
634

FUNDAMENTAL RESEARCH    № 4, 2014

SCIENTIFIC REVIEWS

УДК 577.125.8:616.153.915:611-018.1/.6/.127
РОЛЬ ДИСЛИПИДЕМИЙ В МОДИФИКАЦИЯХ ЭНЕРГЕТИЧЕСКИХ

И ПЛАСТИЧЕСКИХ ПРОЦЕССОВ В КАРДИОМИОЦИТАХ
Клинникова М.Г., Пичигин В.И., Южик Е.И., Непомнящих Р.Д., Лушникова Е.Л.
ФГБУ «Научно-исследовательский институт региональной патологии и патоморфологии» 

Сибирского отделения Российской академии медицинских наук, Новосибирск, 
e-mail: pathol@soramn.ru 

Обобщены результаты клинических и экспериментальных исследований, касающихся роли дислипи-
демий в развитии сердечно-сосудистой патологии, показана их широкая распространенность в развитых 
странах. Особое внимание уделено нарушениям энергетического и пластического обмена в кардиомиоцитах 
при нарушениях образования, обмена и выведения из циркуляции липопротеидов и жиров. Изложены со-
временные представления о механизмах внутриклеточного транспорта жирных кислот, их метаболических 
превращениях, энергопродукции в кардиомиоцитах в физиологических условиях и при дислипидемиях. 
Рассмотрены некоторые молекулярные механизмы изменения/нарушения утилизации липидов, модифика-
ции сигнальных и трансдукторных путей, внутриклеточного накопления липидов, усиления аутофагоцитоза 
и индукции апоптоза. Представлены данные о нарушениях пластического обеспечения кардиомиоцитов, 
процессов их внутриклеточной регенерации и ремоделирования (внутриклеточной реорганизации), которые 
могут составлять основу сердечной недостаточности. Проанализированы возможные механизмы цитопро-
текции кардиомиоцитов и их ультраструктурные эквиваленты при хронических дислипидемиях. Подчерки-
вается политаргетный характер нарушений липидного обмена в кардиомиоцитах, что обусловливает необхо-
димость разработки комплексных подходов к коррекции дислипидемических кардиомиопатий. 
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Data concerning with clinical and experimental studies investigated a role of dyslipidemia in the development of 
cardiovascular diseases were summarized, and worldwide prevalence of dyslipidemia was shown. A special attention 
is paid to alterations in energy and plastic metabolism of cardiomyocytes in disorders of synthesis, exchange and 
withdrawal from circulation of lipoproteins and fats. In this review we outlined a modern view on the mechanisms 
of fatty acids intracellular transport, and their metabolic transformations of energy production in cardiomyocytes 
under physiological conditions, and dyslipidemia. Some molecular mechanisms of modifi cations/alterations of lipid 
utilization, modifi cations of signal transduction, intracellular accumulation, autophagy and induction of apoptosis 
were discussed. We pointed out the data of alterations in plastic provision of cardiomyocytes, the processes of 
intracellular regeneration and remodeling (intracellular reorganization), which can form the basis of heart failure. 
Possible mechanisms of cardiomyocyte cytoprotection and their ultrastructural equivalents were reviewed with 
regard to chronic dyslipidemias. Multitarget nature of lipid disorders in cardiac myocytes is highlighted, and 
necessity of development of integrated approaches to the correction of dislipidemic cardiomyopathies is approved.
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Дислипидемии – это наследственные 
или приобретенные состояния, которые 
характеризуются нарушениями образова-
ния, обмена и выведения из циркуляции 
липопротеидов и жиров, что приводит к по-
вышению или снижению их содержания 
в крови. Применительно к кардиоваскуляр-
ной патологии и проблеме атеросклероза 
дислипидемии часто рассматривают как 
триаду изменений: увеличение в крови со-
держания липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП), уменьшение содержания липопро-
теинов высокой плотности (ЛПВП) и уве-
личение содержания триглицеридов, и обо-
значают их как атерогенные дислипидемии 
[34]. Атерогенные дислипидемии являются 
частью сложного кластера аномалий, обо-
значаемого как метаболический синдром, 
который имеет непосредственное отноше-

ние к развитию сердечно-сосудистой пато-
логии [1, 26]. 

Дислипидемия и ее наиболее часто 
встречающаяся форма – гиперхолестерине-
мия/гипертриглицеридемия – рассматрива-
ется как основной фактор риска развития 
коронарной/ишемической болезни сердца, 
смертность от которой в развитых странах 
превышает смертность от всех видов рака 
[15, 47]. Важность изучения патогенетиче-
ской роли дислипидемий в развитии ате-
росклероза и ишемической болезни сердца 
определяет и большое количество подходов 
к анализу особенностей метаболизма ли-
пидов как на системном уровне, так и на 
уровне отдельных тканевых и клеточных 
систем [5]. Последнее особенно касается 
транспорта и метаболических превраще-
ний липидных комплексов по градиенту их 
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поступления из крови в ткань – эндотели-
альная выстилка → макрофаги (пенистые 
клетки) → гладкомышечные клетки → ин-
терстициальное пространство → кардио-
миоциты.

Во многих исследованиях показано, что 
повышение в крови уровня ЛПНП/ЛПОНП 
и снижение уровня ЛПВП сопровождается 
развитием систолической и диастоличе-
ской дисфункции сердца [28, 39]. Показано 
также, что риск развития сердечной недо-
статочности повышается при увеличении 
отношений «общий холестерин/ЛПВП» и/
или «ЛПНП/ЛПВП» [18, 25]. Различные 
математические выражения отношений 
между липопротеинами низкой и высокой 
плотности – «общий холестерин/ЛПВП», 
«ЛПНП/ЛПВП» и т.п. – часто рассматрива-
ют в качестве «атерогенного индекса» и от-
носят к значимым стандартным критериям, 
с помощью которых оценивается риск раз-
вития коронарной болезни сердца.

Повышенные уровни общего холесте-
рина и ЛПНП рассматриваются в качестве 
независимого фактора риска развития сер-
дечно-сосудистых заболеваний [12]. Уве-
личение уровня общего холестерина на 
10 мг/дл повышает риск смерти от сердеч-
но-сосудистых заболеваний на 9 % в тече-
ние 30-летнего периода наблюдений [7]. 
В то время как увеличение на 1 мг/дл уров-
ня ЛПВП ассоциировано с уменьшением на 
2 % относительного риска развития сердеч-
но-сосудистых заболеваний у мужчин и на 
3 % – у женщин [21].

Гипертриглицеридемия (уровень три-
глицеридов > 2,26 мМ/л или > 200 мг/дл, по 
некоторым данным ≥ 150 мг/дл) – другой 
важный показатель развивающейся дис-
липидемии, регистрируется при многих 
заболеваниях, сопровождающихся нару-
шениями метаболизма, в том числе, рас-
сматривается часто в качестве одного из 
значимых факторов риска развития сердеч-
но-сосудистой недостаточности [10, 41]. 
При нормальном уровне общего холестери-
на повышение уровня триглицеридов явля-
ется риском развития сердечно-сосудистой 
патологии как у мужчин, так и у женщин 
[22]. По некоторым данным, повышение 
уровня триглицеридов в старости сопрово-
ждается развитием сердечной недостаточ-
ности [17]. Роль триглицеридов в развитии 
сердечно-сосудистой патологии реализует-
ся через прямые и опосредованные меха-
низмы, такие как влияние на метаболизм 
других липопротеинов, транспорт белков, 
ферментов, изменения коагуляции, разви-
тие эндотелиальной дисфункции [10].

Гиполипопротеинемия-ЛПВП (уро-
вень в крови ЛПВП < 40 мг/дл у мужчин 

и < 50 мг/дл у женщин) также рассматрива-
ется как важный фактор развития сердечной 
патологии, который учитывается как в со-
вокупности с изменениями других фракций 
липопротеинов, так и как изолированный 
фактор риска. Высокий индекс массы тела, 
ожирение, курение и гиподинамия обычно 
ассоциированы с низким уровнем ЛПВП 
в крови [27].

По данным эпидемиологических исследо-
ваний, дислипидемии (по одному маркеру или 
при сочетании 2–3 маркеров) выявляются бо-
лее чем у 50 % взрослого населения (≥ 20 лет) 
в развитых странах (США, Южная Корея, 
Япония и др.) [8, 41, 46]. Более того, установ-
лено, например, что в Южной Корее коли-
чество случаев выявленных дислипидемий 
постепенно возросло в период 1998–2010 гг. 
При этом распространенность дислипиде-
мий в старших возрастных группах (старше 
50 лет) выше среди женщин (60,4 %), чем 
среди мужчин (57,6 %) [41]. Это утверждение 
касается всех видов дислипидемий, кроме 
гипертриглицеридемии, распространенность 
которой существенно выше среди мужчин 
в возрасте до 70 лет и более.

Распространенность дислипидемий 
коррелирует со смертностью от болезней 
системы кровообращения. В Российской 
Федерации этот показатель один из самых 
высоких в мире (56,5 % в 2009 г.) и посто-
янно занимает первое место в структуре 
общей смертности населения [4]. В США 
смертность от болезней системы крово-
обращения составила 32,3 % в структуре 
общей смертности в 2008 г. [40].

В Российской Федерации смертность от 
болезней системы кровообращения прева-
лирует у мужчин по сравнению с женщина-
ми в 3,3 раза. Следует отметить, что столь 
значительное различие является характер-
ной особенностью России [4]. Смертность 
от ишемической болезни сердца среди 
мужчин трудоспособного возраста в 4 раза 
выше, чем среди женщин.

Энергообеспечение миокарда в физи-
ологических условиях. Сердце потребляет 
энергии и кислорода больше, чем любой 
другой орган. Например, расход кислорода 
в норме составляет 8–15 мл на 100 г массы 
сердца в минуту, при физической нагрузке 
расход может увеличиваться до 70 мл [6]. 
При этом сердце имеет относительно низ-
кое содержание АТФ (5 мкмоль/г сырой 
массы) и высокую скорость гидролиза АТФ, 
и в нормальных условиях полный оборот 
миокардиального пула АТФ составляет 
приблизительно 10 с [31]. В норме сердце 
использует два основных энергетических 
субстрата – жирные кислоты и глюкозу – 
для синтеза АТФ. В миокарде взрослых 
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млекопитающих сохраняется такой ба-
ланс: от 60 до 90 % пула молекул АТФ вы-
рабатывается в процессе окисления жирных 
кислот, остальные 10–40 % дает окисление 
глюкозы и молочной кислоты. Процессы 
превращения (β-окисления) жирных кислот 
происходят в матриксе митохондрий. Цикл 
превращений глюкозы и молочной кислоты 
локализуется на внутренней мембране мито-
хондрий. Полученные в результате окисле-
ния всех энергетических субстратов молеку-
лы ацетил-кофермента А поступают в цикл 
трикарбоновых кислот и в конце концов пре-
вращаются в молекулы АТФ [44]. 

Несмотря на то, что окисление жирных 
кислот является основным энергопроду-
цирующим процессом, миокард имеет от-
носительно лимитированную способность 
депонирования липидов, поэтому вну-
триклеточные пути поглощения и окисле-
ния жирных кислот тесно взаимосвязаны. 
Поступающие в кардиомиоциты жирные 
кислоты циркулируют в крови в виде со-
единений с альбуминами, а также в соста-
ве триглицеридов, находящихся в липо-
протеиновых комплексах – хиломикронах 
и липопротеинах очень низкой плотности 
(ЛПОНП). Триглицериды катаболизируют-
ся до жирных кислот и глицерина фермен-
том липопротеинлипазой, находящейся на 
люминальной поверхности эндотелия ка-
пилляров, затем продукты катаболизма по-
ступают в паренхиматозные клетки. 

Фермент липопротеинлипаза, осущест-
вляющая расщепление триглицеридов 
и обеспечивающая снабжение миокарда 
субстратами для выработки АТФ, играет 
значительную роль в липидном обмене все-
го организма [16]. Липопротеинлипаза экс-
прессируется кардиомиоцитами, но свою 
активность проявляет на люминальной по-
верхности эндотелиальной выстилки ка-
пилляров миокарда, куда попадает путем 
секреции и транслокации с поверхности 
кардиомиоцитов в просвет капилляров. 
Фермент в виде неактивного димера се-
кретируется через саркоплазматический 
ретикулум в интерстициальное простран-
ство, а оттуда на люминальную поверх-
ность эндотелиоцита попадает, как недавно 
было установлено, с помощью специфиче-
ского белка-переносчика GPIHBP1 (glyco-
sylphosphatidylinositol-anchored high-density 
lipoproteinbinding protein 1) [24].

Долгое время считалось, что молеку-
лы жирных кислот попадают внутрь кар-
диомиоцитов путем простой диффузии, 
однако недавно было установлено, что 
процесс трансмембранного переноса осу-
ществляется также посредством специали-
зированных переносчиков. Поступление 

неэтерефицированных жирных кислот во 
внутриклеточное пространство кардио-
миоцитов осуществляется как путем диф-
фузии – так в клетку попадают жирные 
кислоты, связанные с альбуминами, так и 
с помощью транслокаторов, которые пере-
носят жирные кислоты, освободившиеся из 
хиломикронов и ЛПОНП. Переносчиками 
являются три группы белков, две из которых – 
FAT/CD36 и FABPpm – экспрессируют-
ся в кардиомиоцитах [19]. Попав в клетку, 
жирные кислоты этерифицируются и могут 
транспортироваться в митохондрии для окис-
ления в цикле трикарбоновых кислот, также 
возможно их запасание (хранение) внутри 
кардиомиоцита в виде триглицеридов. 

Внутриклеточный транспорт жирных 
кислот осуществляется специальным бел-
ком – hFABP, который доставляет липиды 
как для строительства плазматических мем-
бран, так и для β-окисления [30].

Внутриклеточный транспорт и цито-
зольный метаболизм липидов и углеводов 
являются ключевыми клеточными процес-
сами в регуляции функции сердца и патоге-
неза заболеваний сердца [11]. Среди основ-
ных функций кардиомиоцитов, требующих 
расхода энергии, выделяют поддержание 
сарколеммального ионного градиента, 
транспортировку ионов кальция в сарко-
плазматическую сеть, реализацию процес-
са «сокращения – расслабления» и обеспе-
чение пластических процессов (клеточная 
и внутриклеточная регенерация). 

Изменение энергетических и пластиче-
ских процессов в кардиомиоцитах при дис-
липидемиях. В норме концентрация сво-
бодных жирных кислот в крови составляет 
от 0,2 до 0,6 мМ, но может сильно варьи-
ровать в зависимости от стадии развития 
организма, под влиянием разнообразных 
факторов, как физиологических, так и пато-
логических [44]. Значительно повышается 
уровень циркулирующих длинноцепочеч-
ных жирных кислот из-за активации симпа-
тической нервной системы во время и после 
острой ишемии миокарда из-за стимуляции 
гормон-чувствительной липазы в жировой 
ткани [36] или при хронической сердечной 
недостаточности [44]. 

Острые или хронические повыше-
ния уровня циркулирующих жирных кис-
лот оказывают большое влияние на ско-
рости их поглощения кардиомиоцитами 
и β-окисления, поскольку концентрация 
липидов в артериях детерминируется ско-
ростью поглощения и окисления жирных 
кислот миокардом [49]. 

Важный аспект изучения роли дислипи-
демий в развитии сердечной патологии свя-
зан с выявлением цитопатических эффектов 
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липидов и их окисленных форм в отноше-
нии кардиомиоцитов. Острые или хрониче-
ские повышения уровня циркулирующих 
жирных кислот оказывают большое влияние 
на скорости их поглощения кардиомиоцита-
ми и β-окисления, поскольку концентрация 
липидов в артериях детерминируется ско-
ростью поглощения и окисления жирных 
кислот миокардом [49]. При повышенных 
уровнях концентрации липидов в плазме 
крови, например, при гиперхолестерине-
мии, возрастает поступление жирных кислот 
в кардиомиоциты, что ведет к формирова-
нию внутриклеточных жировых отложений 
[13]. В этом аспекте большое значение имеет 
изучение изменений интенсивности мета-
болизма липидов в миокарде и их влияние 
на развитие повреждений кардиомиоцитов. 
К числу таких повреждений относятся, на-
пример, набухание митохондрий, потеря 
митохондриального мембранного потенциа-
ла, высвобождение цитохрома с и генерация 
свободных радикалов [37, 43]. 

Сердечная недостаточность часто связа-
на с увеличением накопления липидов в ми-
окарде [33], что коррелирует с увеличением 
экспрессии ряда генов и продукции ряда 
белков, ответственных за транспорт жирных 
кислот, таких как CD36 и Heart-FA-Binding 
Protein [50]. Регулируя поступление липидов 
в клетки, транспортные белки являются клю-
чевым фактором метаболизма липидов в здо-
ровом сердце и могут участвовать в развитии 
липотоксичности, связанной с чрезмерным 
накоплением липидов в сердце при развитии 
патологических состояний [42]. Важным ре-
гулятором метаболизма жирных кислот явля-
ется цитоплазматический белок малонил-ко-
фермент А: повышенное содержание этого 
регулятора подавляет активность белков-пе-
реносчиков жирных кислот внутрь митохон-
дрий и, соответственно, уменьшает интенсив-
ность выработки АТФ [14]. 

Нарушения энергетических процессов 
в миокарде играют ключевую патофизиологи-
ческую роль в развитии сердечной недостаточ-
ности и других заболеваний сердца и обычно 
предшествуют сократительной дисфункции.

По данным проведенного нами ультра-
структурного исследования миокарда, дис-
липидемии (вызванные содержанием крыс 
на атерогенной диете), кроме того, что обу-
словливают умеренную липидную инфиль-
трацию кардиомиоцитов, вызывают также 
развитие литических изменений миофи-
бриллярных пучков, деструктивных изме-
нений митохондрий, расширений везикул 
и трубочек Т-системы. Все эти процессы 
ремоделирования кардиомиоцитов сопрово-
ждаются усилением аутофагоцитоза с выде-
лением аутофагических вакуолей в межкле-

точные пространства. Подобные изменения 
ультраструктуры кардиомиоцитов (кроме 
накопления липидных капель) характер-
ны для большого спектра цитотоксических 
воздействий, включая действие антраци-
клиновых антибиотиков, других противо-
опухолевых препаратов, а также комплекса 
экстремальных экологических факторов 
(чрезмерного охлаждения, перегревания 
и т.п.), что свидетельствует о вовлечении 
в патологический процесс универсальных 
каскадов молекулярных реакций, обеспечи-
вающих функциональную активность кар-
диомиоцитов и сохранение их целостности.

Важно отметить, что в кардиомиоцитах 
при дислипидемиях наряду с деструктив-
ными проявлениями регистрируются так-
же признаки цитопротекторной активно-
сти – усиление пиноцитозной активности 
(появление в субсарколеммальных зонах 
большого количества пиноцитозных вези-
кул и окаймленных везикул), что свидетель-
ствует об усилении обменных процессов 
между кардиомиоцитами и внеклеточным 
матриксом. Ремоделирование кардиомиоци-
тов и миокарда при дислипидемии реализу-
ется на фоне повышенной экспрессии в ми-
окарде мРНК аполипопротеинов Е, А-IV 
и микросомального триглицерид-перенося-
щего протеина (МТПП), которые вовлечены 
в транспорт и обмен липопротеинов [2, 3].

Усиление аутофагоцитоза в кардиоми-
оцитах некоторые авторы относят к акти-
вации цитопротекторных механизмов в ус-
ловиях повышенного содержания в крови 
холестерина и ЛПНП, которые в повышен-
ных дозах проявляют кардиотоксический 
эффект [20]. Ингибирование аутофагоцито-
за при дислипидемиях сопровождается, как 
правило, накоплением в кардиомиоцитах 
липидов. В целом, липид-индуцирован-
ные (липотоксические) повреждения ведут 
к апоптотической гибели кардиомиоцитов. 

Прямой эффект холестерина на функци-
ональную активность кардиомиоцитов по-
казан в экспериментах на культуре клеток: 
повышение содержания холестерина в сар-
колемме кардиомиоцитов левого желудочка 
сопровождалось снижением уровня каль-
ция в саркоплазме и нарушениями сократи-
тельной функции [9].

Содержание кроликов на обогащенной 
холестерином диете (0,5 %) приводило к из-
менениям скоростей укорочения изолиро-
ванных кардиомиоцитов во время систолы 
и расслабления во время диастолы без изме-
нений аортального давления и гипертрофии 
левого желудочка [23]. В этом же исследо-
вании установлено снижение уровня мРНК 
Са2+ -АТФазы саркоплазматического ретику-
лума (SERCA-2) через 4 дня содержания на 



638

FUNDAMENTAL RESEARCH    № 4, 2014

SCIENTIFIC REVIEWS

холестериновой диете, нарушения захвата 
Са2+ везикулами саркоплазматического ре-
тикулума, 5-кратное изменение соотноше-
ния мРНК МНС-β и МНС-α. Ингибирова-
ние синтеза мРНК SERCA-2 коррелировало 
с накоплением холестерина в сарколемме. 
Результаты данного исследования свиде-
тельствуют о том, что диетарная гиперхоле-
стеринемия может индуцировать развитие 
«холестериновой кардиомиопатии», кото-
рая характеризуется систолической и диа-
столической дисфункцией и не связана 
с окклюзией коронарных артерий.

Молекулярные механизмы липотоксиче-
ских воздействий реализуются при увеличе-
нии концентрации в крови жирных кислот 
и других липидов и включают прежде всего 
изменения клеточного и внутриклеточно-
го сигналинга с участием АМФ-зависимой 
киназы, PPAR, лептина, церамида, окисли-
тельный стресс с развитием митохондри-
альной дисфункции, нарушения фолдинга 
белков с развитием стресса эндоплазмати-
ческого ретикулума, нарушения аутофаги-
ческих процессов, вовлечение микроРНК 
в регуляцию липидного метаболизма и дру-
гие сигнально-трансдукторные пути [38, 
48]. Липид-индуцированная модификация 
или активация этих внутриклеточных реак-
ций вызывает нарушение сократительной 
функции кардиомиоцитов и может приво-
дить к их гибели.

В свою очередь, гибель кардиомиоцитов 
при их недостаточной пролиферативной ак-
тивности и, как следствие, отсутствии вос-
становления общей численности кардио-
миоцитов в сердце сопровождается серией 
сложных структурно-функциональных пе-
рестроек в мышце сердца, которые обозна-
чаются как ремоделирование миокарда (при 
прогрессировании патологического про-
цесса происходит ремоделирование серд-
ца). Развитие концепции ремоделирования 
сердца связано в последнее время не только 
с выяснением характера и выраженности 
изменений геометрии и размеров разных от-
делов сердца при действии патологических 
стимулов, но и с выяснением особенностей 
и направлений клеточного и молекулярного 
ремоделирования, особенно при развитии 
сердечной недостаточности [32].

Следует отметить, что выбор энергети-
ческих субстратов в миокарде сильно за-
висит от стадии развития организма и па-
тофизиологических условий. Например, 
при некоторых патологических состояни-
ях в миокарде возрастает использование 
липопротеинов очень низкой плотности 
(ЛПОНП). ЛПОНП являются транспортным 
средством, ответственным за перераспре-
деление эндогенных (вновь синтезирован-

ных) липидов из печени в периферические 
ткани, в том числе в миокард [35]. Однако 
ЛПОНП в качестве источника энергетиче-
ских субстратов в физиологических усло-
виях сердце использует в меньшей степени, 
чем свободные жирные кислоты и хиломи-
кроны. Роль этого переносчика триглицери-
дов возрастает при патологических сдвигах, 
например, при диабете или эндотоксемии 
[29]. Кроме того, использование ЛПОНП 
может возрастать при голодании и в про-
цессе развития живых организмов. Воз-
можно, ЛПОНП являются метаболическим 
регулятором для активности липопротеин-
липазы или экзогенным хранилищем энер-
гии для сердца. 

При диабете 2-го типа, который сопро-
вождается развитием диабетической кар-
диомиопатии, отмечается повышенный 
уровнь циркулирующих липопротеинов, 
содержащих триглицериды, таких как хи-
ломикроны и ЛПОНП, которые к тому же 
имеют измененный, по сравнению с нор-
мой, химический состав [45]. Инсулиноре-
зистентность тканей, в том числе миокарда, 
нарушает поступление глюкозы в клетки, 
заставляя кардиомиоциты усиливать потре-
бление жирных кислот для энергетических 
нужд, что, в свою очередь, повышает ак-
тивность липопротеинлипазы. Усиленный 
захват и депонирование кардиомиоцитами 
жирных кислот сопровождаются внутри-
клеточными повреждениями, ведущими 
к дисфункции миокарда и развитию диа-
бетической кардиомиопатии. Следует от-
метить, что модуляция активности карди-
альной липопротеинлипазы играет важную 
роль в развитии липотоксических повреж-
дений сердца и может быть основой для те-
рапевтического воздействия.

Таким образом, изменения/нарушения 
в транспорте, утилизации липидов и акти-
вация метаболитами липидов сигнальных 
и трансдукторных путей в кардиомиоцитах, 
наблюдаемые при дислипидемиях, могут 
приводить к значительным нарушениям 
их гомеостаза и вызывать гибель клеток. 
Механизмы липотоксичности, если их рас-
сматривать в приложении к кардиомиоци-
там, множественны и разнообразны, что за-
трудняет выбор методов коррекции данных 
состояний и обусловливает необходимость 
комплексных подходов.
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