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The review discusses atherosclerosis-related mechanisms of car­
diovascular disease development, as well as the optimization of their 
prevention and treatment methods. Recent experimental and clinical 
studies have shown the important role of vascular endothelium in the 
development and progression of atherosclerosis. Myocardial ischemia, 
activation of free-radical processes and impaired bioenergetics initiate 
a decrease in production of nitric oxide, which plays major vasodilator 
role. In this regard, the scientists is interested in the search for new 
drugs that can affect the main pathogenetic links of coronary artery 
disease. Statins are currently the drugs of choice. However, they are not 
always effective and have an ambiguous effect on oxidative potential 
of myocardial cells and endothelial function. Moreover, inhibition 
of mevalonic pathway for cholesterol synthesis is accompanied by 
a  deficiency of coenzyme Q10, which is the central cellular antioxidant 
that protects phospholipids of cell membranes from free radicals. 

Rationale of using coenzyme Q10 in the complex treatment and 
secondary prevention of cardiovascular diseases, including coronary 
artery disease, is discussed.
Keywords: coronary artery disease, lipid peroxidation, superoxide dis- 
mutase, catalase, nitric oxide, cholesterol, lipoproteins, statins, coen­
zyme Q10.
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В обзоре обсуждается вопрос о  механизмах развития сердеч­
но-сосудистых заболеваний, в  основе которых лежит атероскле­
роз, а  также оптимизация способов их профилактики и  лечения. 
Проведенные в  последние годы экспериментальные и  клиниче­
ские исследования показали важную роль сосудистого эндотелия 
в развитии и прогрессировании атеросклеротического процесса. 
Ишемия миокарда, активация свободнорадикальных процессов, 
нарушение биоэнергетики инициируют снижение уровня про­
дукции оксида азота  — основного вазодилататора. В  этой связи 
интерес ученых направлен на поиск новых лекарственных пре­
паратов, способных воздействовать на основные патогенетиче­
ские звенья ишемической болезни сердца. Препаратами выбора 
в  настоящее время остаются статины. Однако они не всегда эф­
фективны, неоднозначно влияют на показатели окислительного 
потенциала клеток миокарда и  функцию эндотелия. Более того, 
ингибирование мевалонового пути синтеза холестерина сопровож­
дается дефицитом коэнзима Q10  — основного клеточного анти­
оксиданта, защищающего фосфолипиды клеточных мембран от 
свободных радикалов. Обсуждается вопрос о  целесообразности 

применения коэнзима Q10 в  комплексном лечении и  вторичной 
профилактике сердечно-сосудистых заболеваний, включая ише­
мическую болезнь сердца.
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, перекисное 
окисление липидов, супероксиддисмутаза, каталаза, оксид азота, 
холестерин, липопротеины, статины, коэнзим Q10.
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ции поставленной цели. В  процессе анализа дан-
ных литературы использован критический подход 
к  изучаемым работам, их соответствие адекватно-
сти статистическим методам и разная научная плат-
форма подходов к  обсуждаемой проблеме. Особое 
внимание уделено рассмотрению причинно-след-
ственных связей метаболических нарушений, 
включая ПОЛ, нарушения АОС, возможности об-
разования NO и транспорта ХС в составе липопро-
теинов плазмы крови. Эти процессы рассматрива-
ются в плане их участия в развитии сердечно-сосу-
дистой патологии, включая ИБС. Рассматриваются 
также возможные пути их коррекции.

Эпидемиологические исследования выявили так 
называемые факторы риска, связанные с  образом 
жизни, метаболическими и  генетическими харак-
теристиками. Их наличие способствует развитию 
болезней, обусловленных атеросклерозом. В  хо-
де многочисленных исследований доказана при-
чинно-следственная связь между повышенным 
уровнем общего ХС, ХС ЛНП и  ССЗ атеросклеро-
тического генеза [3]. В  то же время снижение со-
держания в крови ХС ЛНП сопровождается умень-
шением частоты сердечно-сосудистых катастроф 
[4]. Наиболее часто встречающейся формой ССЗ 
является ИБС, для которой характерно нарушение 
баланса между кровотоком в  венечных артериях 
и метаболическими потребностями миокарда.

Экспериментальные и  клинические исследо-
вания, проведенные в этой области, показали важ-
ную роль сосудистого эндотелия в развитии и про-
грессировании атеросклеротического поражения 
артериального русла [4-6]. Сосудистый эндотелий 
рассматривается как системный изолированный 
орган, участвующий в  регуляции центральной 
и  региональной гемодинамики, гемокоагуляцион-
ной и  иммунной систем, воспалительной реакции 
и ряда других функций. Однако особо важная роль 
в аспекте микроциркуляторной гемодинамики при-
дается вазорегулирующей способности, связанной 
с  продукцией NO, который синтезируется эндоте-
лиальными клетками [7, 8]. Физиологический уро-
вень NO определяется уровнем экспрессии эндоте-
лиальной NO-синтазы (еNOS), наличием субстра-
та синтеза L-аргинина, а  также интенсивностью 
свободно-радикального окисления. Синтез NO 
происходит в  определенном режиме небольшими 
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АОС — антиоксидантная система, АФК — активные формы кислорода, ГМГ-КоА — 3-гидрокси-3-метилглутарил-коэнзим А, ДЭ — дисфункция эндотелия, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт 
миокарда, ЛНП — липопротеины низкой плотности, ПОЛ — перекисное окисление липидов, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ХС — холестерин, ФК — функциональный класс, ХСН — сердечная не­
достаточность, eNOS — эндотелиальная NO-cинтаза, NO — оксид азота. 

Изучение механизмов развития сердечно-со-
судистых заболеваний (ССЗ) и  оптимизация спо-
собов их лечения остается актуальной проблемой 
в мире и в России, в частности. Актуальность изу
чения этой патологии обусловлена ее лидирующей 
позицией среди причин, вызывающих рост показа-
телей инвалидности и смертности среди лиц трудо-
способного возраста [1, 2]. На фоне атеросклероза 
венечных артерий и  ишемии миокарда образуют-
ся активные формы кислорода (АФК), которые 
индуцируют процесс перекисного окисления ли-
пидов (ПОЛ) и  развитие окислительного стресса. 
В  этих условиях холестерин (ХС) липопротеинов 
низкой плотности (ЛНП) подвергается окисли-
тельной модификации, что повышает его атеро-
генность. Следует отметить данные клинических 
и  экспериментальных исследований, показавших 
роль окислительного стресса в  нарушении обмена 
ХС, нитрооксидпродуцирующей функции эндоте-
лия сосудов и  сниженной продукции оксида азота 
(NO)  — основного вазодилатирующего фактора  — 
в  развитии дисфункции эндотелия (ДЭ). Поэтому 
становится понятным внимание ученых к  поиску 
препаратов, снижающих уровень ХС в крови и спо-
собствующих восстановлению функции эндотелия 
сосудов. Анализируя данные литературы, следует 
отметить, что препаратами выбора оказались ин-
гибиторы синтеза ХС на стадии мевалоновой кис-
лоты — статины, которые одновременно вызывают 
подавление образования двух компонентов антиок-
сидантной системы (АОС)  — коэнзима Q10 и  селе-
нопротеидов. В  связи с  этим некоторые клиниче-
ские исследования демонстрируют при терапии ста-
тинами побочные явления — миалгии, рабдомиолиз, 
почечную недостаточность. Имеются единичные 
экспериментальные исследования, подтверждаю-
щие снижение содержания коэнзима Q10 в организ-
ме на фоне ингибиторов синтеза ХС.

Целью обзора является анализ современных 
данных литературы о  роли метаболических нару-
шений в  патогенезе ишемической болезни сердца 
(ИБС) и  других кардиальных патологий, а  также 
патогенетически обоснованная оптимизация мето-
дов лечения и профилактики. 

Методологические подходы, используемые в об
зоре, основываются на изучении достаточного ко-
личества источников литературы в  плане реализа-
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порциями и  зависит от концентрации Са2+ в  NO-
синтезирующей клетке. Освободившийся из эндо-
телиоцитов NO диффундирует в  гладкомышечные 
клетки и запускает каскад реакций, завершающий-
ся миорелаксацией и вазодилатацией.

Активация свободно-радикальных процессов, 
нарушение внутриклеточного энергетического об-
мена, характерные для ИБС, вызывают ингибирова-
ние экспрессии еNOS и перекисную модификацию 
молекулы NO. Эту совокупность метаболических 
изменений, вызывающих повреждение сосудисто-
го эндотелия у больных ИБС, можно рассматривать 
как общий патологический процесс, называемый 
ДЭ. Нарушение NO-образующей функции эндотелия 
приводит не только к ускоренному развитию атеро-
склеротического процесса в  сосудистой стенке, но 
и препятствует эффективности действия лекарствен-
ных средств: антиангинальных и  антигипертензив-
ных. Причина этого заключается в  нарушении вза-
имодействия в  системе L-аргинин-eNOS-NO [7-9].

Поддержанию активности свободно-радикаль-
ных процессов у  больных ИБС способствует недо-
статок восстановленных коферментов: тетрагидро-
биоптерина, никотинамидадениндинуклеотидфос-
фата (НАД(Ф)-Н), а также флавиновых. Причиной 
образования АФК может оказаться и  так называе-
мое “разобщение” eNOS, которая состоит из двух 
субъединиц (редуктазной и  оксидазной) т.е. раз-
деление процессов восстановления молекулярного 
кислорода с окислением L-аргинина [10].

В этих условиях происходит значительное 
увеличение синтеза АФК и  продукта реакции NO 
с  супероксиданион радикалом с  образованием пе-
роксинитрита. При гиперхолестеринемии наблюда-
ется нарушение активности АОС, включая глутатио
новый механизм  — важнейший физиологический 
путь элиминации активных радикалов [11].

Таким образом, одним из существенных фак-
торов риска развития ИБС является окислитель-
ный стресс, а  также окислительная химическая 
модификация ЛНП, в  связи с  чем они становятся 
неузнаваемыми ЛНП-рецепторами. Свое участие 
вносит аполипопротеин (апо) В-100. Нарушение 
аффинности взаимодействия ЛНП с  апо В, Е-ре
цепторами приводит к  снижению утилизации ХС 
клетками тканей и  увеличению его концентрации 
в  крови. Поэтому модифицированные ЛНП по-
глощаются макрофагами, на поверхности которых 
экспрессируются “скэвенджер”-рецепторы, спо-
собные осуществлять неконтролируемый захват 
ЛНП; в  результате образуются пенистые клетки, 
которые накапливаются и  откладываются в  субэн-
дотелиальном пространстве. Развивается липоидоз 
сосудистой стенки, происходит миграция гладко-
мышечных клеток из медии в интиму, усиление их 
пролиферации и ускоренное развитие атеросклеро-
за [12-14]. Дисбаланс между прооксидантами и ан- 

тиоксидантами определяет развитие, прогрессиро
вание окислительного стресса и, в  результате, сво
боднорадикальной патологии. Очевидно, что при 
патологии сердечно-сосудистой системы важно 
оценивать реальное соотношение всех взаимо-
действующих патогенетических факторов. В  связи 
с  этим дальнейшее изучение факторов риска воз-
никновения атеросклероза и его осложнений не те-
ряет своей актуальности [4, 5, 15, 16].

Анализ вышеизложенного позволяет заключить, 
что ДЭ проявляется нарушением взаимозависимых 
сосудорасширяющих и  сосудосуживающих реак-
ций. Повышение экспрессии локальных вазоак-
тивных веществ при артериальной гипертонии, 
курении, ожирении, гиперхолестеринемии (моди-
фицируемые факторы риска) и  наследственность 
(немодифицируемый фактор) может приводить 
к  повреждению структуры сосудистой стенки, ад-
гезии моноцитов, фагоцитирующих перекисно-
модифицированные ЛНП [17, 18]. Принимая во 
внимание роль этих факторов в  патогенезе атеро-
склероза и  нарушении коронарной гемодинамики, 
становится понятным пристальное внимание уче-
ных к поиску препаратов, снижающих уровень ХС 
ЛНП и степень риска развития инфаркта миокарда 
(ИМ). В  этом плане стратегия лечения последую-
щих осложнений, именуемая как вторичная про-
филактика, должна быть направлена на торможе-
ние прогрессирования и, возможно, на достижение 
частичного регресса атеросклероза венечных арте-
рий, что позволит уменьшить количество случаев 
госпитализации и преждевременной смерти. 

Медикаментозная составляющая вторичной 
профилактики включает препараты гемодинами-
ческого плана и  гиполипидемического действия  — 
статины [19, 20]. Статины ингибируют ключевую 
реакцию синтеза ХС, действуя на активность фер
мента 3-гидрокси-3-метилглутарил-коэнзим А (ГМГ- 
КоА)-редуктазу. Снижение внутриклеточной кон- 
центрации ХС сопровождается повышением экспрес
сии на поверхности клеток рецепторов к  ЛНП, что 
приводит к  снижению уровня ХС ЛНП в  крови [21, 
22]. В настоящее время статины широко применя
ются в  медицине как препараты, снижающие уро- 
вень общего ХС, в основном, за счет снижения ХС 
ЛНП, и  способные оказывать косвенное влияние 
на состояние окислительного стресса. Рандомизи
рованное широкомасштабное исследование пока-
зало благоприятное влияние статинов на прогноз 
у больных ССЗ [23]. Более того, данные литературы 
свидетельствуют о способности статинов оказывать 
антиоксидантное действие и  повышать экспрес-
сию eNOS и продукцию NO у больных с патологи-
ей сердечно-сосудистой системы [24]. Применение 
статинов также важно при рестенозировании после 
операции, поскольку процессы ПОЛ вовлекаются 
в патогенез и этого состояния [22].
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В то же время следует отметить, что целевой 
уровень общего ХС и  ХС ЛНП достигается не бо-
лее чем у  7-15% пациентов очень высокого рис
ка и  от 15-30% у  пациентов высокого риска [25]. 
Более того, согласно данным литературы, высокие 
дозы статинов у  некоторых больных вызывают та-
кие побочные явления как миопатия, рабдомио-
лиз и  почечная недостаточность. Возможна инди-
видуальная непереносимость статинов у  больных 
с  гиперхолестеринемией; более того, существуют 
данные литературы о способности статинов оказы-
вать прооксидантное действие [26-28]. Показано, 
что лечение лекарственными препаратами, инги-
бирующими биосинтез ХС, приводит к  подавле-
нию синтеза изопреноидов и  селенопротеидов, 
при этом страдает образование двух компонентов 
АОС — коэнзима Q10 и глутатионпероксидазы [29]. 
Поэтому сопутствующие нарушения при лечении 
статинами могут быть объяснимы возникновением 
дефицита коэнзима Q10  — промежуточного пере-
носчика электронов (е-) в  митохондриальной цепи 
переноса электронов мышечных клеток [30]. 

Известно, что по мевалоновому пути осущест-
вляется синтез не только ХС, но и  жизненно-не-
обходимого коэнзима Q10  — основного клеточного 
антиоксиданта, защищающего фосфолипидный 
слой кардиомиоцитов от свободных радикалов. 
Действительно, снижение содержания коэнзи-
ма Q10 при терапии статинами выявлено не только 
клинически, но и подтверждено экспериментально 
[27-30]. Дефицит коэнзима Q10 сопровождается су-
щественным снижением уровня макроэргических 
фосфатов (аденозинтрифосфата, АТФ, и  креатин-
фосфата) в  кардиомиоцитах экспериментальных 
животных. Такое нарушение энергообразования 
подтверждает роль коэнзима Q10 в  синтезе АТФ 
[30]. Таким образом, синтез ХС и  неконтролируе-
мый захват ЛНП интимой сосудов при окислитель-
ном стрессе у больных ИБС может быть ингибиро-
ван конкурентно эффективным антиоксидантом 
природного происхождения, а  именно коэнзимом 
Q10 [31].

В литературе имеются неоднозначные сведе-
ния о  влиянии статинов, свидетельствующие как 
об опосредованном “антиоксидантном” действии 
ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы, так и их проок-
сидантном действии [32]. Вместе с  тем, коррекция 
липидного спектра плазмы крови и  функциональ-
ного состояния эндотелия сосудов, ингибирова-
ние активности свободнорадикальных процессов 
в  настоящее время являются основополагающими 
факторами первичной и  вторичной профилактики 
метаболических нарушений при ИБС [33]. В связи 
с  этим понятен интерес к  использованию в  кли-
нической практике регуляторов липидного спек-
тра и  антиоксиданта эндогенного происхождения 
убихинона  — коэнзима Q10. Коэнзим Q10 как ком-

понент дыхательной цепи оптимизирует электрон-
транспортные процессы во внутренней мембране 
митохондрий клеток ишемизированного миокар-
да и  энергообразование. Более того, в  литературе 
имеются сведения о том, что включение в терапию 
коэнзима Q10 и  других синтетических фенольных 
антиоксидантов, в  частности пробукола, тиотриа
золина, препятствует образованию окислитель-
но-модифицированных ЛНП [34]. Таким образом, 
имеющиеся данные литературы, указывают на 
взаимосвязь содержания антиоксидантов и  функ-
циональной способности миокарда не только при 
ИБС, но и  при прогрессировании хронической 
сердечной недостаточности. Создается представле-
ние об актуальности применения убихинона в  со-
четании с  регуляторами липидного спектра крови 
с  целью профилактики и  лечения свободно-ради-
кальных проявлений при ИБС и  других кардиаль-
ных патологиях [35, 36].

Следует отметить также, что при дефиците ко-
энзима Q10 прооксидантные свойства может прояв-
лять основной антиоксидант ЛНП  — L-токоферол 
(витамин Е). Экспериментально установлено, что 
избыток в  пище витамина E снижает антиокси-
дантную активность соответствующих ферментов 
в  эритроцитах кроликов, в  пищу которым добав-
ляли транс-жирные кислоты [37]. В  то же время, 
поскольку углеводородный радикал убихинона 
синтезируется из мевалоната, можно полагать его 
содружественную реакцию с  ингибитором ГМГ-
КоА-редуктазы в  синтезе ХС. Итак, коэнзим Q10 
обладает двойным антиоксидантным действием  — 
собственным и  поддерживает восстановленную 
форму L-токоферола. В  эксперименте у  кроликов 
на модели атеросклероза было установлено, что до-
бавление в пищу коэнзима Q10 сопровождалось бо-
лее низкими показателями окислительного стрес-
са, а  концентрация коэнзима Q10 в  ЛНП была до-
стоверно выше по сравнению с контролем [37]. Эти 
данные подтверждают, что коэнзим Q10 препятству-
ет развитию окислительного стресса и окислитель-
ной модификации ЛНП. 

Следует отметить участие этих систем не толь-
ко при ИБС, но и при других кардиальных патоло-
гиях. Так, в  рандомизированном двойном слепом 
исследовании на 73 больных, перенесших острый 
ИМ, и  получавших на фоне стандартной терапии 
коэнзим Q10 такие сердечно-сосудистые события, 
как нефатальный ИМ и кардиальная смерть, встре-
чались реже [38]. При остром коронарном син-
дроме убихинон существенно снижает уровень 
ХС ЛНП и  повышает ХС липопротеинов высокой 
плотности [38].

При экспериментальном вирусном миокардите 
у  мышей, леченных коэнзимом Q10, выживаемость 
была значительно выше, чем у животных контроль-
ной группы — 46,8 vs 14,3% (p<0,01). При этом со-
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держание коэнзима Q10 было выше, а  активность 
креатинкиназы-МВ — ниже [38]. Имеются данные 
литературы, свидетельствующие о способности ко-
энзима Q10 предотвращать повреждения миокарда, 
вызванные процедурой реперфузии в  эксперимен-
те, так же, как и  при непосредственной ишемии 
миокарда. Эти позитивные изменения были харак-
терны для влияния холодового стресса на миокард, 
что имеет клиническое значение при операциях 
в  условиях гипотермии [39]. Данными литературы 
установлено, что при хронической сердечной не-
достаточности (ХСН) на фоне ухудшения сократи-
тельной способности миокарда снижается, соответ-
ственно, и уровень коэнзима Q10 [40].

Результаты метаанализа, включившего 13 двой-
ных слепых рандомизированных исследований, 
показали, что у  90% больных имели место пози-
тивные изменения в  виде перехода в  более легкий 
функциональный класс (ФК) при ХСН, а  также 
повышение толерантности к  физической нагрузке 
и  снижение частоты госпитализаций [41]. В  2003г 
было начато многоцентровое двойное слепое ис-
следование Q-simbio, в котором 550 больных с ХСН 
III-IV ФК по классификации NYHA (New York 
Heart Association) были рандомизированы в  груп-
пы, получавшие либо плацебо, либо коэнзим Q10 
в дозе 100 мг 3 раза/сут. Длительность наблюдений 
предполагалась >2 лет, учитывались конечные точ-
ки: сердечно-сосудистая смерть и  внеплановая го-
спитализация больных. Была выявлена тенденция 
к  улучшению течения болезни и  снижение часто-
ты наступления конечных результатов  — смерти 
и  необходимости в  госпитализации [38-41]. Эти 
же авторы по результатам собственного рандо-
мизированного двойного слепого плацебо-конт
ролируемого исследования по применению ко-
энзима Q10 установили снижение класса тяжести 
ХСН. Исследования, проведенные в  Италии на 
2664 больных ХСН II и III ФК на базе 173 центров 
в  течение 3  мес., показали улучшение со сторо-
ны таких показателей, как цианоз (78,1%), отеки 
(78,6%), субъективное ощущение больными арит-
мии (63,4%), бессонница (66,28%), головокружение 
(73,1%). Уменьшение трех или более симптомов на-
блюдалось у 54% больных [40, 41]. 

На основании этих данных авторы отмечают 
повышение эффективности комплексного лече-
ния ингибиторами ГМГ-КоА-редуктазы статина-

ми с  применением коэнзима Q10 у  больных с  ХСН 
тяжелых ФК, существенное улучшение динамики 
болезни, препятствие развитию тяжелых клини-
ческих осложнений, требующих лечения в  стаци-
онаре. Дополнение убихинона к  терапии больных 
с  диастол ической дисфункцией также способ-
ствовало достоверному улучшению показателей 
деятельности сердца. Таким образом, коэнзим Q10 
является важным патогенетически обоснованным 
дополнением лечения и  вторичной профилактики 
сосудистых осложнений при сердечно-сосудистых 
патологиях.

Заключение
Достижение адекватного метаболического конт

роля у  больных ИБС и  другими ССЗ является ос-
новным принципом лечения и профилактики этих 
заболеваний. Интенсификация свободнорадикаль-
ного окисления, имеющая патогенетическое значе-
ние при ишемии миокарда в условиях лечения ста-
тинами и дефицита коэнзима Q10 может приводить 
к  нежелательным последствиям. Данные клиниче-
ских и экспериментальных исследований в условиях 
окислительного стресса показали целесообразность 
не только монотерапии статинами, но и использо-
вания антиоксиданта коэнзима Q10 в  комплексном 
лечении сердечно-сосудистой патологии. Такая 
комбинированная терапия препятствует развитию 
дисфункции эндотелия и атеросклеротического по-
ражения сосудов. Перспективность такого методи-
ческого подхода к  лечению и  профилактике ССЗ 
определяется регуляцией обмена и  транспорта ХС 
и  оптимизацией электрон-транспортной функции 
дыхательной цепи, улучшением энергетического ба-
ланса кардиомиоцитов и конкурентным ингибиро-
ванием синтеза ХС. Все это может служить обосно-
ванием целесообразности применения убихинона 
в  комплексном лечении и  вторичной профилакти-
ке ССЗ. Вместе с тем исследования в таком аспекте 
продолжаются, появляются новые фармакологиче-
ские препараты, в  т.ч. на основе моноклональных 
антител, направленные на регуляцию функциони-
рования рецепторов ЛНП и, соответственно, содер-
жания ХС.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье. 
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