 
пользу наличия причинно-следственной связи между 
умеренной ггЦ и поражением сердечно-сосудистой 
системы. необходимо, однако, отметить и ограничения 
этих работ: данные, полученные на экспериментальных 
животных, не всегда верно отражают патогенез процес-
сов, имеющих место у человека, а на основании иссле-
дований на добровольцах нельзя судить о хронических 
эффектах умеренной ггЦ.

Эксперимент по хроническому повышению гЦ у 
человека невозможен по этическим причинам. однако, 
природа, в каком-то смысле, провела этот эксперимент 
за нас. полиморфизм C677T в гене MTHFR, кодирующем 
метилентетрагидрофолатредуктазу, ведет к умеренному 
повышению уровня гЦ. изучение риска ССз у инди-
видуумов с этим полиморфизмом является одним из 
методов оценки причинно-следственной связи между 
хронической умеренной ггЦ и заболеваниями сердечно-
сосудистой системы.
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Полиморфизм MTHFR C677T
В отличие от гомоцистинурии и других тяжелых 

наследственных нарушений метаболизма гЦ, полимор-
физм C677T в гене MTHFR приводит лишь к умеренному 
повышению уровня гЦ. разница в концентрации гЦ в 
плазме крови между индивидуумами с генотипами тт 
(гомозиготы по мутантной аллели) и СС (гомозиготы 
по аллели дикого типа) составляет 20–25% [26, 27]. 
первоначальные исследования показали, что генотип 
тт приводит к увеличению риска инфаркта миокарда 
на 16% и увеличению риска инсульта на 26%. [28, 29]. 
В последующих работах эффект был уже не столь очеви-
ден. метаанализ 80 исследований обнаружил повышение 
риска инфаркта миокарда у индивидуумов с генотипом 
тт в Азии и Ближнем Востоке и отсутствие эффекта в 
европе, Австралии и Северной Америке [30]. Cronin S. 
и коллеги обнаружили корреляцию между генотипом 
MTHFR и риском инсульта в европе и Азии и отсутствие 
корреляции в Северной Америке [31]. зависимость 
результатов от региона может быть обусловлена разни-
цей в потреблении фолиевой кислоты [30], т.к. влияние 
генотипа MTHFR на концентрацию гЦ увеличивается 
при недостатке фолиевой кислоты и уменьшается при 
ее избытке [32]. 

подытоживая анализ данных, полученных при изу-
чении индивидуумов с полиморфизмом MTHFR C677T, 
следует отметить, что результаты приведенных выше 
работ не позволяют с уверенностью говорить о нали-
чии причинно-следственной связи между умеренной 
ггЦ и повышенным риском ССз. Для окончательного 
ответа на вопрос, оказывает ли хроническая умеренная 
ггЦ повреждающее действие на сердечно-сосудистую 
систему, исследовательские центры по всему миру 
провели серию масштабных клинических исследований 
терапии, направленной на восстановление нормального 
уровня гЦ.

Фармакологическая коррекция 
гипергомоцистеинемии
Уровень гЦ может быть снижен с помощью витами-

нов B6, B12, фолиевой кислоты или их комбинации. при 
тяжелой ггЦ, вызванной редкими наследственными 
заболеваниями, терапия, направленная на снижение 
уровня гЦ, уже давно и успешно применяется [7, 8]. 
Yap S. и коллеги показали, что даже частичное сниже-
ние уровня гЦ до 30–88 мкмоль/л уменьшает частоту 
осложнений со стороны сердечно-сосудистой системы 
у таких пациентов с 4.0 до 0.6% в год [8].

Умеренная ггЦ, в отличие от тяжелой формы, 
широко распространена в популяции. на основании 
эпидемиологических данных было сделано предположе-
ние, что коррекция умеренной ггЦ может существенно 
снизить смертность от ССз [33]. Крупные исследова-
тельские центры по всему миру организовали серию 
проспективных, двойных слепых, рандомизированных, 
плацебо-контролируемых исследований, оценивающих 
последствия снижения уровня гЦ при умеренной ггЦ. 
Дизайн и результаты наиболее крупных из опублико-
ванных на настоящий момент исследований приведены 
в таблице 1. Снижение гЦ в большинстве работ про-
водилось у больных с уже имеющимися поражениями 
сердечно-сосудистой системы и высоким риском повтор-

ных осложений. В качестве конечных точек оценивались 
развитие осложнений со стороны сердечно-сосудистой 
системы и смертность от ССз. Вопреки ожиданиям, 
результаты подавляющего большинства исследований 
оказались отрицательными.

Гомоцистеиновый парадокс
В том, что тяжелая ггЦ является модифицируемым 

фактором риска ССз, сомнений на данный момент нет. 
Ситуация с умеренной ггЦ гораздо сложнее. С одной 
стороны, эпидемиологические и экспериментальные 
исследования указывают на то, что умеренная ггЦ яв-
ляется фактром риска ССз. С другой стороны, снижение 
уровня гЦ при умеренной ггЦ не дает никакого эффекта. 
Чем же объясняется этот парадокс?

Возможных причин отсутствия эффекта от коррек-
ции умеренной ггЦ много. Clarke R. и коллеги предпо-
лагают, например, что количество участников в каждом 
отдельном исследовании могло быть недостаточным, 
чтобы обнаружить положительный эффект от коррек-
ции умеренной ггЦ, и предлагают провести метаанализ 
[34]. Другой возможной причиной отрицательных 
результатов, по их мнению, может быть недостаточно 
продолжительное или недостаточно выраженное сни-
жение уровня гЦ [34]. Существует также вероятность, 
что снижение гЦ при умеренной ггЦ приносит пользу 
только на ранних стадиях заболевания, или и вовсе 
только до его развития. В таком случае, коррекция 
умеренной ггЦ будет наиболее эффективна при пер-
вичной, а не вторичной профилактике ССз [35, 36]. 
терапия, направленная на снижение уровня гЦ, может 
иметь побочные эффекты, маскирующие положитель-
ный результат от коррекции ггЦ, что также может 
служить объяснением отрицательных исходов клини-
ческих исследований. Возможно также, что коррекция 
умеренной ггЦ эффективна только в определенных 
подгруппах пациентов с ССз. например, Schnyder G. 
и соавторы продемонстрировали, что снижение уровня 
гЦ, уменьшает частоту рестенозов после ангиопластики 
коронарных артерий [37]. 

различие между результатами терапии по снижению 
уровня гЦ при тяжелой и умеренной ггЦ заставляет 
рассматривать возможность того, что гЦ является 
фактором риска ССз только при подъеме до очень вы-
соких концентраций. при этом умеренная ггЦ, столь 
распространенная в популяции, может не оказывать 
повреждающего действия на сердечно-сосудистую сис-
тему. Умеренное повышение уровня гЦ может быть не 
причиной, а следствием либо самого ССз, либо сопутс-
твующего патологического процесса, что объяснило бы 
как корреляцию между умеренной ггЦ и повышенным 
риском ССз, так и отсутствие положительного эффекта 
от коррекции уровня гЦ.

по крайней мере в части случаев, патологическим 
процессом, вызывающим вторичное повышение уровня 
гЦ у пациентов с высоким риском ССз, может быть 
Хпн. нарушение функции почек приводит как к уве-
личению уровня гЦ [38], так и к поражению сердечно-
сосудистой системы [39]. Уровень клубочковой филь-
трации коррелирует с концентрацией гЦ в плазме даже 
на начальной стадии почечной недостаточности [40]. 
еще в 2000 году Bostom A. предположил, что гЦ может 
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быть просто маркером Хпн, как он его назвал, “доро-
гостоящим креатинином” [41]. В подтверждение этой 
гипотезы, Potter K. и коллеги показали, что корреляция 
между уровнем гЦ и выраженностью эндотелиальной 
дисфункции у пациентов, перенесших инсульт, исчезает 
после поправки на уровень цистатина C, чувствитель-
ного и специфичного маркера почечной функции [42]. 
не исключено, что во вторичном повышении уровня 
гЦ у пациентов с высоким риском ССз, помимо Хпн, 
могут играть роль и какие-то другие патологические 
процессы.

несоответствие между результатами эпидемиоло-
гических и экспериментальных исследований с одной 
стороны, и клинических испытаний – с другой, не явля-
ется чем-то уникальным. похожая ситуация имела место 
при исследовании возможности снижения риска ССз с 
помощью антиоксидантов или заместительной гормо-
нальной терапии (згт). несмотря на многочисленные 

эпидемиологические и экспериментальные данные, под-
тверждающие роль окислительного стресса в патогенезе 
заболеваний сердечно-сосудистой системы, клинические 
испытания так и не смогли доказать положительный эф-
фект от применения антиоксидантов для профилатики 
или лечения ССз [43]. Вопреки ожиданиям, примене-
ние згт тоже не смогло уменьшить риск заболеваний 
сердечно-сосудистой системы [44], хотя частота ССз 
и повышается в менопаузе [45]. приведенные примеры 
показывают, что одних эпидемиологических и экспери-
ментальных данных еще недостаточно для обоснования 
целесообразности применения той или иной терапии в 
клинической практике.

 Ключевую роль в принятии решения о необходимос-
ти коррекции исследуемого фактора риска у пациентов 
играет наличие причинно-следственной связи между 
данным фактором риска и ассоциированным с ним забо-
леванием. например, нет смысла избирательно снижать 

Таблица 1
Дизайн и результаты исслеДований VISP, HOPE2, NORVIT, VITRO, HOST и WAFACS.

Название исследования

VISP HOPE2 NORVIT VITRO HOST WAFACS

Описание

Многоцентро-
вое, проспек-

тивное, двойное 
слепое, рандо-
мизированное

Многоцентро-
вое, проспек-

тивное, двойное 
слепое, рандо-
мизированное, 
плацебо-конт-

ролируемое

Многоцентро-
вое, проспек-

тивное, двойное 
слепое, рандо-
мизированное, 

плацебо-контро-
лируемое

Многоцентро-
вое, проспек-

тивное, двойное 
слепое, рандо-
мизированное, 
плацебо-конт-

ролируемое

Многоцент-
ровое, про-

спективное, 
двойное 

слепое, рандо-
мизированное, 
плацебо-конт-

ролируемое

Проспектив-
ное, двой-

ное слепое, 
рандомизи-
рованное, 

плацебо-конт-
ролируемое

Участники

Мужчины и 
женщины стар-
ше 35 лет после 

ОНМК

Мужчины 
и женщины 

старше 55 лет 
с высоким рис-

ком ССЗ

Мужчины и 
женщины стар-
ше 30 лет после 

ИМ

Мужчины и 
женщины стар-
ше 20 лет после 
ТЭЛА или тром-

боза глубоких 
вен нижней 
конечности

Мужчины 
и женщины 

старше 21 года 
с ХПН

Женщины 
старше 42 лет

Число учас-
тников

3680 5522 3749 360* 2056 5442

Продолжи-
тельность

6.7 лет 5 лет 3.3 года 2.5 года 3.2 года 7.3 года

Терапия

Фолиевая 
кислота 2.5 мг, 
витамин B

6
 25 

мг и витамин 
B

12
 0.4 мг в 

день**

Фолиевая 
кислота 2.5 мг, 
витамин B

6
 50 

мг и витамин 
B

12
 1 мг в день

Фолиевая 
кислота 0.8 мг, 
витамин B

6
 40 

мг и витамин B
12

 
0.4 мг в день

Фолиевая кис-
лота 5 мг, вита-
мин B

6
 50 мг и 

витамин B
12

 0.4 
мг в день

Фолиевая 
кислота 40 

мг, витамин 
B

6
 100 мг и 

витамин B
12

 2 
мг в день

Фолиевая 
кислота 2.5 
мг, витамин 

B
6
 50 мг и 

витамин B
12

 1 
мг в день

Снижение 
ГЦ

С 13.4 до 11.0 
мкмоль/л

С 12.2 до 9.7 
мкмоль/л

С 13.1 до 9.5 
мкмоль/л

С 15.1 до 8.5 
мкмоль/л

С 24.0 до 17.7 
мкмоль/л

С 12.1 до 9.8 
мкмоль/л

Оценивали
Повторное 

ОНМК, ИМ и 
смертность

Смертность от 
ССЗ

Повторный ИМ, 
ОНМК и смерт-

ность

Повторные 
ТЭЛА или тром-

боз глубоких 
вен нижней 
конечности

Смертность, 
смертность от 
ССЗ, время до 

диализа 

ИМ, ОНМК, 
реваску-

ляризация 
коронарных 

артерий и 
смертность

Эффект 
коррекции 
ГГЦ

Нет эффекта Нет эффекта Нет эффекта*** Нет эффекта Нет эффекта Нет эффекта

Ссылка [15] [16] [17] [18] [19] [20]

� Число участников в гипергомоцистеиновой группе
�� В контрольной группе — фолиевая кислота 20 мкг, витамин B6 200 мкг и витамин B12 6 мкг в день.
��� Возможно даже ухудшение.
оНМК — острое нарушение мозгового кровообращения, ССз - сердечно-сосудистые заболевания, ИМ — инфраркт миокарда, 

ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, ХПН — хроническая почечная недостаточность, ГЦ — гомоцистеин, ГГЦ  — гипергомоцис-
теинемия.
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уровень креатинина при Хпн для лечения анемии, если 
нет оснований считать, что повышение уровня креати-
нина играет в патогенезе анемии при Хпн какую-либо 
роль. позволяют ли имеющиеся на сегодняшний день 
данные утверждать о наличии причинно-следственной 
связи между умеренной ггЦ и повышенным риском раз-
вития ССз? на основании эпидемиологических данных 
можно сделать вывод только о наличии корреляции, но 
никак не о причинности. Экспериментальные модели, 
хоть и свидетельствуют о роли умеренной ггЦ в патоге-
незе ССз у животных, могут не отражать патогенетичес-
кие процессы, имеющие место у человека. Эксперименты 
на добровольцах позволяют сделать вывод только об 
эффекте кратковременного повышения уровня гЦ на по-
ток-зависимую вазодилатацию, что еще не означает, что 
хроническая умеренная ггЦ приведет к развитию ССз. 
о причинно-следственной связи между умеренной ггЦ 
и риском развития ССз у человека можно судить либо 
на основании результатов исследований индивидуумов 
с полиморфизмом MTHFR C677T, которые на данный 
момент противоречивы, либо на основании результатов 
клинических испытаний по коррекции уровня гЦ при 
умеренной ггЦ, которые в подавляющем большинстве 
отрицательны. получается, что убедительных оснований 
считать, что умеренная ггЦ предрасполагает к ССз или 
играет роль в их патогенезе у человека, на данный момент 
нет. Как только появятся новые результаты клинических 
испытаний или их метаанализ, данный вывод необходи-
мо будет пересмотреть. пока же это не произошло, мы 
предлагаем сконцентриваться на измерении и коррекции 
тех факторов риска, роль которых в развитии ССз у 
человека доказана.

заключение
из успешности терапии, снижающей уровень гЦ при 

тяжелой ггЦ, можно сделать вывод, что при подъеме до 
очень высоких уровней гЦ является модифицируемым 
фактором риска ССз. несмотря на то, что заболевания, 
приводящие к тяжелой ггЦ, редки и вносят очень не-
большой вклад в смертность от ССз, клиницистам важно 
о них помнить, вовремя распознать этих пациентов и 
назначить им терапию, корригирующую уровень гЦ.

подавляющее большинство опубликованных на 
данный момент исследований показало, что снижение 
уровня гЦ при умеренной ггЦ не оказывает влияния 
на риск ССз. таким образом, результаты проведенных 
к настоящему времени исследований не позволяют пока 
рекомендовать коррекцию уровня гЦ при умеренной 
ггЦ для профилактики ССз.

Авторы благодарят М.М. Галагудза, А.А. Сошнева 
и Д.б. Фридмана за комментарии к статье.
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