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Оценка и коррекция традиционных параметров атерогенной дислипидемии являются важными, но не 
достаточными методами наблюдения за прогрессом атеросклероза, в т.ч. коронарного. Для более точной 
диагностической и терапевтической оценки необходимо определять уровни АпоАI, АпоВ и их отноше-
ние, причем, чем ниже АпоВ/АпоАI, тем ниже сердечно-сосудистый риск.
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The assessment and correction of the traditional parameters of atherogenic dyslipidemia are important, but not 
exclusive methods in the management of atherosclerosis, including coronary artery atherosclerosis. More accurate 
diagnostic and therapeutic assessment requires the measurement of apolipoprotein (Apo) A, ApoB, and their ratio. 
Lower ApoB/ApoAI ratio values denote lower levels of cardiovascular risk.
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Атеросклероз — хроническое заболевание, развива-
ющееся в течение всей жизни, клинические проявления 
которого манифестируют спустя десятилетия скрытого 
развития, характеризующиеся инфильтрацией крове-
носных сосудов липидами и лейкоцитами [1]. Существует 
множество факторов риска (ФР), которые способствуют 
развитию атеросклероза. Современные данные показы-
вают, что отягощенный семейный анамнез и изменения 
в метаболизме липидов, включая снижение уровня 
липопротеинов высокой плотности (ЛВП), аполипопро-
теина (Апо) А, повышение уровня липопротеинов низ-
кой плотности (ЛНП), триглицеридов (ТГ), АпoB, высо-
кий уровень липопротеина (a) (Лп (а)) — важные 
ФР ишемической болезни сердца (ИБС) [3] и ее эквива-
лентов, прежде всего сахарного диабета 2 типа (СД-2). 
Согласно проведенному исследованию Atherosclerosis 
Risk in Communities Study существует достоверная взаи-
мосвязь между уровнем инсулина крови натощак и сте-
пенью атеросклеротического поражения артериальных 

стенок. Проспективные, эпидемиологические исследо-
вания подтвердили, что гиперинсулинемия (ГИ) увели-
чивает риск развития атеросклероза коронарных артерий 
(КА) [4]. Ассоциация между уровнем холестерина (ХС) 
и риском развития атеросклероза достаточно доказана 
во многих крупных исследованиях, таких как Framingham 
Heart Study [5] и других.

Липиды, ХС и ТГ, синтезированнные в организме 
или поступившие с пищей, необходимы каждой клетке 
человеческого организма. Они поступают в различные 
ткани в виде специфической транспортной формы 
в соединении с белками, так называемых липопротеинов, 
которые отличаются по размеру, а также по составу липи-
дов и белков [6]. Белковые компоненты липопротеинов, 
так называемые апопротеины, выполняют следующие 
важные функции:

–  способствуют растворению эфиров холестерина 
(ЭХС) и ТГ посредством взаимодействия с фосфо-
липидами (ФЛ);
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–  регулируют взаимодействие липидов с такими 
ферментами как лицетинхолестеринацилтрансфе-
раза (ЛХАТ), липопротеинлипаза (ЛПЛ), печеноч-
ная липаза;

–  связывают липопротеины с рецепторами на повер-
хности клеток.

Каждый липопротеиновый комплекс имеет в своем 
составе один или несколько апопротеинов, которые 
во многом определяют его функциональные свойства [7].

Аполипопротеин АI
Апо группы А являются главными белковыми ком-

понентами ЛВП. Повышение уровней циркулирующих 
главных апо ЛВП АпoAI и AпоАII рассматривается как 
предикторы уменьшения риска сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) [8]. Наиболее доказанными антиате-
рогенными свойствами обладает АпоА1, что является 
объектом многих исследований [9]. ~ 70 % белка ЛВП 
составляет АпoAI [9]. ApoAI имеет уникальную структуру 
и конформационную гибкость, которые, возможно, опре-
деляют его основные функции [10]. В АпoAI выделяют 
8 полных амфифильных спиралей из 22 аминокислотных 
остатков и два 11-аминокислотных повтора [11]. 
Повышение уровня ЛВП и АпoAI приводит к уменьше-
нию риска развития ССЗ. Это связано с их важной ролью 
в обратном транспорте ХС в печень и с рядом дополни-
тельных протективных свойств, таких как противовоспа-
лительные, антиокислительные и регенеративные в отно-
шении эндотелиальной клетки [12].

АпoAI стабилизирует циркулирующие антиатероген-
ные частицы ЛВП и управляет их биогенетикой, метабо-
лизмом и функциональными взаимодействиями [13]. 
Число циркулирующих ЛВП в значительной степени 
определяется концентрацией его основного апо — АпоАI. 
В ряде исследований последних лет показано, что АпoAI 
может быть более важным маркером риска ССЗ, чем тра-
диционный уровень ХС ЛВП. Доказано, что у пациентов 
с ССЗ уровень АпоАI ниже чем у здоровых людей [14]. 
В сравнении с плацебо, статины повышают как общий 
уровень ЛВП, так и АпоА1, причем данное повышение 
сохраняется на протяжении длительного времени. Хорошо 
известно, что увеличение уровня ЛВП в значительной 
степени определяет эффективность статинов по замедле-
нию развития атеросклероза и риска ССЗ [15], в т.ч. при 
метаболическом синдроме (МС) [16]. Клеточный гомеос-
таз ХС в значительной степени поддерживается благодаря 
тому, что АпoAI обеспечивает выход ХС из клеток [17]. 
АпоАI и АпоAII имеют антиокислительные свойства, 
а значит способствуют тому, что ЛВП тормозят окисли-
тельную модификацию ЛНП [18].

Обогащение ЛВП ТГ вредно, поскольку это приво-
дит к снижению содержания АпоАI в ЛВП. Все субпопу-
ляции ЛВП оказывают следующие биологические 
эффекты, в которых большую роль играет АпoAI: обес-
печивают обратный транспорт ХС, антиокислительный, 
противовоспалительный, антиапоптозный, вазодилати-
ующий, антитромбический и антиинфекционные 
эффекты [19]. Защитное действие АпoAI при обратном 
транспорте ХС связано с тем, что АпoAI действует как 
акцептор для захвата ФЛ и свободного ХС в перифери-
ческих тканях, и транспорта их в печень для выведения 
и стероидогенеза. AпoAI существует в разнообразных 
конформациях. Это формы, свободные от липидов 
(lipid-free/poor), частично связанные с липидами 
(partially lapidated), и полностью связанные с липидами 

(fully lipidated states), что зависит от концентраций липи-
дов в крови. Физиологически липид-свободная форма 
АпoAI существует в термодинамически неустойчивом 
состоянии, в результате все АпoAI in vivo быстро связы-
вается с липидами. Накоплены данные о том, что липид 
— свободный АпoAI является основным акцептором 
ХС от периферических клеток. Каждая молекула орга-
низована в пары анипараллельных спиральных связок; 
так имеются 4 спиральные связки у N — конца и 2 связ-
ки у С — конца (рисунок 1) [20].

Липид-свободный АпoAI, секретированный клетка-
ми, может функционально взаимодействовать с АТФ-
связывающим кассетным транспортером ABCA1, кото-
рый осуществляет отток ХС и ФЛ из клеток [21,22].

AпoAI в дисковидных ЛВП активизирует фермент 
ЛХАТ, которая этерифицирует свободный ХС. Так проис-
ходит преобразование формы частиц ЛВП от дисковид-
ной до сферической. Выявлены определенные локализа-
ции АпoAI, участвующие в активации ЛХАТ, ответствен-
ные за усиленную каталитическую активность ЛВП 
[23,24]. AпoAI также взаимодействует с классом В фаго-
цитарных рецепторов I типа (SR-BI) [10], которые нахо-
дятся в печени и стероидогенных тканях, поглощающих 
ЛВП, тем самым способствуя оттоку ХС от тканей, сни-
жая риск развития раннего атеросклероза [25].

АпoAI связывается с липидами ЛВП главным обра-
зом через участок из 22 амфифильных аминокислотных 
остатков, образующих α-спираль, и отделенных остатка-
ми пролина, по которым происходит расщепление спира-
ли [23]. АпоАI — ассоциированные частицы ЛВП, служат 
акцепторами ХС, секретируемого клетками [23,26].

Аполипопротеин АII
Больше 95 % плазменного АпоАII связано с ЛВП, 

что составляет ~ 20 % общей массы ЛВП [27]. Концентрация 
АпоАII в плазме крови человека при нормальном уровне 
липидов составляет ~ 30 мг/дл и во многом определяется 
генетическими факторами [28]. Исследования физиоло-
гических эффектов АпoAII доказали их участие в обрат-
ном транспорте ХС, а также их антиокислительные, про-
тивовоспалительные и другие свойства, благодаря кото-
рым ЛВП, как полагают, обладают антиатерогенными 
свойства [29,30].

Впервые АпоАII был выделен из плазмы человека 
в 1972г [28]. АпоАII синтезируется в печени. Зрелая цир-
кулирующая форма АпоАII состоит из 77 аминокислот. 
В плазме АпоАII человека существует, прежде всего, 
в виде гомодимера. Цистеиновый остаток АпоАII образу-
ет дисульфидную связь со второй молекулой АпоАII [11]. 
Отличительной чертой аминокислотного состава АпоАII 
является отсутствие гистидина, аргинина и триптофана. 
16 остатков приходится на глутаминовую кислоту, 9 — 
на лизин, главной аминокислоты с основными свойства-
ми в молекуле АпоАII. Известны несколько изоформ 
этого апо. Каждый изомер белка содержит связывающий 
участок, способный взаимодействовать с мембранными 
рецепторами ЛВП [28].

Гидрофобность человеческого АпоAII является клю-
чевым регулирующим фактором метаболизма ЛВП [31]. 
Подтверждена сложная метаболическая роль АпoAII, 
включая его воздействие на плазменную концентрацию 
ТГ [27]. Результаты экспериментов in vitro и in vivo 
на трансгенных моделях мышей показали, что повышен-
ная экспрессия АпоАII человека ассоциирована с низким 
уровнем ЛВП в плазме и гипертриглицеридемией (ГТГ), 
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обусловленной сниженным катаболизмом ТГ-богатых 
частиц липропротеинов очень низкой плотности (ЛОНП) 
и хиломикронов (ХМ) в результате ингибирования ЛПЛ 
и печеночной липазы. Показано, что после жировой 
нагрузки, АпоАII соединяются с ТГ-богатыми частицами, 
нарушает их катаболизм и индуцирует ГТГ, степень (ст.) 
и продолжительность которой зависит от ст. экспрессии 
АпоАII.

Таким образом, АпоАII влияет на структуру, ремо-
делирование, метаболические превращения ЛВП, моди-
фицируя липидный метаболизм. Как показало изучение 
функционального полиморфизма 265Т/С промотора 
гена АпоАII в группе (гр.) здоровых 50-летних мужчин, 
АпоАII способствует накоплению висцерального жира 
и нарушению метаболизма крупных частиц ЛОНП. Даже 
небольших изменений концентрации АпоАII в плазме 
уже достаточно для проявления ГТГ после приема пищи 
[28]. Уровень АпоАII связан с плазменной концентраци-
ей свободных жирных кислот (СЖК) и ТГ, а также 
с СД-2, атеросклерозом и абдоминальным ожирением 
(АО) [27].

Методами молекулярной биологии доказано, что 
вариации в гене АпоАII приводят к изменению секреции 
инсулина и оказывают влияние на уровень глюкозы после 
углеводной нагрузки. Более высокий уровень АпоАII 
также сопряжен с нарушенным углеводным обменом, 
проявляющимся снижением функциональной способ-
ности β-клеток поджелудочной железы, уменьшением 
чувствительности тканей к инсулину, рассчитанной с уче-
том массы тела (МТ), уровней глюкозы и инсулина в тесте 
толерантности к глюкозе (ТТГ), а также изменением 
состава ФЛ ЛВП [28].

Установлено, что ЛВП плазмы человека представле-
ны двумя главными типами частиц, отличающимися раз-
мером, плотностью и составом. В соответствии с видами 
белковых компонентов различают липопротеины, содер-
жащие АпоАI и АпоАII (ЛПА-I: А-II), и частицы, в состав 

которых входит только АпоАI (ЛПА-I) [32]. Несмотря 
на некоторые противоречия в экспериментальных дан-
ных, полученных in vitro, принято считать, что АпоАI 
является более активным акцептором клеточного 
ХС и более эффективен в отношении селективного пог-
лощения ЭХС клеткой, чем ЛПАI: АII [28]. 
Гиперэкспрессия АпоАII у мышей увеличивает риск ате-
росклероза, возможно потому, что АпоАII удаляет АпоАI 
от ЛВП. Это может влиять на нормальную способность 
АпоАI, содержащих ЛВП транспортировать клеточный 
ХС к печени для его экскреции. Именно поэтому АпоАII 
считают проатерогенными апо [11].

При патологических состояниях, характеризующих-
ся низким уровнем ЛВП в плазме крови и умеренной ГТГ 
— Танжерская болезнь, гиперлипопротеинемия (ГЛП) 
5 типа, АпоАII обнаруживается в составе ЛОНП. 
Предполагается, что снижение эффективности катабо-
лизма ЛОНП под действием ЛПЛ связано с присутствием 
в этих частицах АпоАII. Аналогичная ситуация, возмож-
но, реализуется при постпрандиальной ГТГ и низком 
уровне ЛВП в плазме крови у пациентов с МС. Высказано 
предположение, что при патологических условиях части-
цы АпоАI утрачивают свою способность функциониро-
вать в качестве эффективных акцепторов клеточного ХС, 
и удаление ХС из клеток может поддерживаться частица-
ми ЛПАI: АII.

Изучение взаимосвязи между уровнем АпоАII 
в сыворотке крови и риском развития ИБС в проспектив-
ном исследовании EPIC (Evaluation of c7E3 Fab in the 
Prevention of Ischemic Complications) — Norfolk cohort 
study показало, что более высокий уровень АпоАII ассо-
циирован с меньшим риском развития ИБС без клини-
ческих проявлений заболевания. Защитный эффект 
АпоАII оставался значимым после коррекции на эффек-
ты АпоАI, ХС ЛВП, концентрации и размер ЛВП, что 
указывает на возможное наличие собственно антиатеро-
генных свойств АпоАII [28].

Примечание: Шесть спиралей (А, В, С, D, E, F). Гидрофобные остатки окрашены более темным цветом. 
Рис. 1     АпоА1 [20]: Стереоскопическая структура АпoA-I.



Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2011; 10(6)108

Обзоры   

АпоAI Milano
АпоAI Milano — первый описанный мутант АпоAI, 

который отличается от белка дикого типа единственной 
заменой аминокислоты R173C, что приводит к формирова-
нию гомодимера (АпоAI M — АпоAI M) и гетеродимера 
с АпоAII (АпоAI M — АпоAII). У носителей мутанта, все 
гетерозиготы, наблюдается очень низкий плазменный уро-
вень ЛВП и умеренная ГТГ [33], но толщина комплекса 
интима-медиа (ТКИМ) сонных артерий (СА) у них не отли-
чается от таковых у близких родственников, живущих в тех 
же самых условиях и имеющих нормальный уровень ЛВП 
[34]. Эти наблюдения предполагают наличие особого специ-
фического защитного эффекта АпоA-I M [33].

Проведено исследование, результаты которого пока-
зали, что генотерапия АпоAI Milano (n=15) уменьшала 
риск развития аортального атеросклероза на 65 % (p<0,001), 
тогда как дикий тип АпoAI (n=11) уменьшал его на 25 % 
(p=0,01) [35]. Несмотря на проатерогенный липидный 
профиль, который обычно ассоциируется с высоким рис-
ком преждевременного развития ССЗ (снижение уровня 
ЛВП, повышение ТГ), носители АпoAI M не демонстриру-
ют рост ССЗ [36]. Это позволило предположить, что АпoAI 
M-мутация увеличивает кардио-протективные эффекты 
[37], тогда как другие авторы полагают, что дикий тип 
АпoAI и АпoAI M функционально эквивалентны. Было 
показано на мышах, что экспрессия человеческого АпoAI 
M не имела защитного преимущества над АпoAI геном 
[38]. АпoAI M формирует гомодимер АпoAI M/АпoAI M, 
который обладает большей удаляющей ХС способностью 
[39]. Клинические испытания, при которых повторно 
проводили внутривенные (в/в) инъекции АпoAI M-ФЛ 
комплексов, продемонстрировало регресс существующих 
атером после 5 нед. лечения [40]. В одном из эксперемен-
тальных исследований показано, что однократное введение 
ETC-216 (рекомбинантного apoA-Im/1-palmitoyl,2-oleoyl 
phosphatidylcholine complex) домашним свиньям, умень-
шало степень сужения просвета стента из-за сокращения 
гиперплазированной интимы. На 28 день после введения 
ETC-216 у животных наблюдалось значительное улучше-
ние значения индекса средней потери просвета — 21 + / 
-22 % vs 43 + / -13 % (р=0,01). Гистоморфометрический 
анализ показал, что ETC-216 сокращает индекс стеноза — 
0,76 + / -0,15 vs 0,59 + / — 0,15 (р=0,01) и увеличивает 
область просвета — 2,1 + / -1,4 vs 3,7 + / -1,8 мм (р=0,02). 
Регрессионный анализ показал значимые различия вели-
чины просвета (р=0,004), области неоинтимы (р=0,003), 
индека стенозирования (р=0,001), и толщины неоинтимы 
(р=0,003). Эти данные позволяют предположить, что мест-
ное внутрикоронарное введение ETC-216 может быть 
полезно для предотвращения рестеноза после стентирова-
ния коронарных артерий (КА) [41].

Аполипопротеин В
ЛНП частицы — главные переносчики циркулирую-

щего ХС, и они играют ключевую роль в передаче и мета-
болизме ХС [5]. Однако, увеличиваются подтверждения 
того, что другие липопротеины, богатые ТГ, такие как 
ЛОНП и липропротеины промежуточной плотности 
(ЛПП) несут гораздо больший атерогенный потенциал. 
Каждая из частиц ЛНП, ЛПП, ЛОНП несет только моле-
кулу АпоВ-100 [42]. АpoB представляет общее количество 
циркулирующих атерогенных частиц [43], в состав кото-
рого входят АпоВ-100 — белок массой 513 кДа, АпоВ-48 
— белок массой 241 кДа [11]. Апо В-100 состоит 
из 4536 аминокислотных остатков (рисунок 2).

АпoB-48 является усеченной формой АпoB-100, 
состоящей из остатков аминокислот 1-2152 и произве-
денной введением преждевременного стоп — кодона 
в mRNA последовательности альтернативной mRNA, 
соединенной комплексом APOBEC-1. АпoB-48 синтези-
руется в кишечнике и участвует в формировании и секре-
ции ХМ. АпoB-100 синтезируется в печени и является 
важным структурным компонентом ЛОНП, ЛПП, ЛНП. 
AпoB-100 также служит лигандом для рецепторов, усили-
вающих захват ЛНП различными клетками [44].

AпoB-100 располагается вокруг липопротеина в виде 
“пояса”. Первичная структура AпoB включает множество 
гидрофобных и амфифильных последовательностей, 
которые образуют α-спирали и β-складчатые листы 
по всей длине молекулы и, вероятно, функционирующие 
как липид-связывающие домены [11]. N-концевой домен 
AпoB играет важную роль в сборке AпoB-содержащих 
липопротеинов [45]. N-концевой домен AпoB-100 на учас-
тке между 3000 и 3700 аминокислотными остатками важен 
для закрепления AпoB-100 на рецепторе ЛНП. Не имея 
N-концевого домена AпoB-100, АпоВ-48 не может связы-
ваться с рецептором ЛНП [11]. AпoB-100 связывается 
с рецепторами на поверхности клеток, определяет место 
захвата и скорость деградации других компонентов 
липопротеинов, в частности ХС [7]. В связи с тем, что 
AпoB-100 нерастворим в водной среде, он связан с части-
цами липопротеинов и никогда не обнаруживается 
в плазме в свободном виде [44].

Результаты исследований подтверждают высокую 
значимость уровня AпoB-100 как предиктора развития 
острого инфаркта миокарда (ОИМ). В исследованиях 
IRAS (Insulin Resistance Atherosclerosis Study) у 1522 обсле-
дованных повышенный уровень ApoB-100 достоверно 
коррелировал с высоким риском развития атеросклероза 
[46]. Эпидемиологические и клинические испытания 
указывают на то, что АпоB превосходит любой из показа-
телей ХС, для выявления повышенного риска развития 
ССЗ и для оценки эффективности проводимой липид-
понижающей терапии [47].

Исследования показали, что существуют различия 
в АпoB между пациентами с СД-2 и без него. Уровень AпoB 

Примечание:  Два места (A и B) вовлечены в закрепление АпоB-
100 на ЛВП к протеогликанам. Места А и В обозна-
чены на рисунке и их основная последовательность 
дана ниже. Место B является также связывающим 
участком для рецептора ЛВП.

Рис. 2     Аполипопротеин В [2]. Организация АпоB-100 на частице 
ЛВП.
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значительно выше у женщин, с СД, в отличие от мужчин [48]. 
В ходе Copenhagen City Heart Study были изучены 9231 паци-
ентов, женщин и мужчин без признаков атеросклеротическо-
го поражения, у которых в течение 8 лет наблюдали следую-
щие сердечно-сосудистые события (ССС): ИБС, ИМ, ише-
мическая цереброваскулярная болезнь (ЦВБ), ишемический 
инсульт (ИИ) и любое другое ишемическое ССС. Было 
показано, AпoB прогнозирует ишемические ССС у обоих 
полов лучше, чем ЛНП [49]. При МС и при СД-2 АпоB 
в липопротеинах могут гликозилироваться, особенно в малых 
плотных ЛНП. Уровень гликированных АпоB может отра-
жать атерогенный риск при СД-2 [50].

Отношение АпоВ/АпоА
Концентрация ЛНП долгие годы была главным пока-

зателем в оценке сердечно-сосудистого риска (ССР) 
и главной мишенью для лечения. Несмотря на значитель-
ный прогресс в предупреждении ССЗ за последние десяти-
летия, существует практически единодушное согласие 
среди эпидемиологов и клиницистов, что оценка коронар-
ного риска, базирующегося исключительно на уровне 
ХС ЛНП, не является оптимальной [51], в особенности 
у людей с промежуточным риском [52]. Были сделаны 
попытки поиска независимого или нового ФР ССЗ [53].

АпоВ является важным протеином, содержащимся 
в ЛНП, в ЛПП и в ЛОНП; АпоАI — протеином ЛВП. 
Отношение АпоВ/АпоАI служит ценным параметром для 
определения атерогенного риска. В настоящее время 
существуют достаточное количество фактов, демонстри-
рующих, что это отношение лучше для оценки сосудисто-
го риска, чем отношение ХС/(ХС — ЛНП). В исследова-
нии INTERHEARТ впервые было показано, что отноше-

ние АпоВ/АпоАI является более мощным ФР ССЗ, чем 
курение, артериальная гипертония (АГ) и другие хорошо 
известные ФР [54]. В ходе исследования AMORIS 
(Apolipoprotein-related Mortality Risk) у > 120 тыс. пациен-
тов > 40 лет были определены АпоАI и АпоВ и изучена 
частота развития ИМ. По результатам исследования 
повышение значения отношения АпоВ/АпоАI было свя-
зано с повышением коронарного риска, причем более 
сильного, чем повышение значений отношений ХС/
(ХС-ЛПН) и (ХС-ЛПН)/(ХС-ЛВП) [55]. Даже при учете 
влияния других липидов, липопротеинов, холестерино-
вых отношений, ценность отношения АпоВ/АпоАI 
не уменьшилась [56]. Это отношение отражает баланс 
между двумя полностью противоположными процессами: 
транспорт ХС к периферическим тканями и обратным 
транспортом к печени [57] (рисунок 3).

АпоВ/АпоАI отношение ассоциировано с присутс-
твием отдельных компонентов МС [58], в т.ч. с инсулино-
резистентностью (ИР). Независимо от традиционных ФР, 
компонентов МС и провоспалительных маркеров, это 
отношение добавляет независимую информацию к пред-
сказанию увеличенного ССР [59,60]. Прогнозирующая 
способность одного только АпoB для стратификации 
риска ССЗ была сопоставима с отношением АпоВ/АпоАI 
и была выше, чем любое из обычных клинических изме-
рений липидов [61]. Был оценен ССР у 391 мужчины, 
наблюдавшегося в течение 6,6 лет. У пациентов с исход-
ным соотношением АпоВ/АпоАI не < 0,9 достоверно 
чаще развивались ССС, чем у мужчин с более высокими 
значениями этого показателя с отношением шансов (ОШ) 
3,07. Напротив, при уровнях ХС ЛНП > 3,4 ммоль/л ССР 
практически не менялся (ОШ 1,04). Шведские ученые 
считают, что отношение АпоВ/АпоАI является более 
надежным предиктором ССР, чем уровень ХС ЛНП [62]. 
Результаты указывают, что отношение АпоВ/АпоАI — 
простой, точный новый ФР ССЗ [63]. 

Таким образом, оценка и коррекция традиционных 
параметров атерогенной дислипидемии являются важны-
ми, но недостаточными способами наблюдения за про-
грессом атеросклероза, в т.ч. коронарного. Для более 
точной диагностической и терапевтической оценки необ-
ходимо определять уровни АпоАI и АпоВ и их отношение, 
причем, чем ниже АпоВ/АпоАI, тем ниже ССР. Возможно, 
эти параметры могут иметь значение при прогнозирова-
нии долгосрочной эффективности оперативной реваску-
ляризации миокарда при коронарном атеросклерозе.

Атерогенез Антиатерогенез
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Рис. 3    Место апоВ и апоАI в оценке риска ССЗ [53].
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