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Патогенетические взаимоотношения артери-
альной гипертензии (АГ) и атеросклероза (АС) 
представляют собой одну из сложных и актуаль-
ных проблем кардиологии. Об этих заболеваниях 
известно многое, однако, до настоящего времени, 
не найдены кардинальные средства, способные 
решительно изменить их распространённость и 
рост числа осложнений – главных причин инва-
лидности и смертности наиболее деятельной части 
населения [3]. 

В последние десятилетия достигнуты опреде-
лённые успехи в исследовании данной патологии. 
Современные представления о развитии АС у 
больных с АГ свидетельствуют о том, что заболе-
вание прогрессирует при значительном повыше-
нии в крови липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП) и во многих случаях – липопротеинов 
очень низкой плотности (ЛПОНП). В отличие от 
атерогенных ЛПНП, класс липопротеинов высокой 
плотности (ЛПВП) признаётся антиатерогенным 
[6]. Кроме того, считается, что апопротеины (Апо) 
являются более чёткими показателями патологиче-
ских изменений в системе липопротеинов, а отно-
шения Апо-В к Апо-А-1 оценивается как более 
чувствительный дискриминатор между больными 
АС и здоровыми лицами [2]. 

В связи с вышеизложенным, целью настоящего 
исследования явилось изучение роли липидов, ли-
попротеинов и апопротеинов в атерогенезе на ран-
них стадиях АГ. 

Материал и методы исследования. В специа-
лизированном отделении АГ Государственного уч-
реждения «Институт терапии имени академика Л. Т. 
Малой АМН Украины» обследовано 320 больных с 
АГ без клинических признаков АС в возрасте от 20 
до 40 лет. У 158 из них выявлен высокий нормаль-
ный уровень (ВНУ) артериального давления (АД), у 
122 диагностирована гипертоническая болезнь І 
стадии (ГБ І) и у 40 – ГБ ІІ стадии (ГБ ІІ). Для опре-
деления референтной нормы обследовано 50 прак-
тически здоровых лиц в возрасте от 20 до 36 лет. 

Диагноз всех больных верифицирован на осно-
вании длительного наблюдения на догоспитальном 
этапе, а также углублённого клинико-лабора-
торного и инструментального обследования в 
условиях стационара с использованием критериев, 
предложенных експертами Украинской Ассоциа-
ции кардиологов по профилактике и лечению ар-
териальной гипертензии [1]. 

Липиды и липопротеины плазмы крови иссле-
довались на автоанализаторе «Corona» фирмы 
«LKB» (Швеция). Общие продукты перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) в плазме крови опреде-
лялись тиабарбитуратовым методом. Уровень Апо-
В и Апо-А-1 исследовался с помощью комплекта 
оборудования иммуноферментного анализа фирмы 
«Flow» (Великобритания). 

Результаты исследования и их обсуждение. В 

связи с тем, что гемодинамическая структура АГ 
неоднородна и характер кровообращения тесно свя-
зан с метаболическими процессами, обеспечиваю-
щими его, проведено исследование состояния ли-
пидного обмена у больных с АГ в зависимости от 
типа кровообращения. Оказалось, что у больных с 
ВНУ АД нарушения в обмене липидов более выра-
жены при гиперкинетическом (ГТК) и гипокинети-
ческом (ГипоТК) типах кровообращения. При этих 
типах гемодинамики повышены уровни общего хо-
лестерина (ХС), триглицеридов (ТГ), ХС ЛПНП и 
коэффициента атерогенности (КА). В тоже время 
концентрация ХС ЛПВП оставалась нормальной, а 
содержание ХС ЛПОНП было даже несколько сни-
жено. Эукинетический тип кровообращения (ЭТК) 
не оказывал столь заметного влияния на липидный 
спектр плазмы крови. Показатели общего ХС, ХС 
ЛПОНП и КА при ЭТК находились в пределах кон-
трольных цифр, уровни ТГ и ХС ЛПНП при этом 
типе кровообращения достоверно повышены. Из-
менения в составе липидов плазмы крови у больных 
ГБ І стадии носили более выраженный характер. 
Все три типа гемодинамики сопровождались увели-
чением общего ХС, ТГ, ХС ЛПНП и КА. Уровень 
ХС ЛПОНП существенно не изменялся и только 
при ГипоТК достоверно снижен. Важно отметить, 
что первоначальное снижения содержания антиате-
рогенного ХС ЛПВП появляется уже при ГБ І ста-
дии, протекающей с ГТК и ЭТК. Самые значитель-
ные нарушения в обмене липидов выявлены в груп-
пе обследованных с ГБ ІІ стадии. Независимо от 
типа гемодинамики с высокой степенью достовер-
ности у них повышены уровни общего ХС, ХС 
ЛПНП и КА. Увеличение содержания ХС ЛПОНП у 
больных ГБ ІІ стадии с ГТК и ГипоТК носит харак-
тер тенденции. При ЭТК этот показатель был досто-
верно повышен. Уровень ХС ЛПВП в плазме крови 
несколько снижен у больных с ГипоТК. Гиперкине-
тический и эукинетический типы кровообращения 
сопровождались существенным и с высокой степе-
нью достоверности (р<0,01-0,001) снижением ХС 
ЛПВП (табл. 1). 

Следовательно, результаты исследования сви-
детельствуют о том, что при АГ выявлены атеро-
генные нарушения в липидном и липопротеиновом 
составе плазмы крови, характеризующиеся возрас-
танием общего ХС, ТГ, ХС ЛПНП и КА. Степень 
выраженности этих нарушений зависит от стадии 
заболевания и типа кровообращения. Начальные 
изменения проатерогенного характера появляются 
у лиц с ВНУ АД, нарастают у больных с ГБ І ста-
дии и достигают максимума у больных с ГБ ІІ ста-
дии. При ГБ І и ІІ стадий, протекающих с ГТК и 
ЭТК, наряду с увеличением содержания в плазме 
крови атерогенных липидов и липопротеинов, от-
мечается уменьшение антиатерогенных ЛПВП. 
ГипоТК не сопровождается изменениями в содер-
жании ХС ЛПВП.  
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Таблица 1. Показатели липидного спектра крови больных с артериальной гипертензией 

Липиды, ммоль/л ХС, ммоль/л Типы крово-
обращения 

Группы об-
следованных 

Статистические 
показатели ХС ТГ ЛПОНП ЛПНП ЛПВП КА 

Контроль (1) 
n=10 

M 
m 

5,00 
0,15 

0,73 
0,05 

0,34 
0,02 

3,26 
0,13 

1,40 
0,06 

2,49 
0,16 

ВНУ АД (2) 
n=53 

M 
m 

5,49 
0,09 

1,39 
0,05 

0,28 
0,01 

3,86 
0,09 

1,34 
0,02 

3,09 
0,09 

ГБ I 
(3) n=35 

M 
m 

6,00 
0,14 

1,78 
0,09 

0,36 
0,02 

4,36 
0,13 

1,28 
0,02 

3,70 
0,10 

ГБ II 
(4) n=6 

M 
m 

6,92 
0,16 

2,18 
0,26 

0,43 
0,05 

5,37 
0,18 

1,12 
0,05 

5,27 
0,32 

Ги
пе
рк
ин
ет
ич
ес
ки
й 

Достоверность 

Р1-2 
Р1-3 
Р1-4 
Р2-3
Р2-4 
Р3-4

0,01 
0,001 
0,001 
0,05 

0,001 
0,001 

0,001 
0,001 
0,001 
0,05 
0,01 
н.д. 

0,05 
н.д. 
н.д. 
0,05 
0,001 
н.д. 

0,001 
0,001 
0,001 
0,05 

0,001 
0,001 

н.д. 
0,05 
0,001 
0,05 
0,001 
0,01 

0,01 
0,001 
0,001 
0,001 
0,001 
0,001 

Контроль (1) 
n=28 

M 
m 

4,27 
0,14 

0,60 
0,04 

0,28 
0,02 

2,43 
0,12 

1,31 
0,05 

2,30 
0,12 

ВНУ АД (2) 
n=62 

M 
m 

4,49 
0,07 

1,21 
0,03 

0,24 
0,01 

2,92 
0,06 

1,33 
0,02 

2,43 
0,07 

ГБ I 
(3) n=48 

M 
m 

4,71 
0,06 

1,37 
0,07 

0,27 
0,01 

3,25 
0,08 

1,18 
0,02 

3,06 
0,10 

ГБ II 
(4) n=13 

M 
m 

6,42 
0,07 

1,68 
0,02 

0,34 
0,01 

4,98 
0,08 

1,12 
0,03 

4,77 
0,17 

Э
ук
ин
ет
ич
ес
ки
й 

Достоверность 

Р1-2 
Р1-3 
Р1-4 
Р2-3
Р2-4 
Р3-4

н.д. 
0,01 

0,001 
0,05 

0,001 
0,001 

0,001 
0,001 
0,001 
0,05 

0,001 
0,001 

н.д. 
н.д. 

0,001 
0,05 
0,001 
0,001 

0,01 
0,001 
0,001 
0,05 

0,001 
0,001 

н.д. 
0,05 
0,01 
0,01 
0,001 
н.д. 

н.д. 
0,001 
0,001 
0,001 
0,001 
0,001 

Контроль (1) 
n=12 

M 
m 

3,55 
0,12 

0,71 
0,06 

0,33 
0,03 

1,92 
0,13 

1,31 
0,04 

4,74 
0,13 

ВНУ АД (2) 
n=26 

M 
m 

4,33 
0,13 

1,19 
0,03 

0,24 
0,01 

2,73 
0,09 

1,31 
0,04 

2,28 
0,07 

ГБ I 
(3) n=18 

M 
m 

4,42 
0,16 

1,15 
0,07 

0,22 
0,01 

3,04 
0,13 

1,23 
0,04 

2,65 
0,11 

ГБ II 
(4) n=17 

M 
m 

5,34 
0,08 

1,39 
0,06 

0,28 
0,01 

3,78 
0,08 

1,29 
0,03 

3,17 
0,10 

Ги
по
ки
не
ти
че
ск
ий

 

Достоверность 

Р1-2 
Р1-3 
Р1-4 
Р2-3
Р2-4 
Р3-4

0,001 
0,001 
0,001 
н.д. 

0,001 
0,001 

0,001 
0,001 
0,001 
н.д. 
0,01 
0,05 

0,001 
0,001 
н.д. 
н.д. 
0,05 
0,05 

0,001 
0,001 
0,001 
н.д. 

0,001 
0,001 

н.д. 
н.д. 
н.д. 
н.д. 
н.д. 
н.д. 

0,001 
0,001 
0,001 
0,01 

0,001 
0,01 

 
Несмотря на важность оценки атерогенных на-

рушений по концентрации в плазме крови липи-
дов, а также по количеству ХС, входящего в состав 
липопротеинов различных классов, в последние 
годы внимание исследователей привлекают Апо, 
которые во многом ответственны за состав и фун-
кции липопротеинов. В святи с этим у больных с 
АГ проведены исследования Апо-А-1 и Апо-В. 

У лиц с ВНУ АД выявлены достоверные на-
рушения в обмене Апо-В. Содержание Апо-В и 
отношение его концентрации в плазме крови к 
концентрации Апо-А-1 повышены при ГТК. Дру-
гие типы кровообращения при ВНУ АД не сопро-
вождались заметными нарушениями обмена Апо. 
При ГБ І стадии изменения в составе Апо носили 
более выраженный характер, и особенно касались 
ГТК. При этом типе гемодинамики достоверно 
увеличены уровни Апо-В и апопротеинового соот-
ношения. Иной представлялась направленность 
изменений Апо у больных ГБ ІІ стадии. При всех 
типах гемодинамики концентрация Апо-В повы-
шена, а Апо-А-1 снижена. В результате этих изме-
нений апопротеиновый индекс при ГБ ІІ стадии 
значительно увеличен (табл. 2). 

Полученные результаты указывают на то, что 

обмен Апо у больных ГБ нарушен. Причём содер-
жание Апо в плазме крови изменено в зависимости 
от стадии заболевания и типа кровообращения, а 
динамика нарушений Апо-А-1 и Апо-В отражает 
динамику тех липопротеинов, в состав которых эти 
Апо входят. 

Исследования липидограмм больных с началь-
ными стадиями ГБ в зависимости от влияния раз-
личных факторов риска развития АС показало, что 
наиболее отчётливые атерогенные сдвиги в липид-
ных показателях ассоциируются с возрастом, полом, 
избыточной массой тела, длительностью заболева-
ния и курением. Весьма важную роль в нарушениях 
обмена липидов при развитии АС играют процессы 
ПОЛ [5]. У лиц с ВНУ АД уровень ПОЛ отличался 
от показателей контрольной группы (13,3±1,4 
нмоль/мг белка) только при ГТК (16,8±0,4 нмоль/мг 
белка; р<0,05). У больных ГБ І стадии обнаружено 
повышение содержания гидроперекисей липидов в 
плазме крови при всех типах гемодинамики, но раз-
личия достоверны только в группе с ГТК (18,1±1,0 
нмоль/мг белка; р<0,01). Сравнительный анализ 
содержания продуктов ПОЛ в плазме крови в зави-
симости от стадии АГ свидетельствует о том, что 
при ГБ І стадии, и в большей степени при ГБ ІІ ста-
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дии уровень перекисей липидов значительно выше, 
чем при ВНУ АД. Эти изменения в содержании 

продуктов ПОЛ выявлены при всех типах кровооб-
ращения, сопутствующих АГ. 

Таблица 2. Содержание апопротеинов в плазме крови больных с артериальной гипертензией 
Апопротеины, мг/дл Типы кровооб-

ращения 
Группы обследо-

ванных 
Статистические 
показатели Апо-В Апо-А-I Апо-В/ Апо-А-I  

Контроль (1) n=6 M 
m 

89,1 
0,2 

126,8 
1,2 

0,7 
0,01 

ВНУ АД (2) n=14 M 
m 

99,3 
1,4 

128,9 
2,6 

0,78 
0,02 

ГБ I 
(3) n=14 

M 
m 

109,0 
1,7 

127,9 
1,9 

0,85 
0,02 

ГБ II 
(4) n=5 

M 
m 

105,6 
4,2 

118,4 
4,2 

0,89 
0,01 

Ги
пе
рк
ин
ет
ич
ес
ки
й 

Достоверность 

Р1-2 
Р1-3 
Р1-4 
Р2-3
Р2-4 
Р3-4

0,001 
0,001 
0,001 
0,001 
н.д. 
н.д. 

н.д. 
н.д. 
н.д. 
н.д. 
0,05 
0,05 

0,001 
0,001 
0,001 
0,05 
0,001 
н.д. 

Контроль (1) n=8 M 
m 

83,7 
1,1 

128,1 
1,0 

0,66 
0,01 

ВНУ АД (2) n=16 M 
m 

88,4 
2,2 

128,0 
2,1 

0,69 
0,02 

ГБ I 
(3) n=18 

M 
m 

99,3 
1,1 

125,5 
2,3 

0,81 
0,02 

ГБ II 
(4) n=6 

M 
m 

106,3 
3,1 

122,3 
2,6 

0,87 
0,02 

Э
ук
ин
ет
ич
ес
ки
й 

Достоверность 

Р1-2 
Р1-3 
Р1-4 
Р2-3
Р2-4 
Р3-4

н.д. 
0,001 
0,001 
0,001 
0,001 
0,05 

н.д. 
н.д. 
0,05 
н.д. 
н.д. 
н.д. 

н.д. 
0,001 
0,001 
0,001 
0,001 
0,05 

Контроль (1) n=6 M 
m 

80,5 
1,5 

127,7 
1,3 

0,61 
0,02 

ВНУ АД (2) n=11 M 
m 

79,7 
2,0 

123,7 
2,7 

0,65 
0,02 

ГБ I 
(3) n=11 

M 
m 

93,1 
0,8 

125,4 
4,0 

0,75 
0,03 

ГБ II 
(4) n=6 

M 
m 

97,8 
1,6 

118,4 
1,6 

0,82 
0,01 

Ги
по
ки
не
ти
че
ск
ий

 

Достоверность 

Р1-2 
Р1-3 
Р1-4 
Р2-3
Р2-4 
Р3-4

н.д. 
0,001 
0,001 
0,001 
0,001 
0,01 

н.д. 
н.д. 

0,001 
н.д. 
н.д. 
н.д. 

н.д. 
0,001 
0,001 
0,01 
0,001 
0,05 

 
Развитие АГ от начальних стадий к более вы-

раженным сопровождается не только нарушением 
липидных, липопротеиновых и апопротеиновых 
показателей, но и увеличением продуктов ПОЛ. 
Это обусловлено тем, что при гиперхолестерине-
мии, сопровождающей АГ, аутоокисление ХС 
приводит к появлению в липидной фазе клеточных 
мембран ряда полярних стеаринових продуктов 
окисления, которые изменяют физическую струк-
туру мембран с последующим выходом и накопле-
нием в крови продуктов переокисления [4]. 

Таким образом, анализ результатов проведено-
го исследования свидетельствует о том, что на 
ранних стадиях АГ у лиц молодого возраста имеют 
место атерогенные сдвиги в липидном, липопроте-
иновом и апопротеиновом составе плазмы крови, 
которые сопровождаются накоплением в ней про-
дуктов ПОЛ. Эти cдвиги усугубляются стадией 
заболевания и ГТК, курением и избыточной мас-
сой тела, возрастом больных и длительностью те-
чения заболевания. Выявленные изменения опос-
редованы нарушением структурной организации 
липидной части мембран, выражающейся в увели-

чении их вязкости, что приводит не только к нако-
плению внутриклеточного кальция как основного 
проявления мембранного дефекта при первичной 
АГ, но и нарушению обмена липидов, Апо и липо-
протеинов. 

Выводы: 
1. У больных молодого возраста на ранних 

стадиях АГ имеются нарушения липидного состава 
плазмы крови, характеризующиеся увеличением 
общего ХС, продуктов ПОЛ, ХС ЛПНП и ЛПОНП, 
Апо-В, отношения Апо-В/ Апо-А-1 и КА при од-
новременном снижении ХС ЛПВП и Апо-А-1. Эти 
нарушения прямо коррелируют со стадией заболе-
вания, типом дислипидемии и типом гемодинами-
ки, а также являются отражением одного из меха-
низмов, определяющих наличие и/или прогресси-
рование атеросклероза. Начальные сдвиги проате-
рогенной направленности появляются при высо-
ком нормальном уровне АД, возрастают у больных 
ГБ І стадии и достигают большей степени выра-
женности при ГБ ІІ стадии. 

2. При высоком нормальном уровне АД по-
вышение концентрации общего ХС, ХС ЛПНП и 
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Апо-В в плазме крови компенсаторно не сопрово-
ждается нарушением содержания ХС ЛПВП и 
Апо-А-1, обладающих антиатерогенными свойст-
вами. У больных ГБ І стадии сочетание сниженно-
го уровня ХС ЛПВП и Апо-А-1 с повышенной 
концентрацией ХС ЛПНП и продуктов ПОЛ в 
плазме крови представляет собой более сущест-

венный фактор атерогенности, чем изменение каж-
дого из этих показателей в отдельности. Наиболее 
атерогенная дислипидемия, проявляющаяся повы-
шением уровня ХС ЛПНП, ХС ЛПОНП, Апо-В, 
отношения Апо-В/Апо-А-1, продуктов ПОЛ и по-
нижением содержания в крови ХС ЛПВП и Апо-А-
1 выявлена у больных ГБ ІІ стадии. 
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