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СПОСОБНОСТЬ ЭРИТРОЦИТОВ К АГРЕГАЦИИ У БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТОНИЕЙ С ДИСЛИПИДЕМИЕЙ, ПОЛУЧАВШИХ ПРАВАСТАТИН
Медведев И.Н.1, Скорятина И.А.2

1Курский институт социального образования (филиал) Российского государственного социального университета, 
305029 Курск; 2Курский областной противотуберкулезный диспансер, 307011 Курская область

Цель. Оценить влияние терапии правастатином на агрегацию эритроцитов у больных артериальной гипертонией с 
дислипидемией.
Под наблюдением находились 47 больных артериальной гипертонией I—II степени, риск 3, дислипидемией типа IIб, 
среднего возраста. Контрольную группу составили 26 здоровых людей аналогичного возраста. Всем больным назна-
чали правастатин (20 мг на ночь), на фоне эналаприла (по 10 мг 2 раза в сутки). Клинические и лабораторные показа-
тели оценивали в начале лечения, через 4, 12 и 52 нед терапии. Статистическую обработку результатов проводили 
с использованием t-критерия Стьюдента.
У больных артериальной гипертонией с дислипидемией на фоне нарушения липидного спектра крови, жирового со-
става мембран эритроцитов и активации в них процессов перекисного окисления липидов отмечено усиление агрега-
ции эритроцитов. Применение правастатина в течение 52 нед оптимизировало липидный состав, уровень перекис-
ного окисления липидов плазмы и эритроцитов, снижая способность эритроцитов к агрегации. 
Заключение. Применение правастатина у больных артериальной гипертонией с дислипидемией в течение 1 года спо-
собно значимо снижать агрегационную активность эритроцитов, приближая ее к уровню контроля.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: артериальная гипертония; дислипидемия; правастатин; агрегационная активность; эри-

троциты.

ERYTHROCYTE AGGREGATION IN PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION AND DYSLIPIDEMIA 
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Medvedev I.N.1, Skoryatina I.A.2 
1Kursk Institute of Social Education, branch of Russian State Social University, Kursk; 2Kursk Regional Antituberculosis 
Dispensary, Kursky rayon, pos. Shchetinka, Russia

The aim of the study was to evaluate effect of pravastatin therapy on erythrocyte aggregation in patients with arterial 
hypertension and dyslipidemia. It included 81 middle-aged patients with grade I-II AH (risk 3) and type IIb dyslipidemia. 
Control group consisted of 26 age-matched healthy subjects. 47 patients received pravastatin at a dose of 20 mg (in the 
evening) and 34 one were given placebo plus analapril (10 mg twice daily). Clinical and laboratory parameters were evaluated 
before, 4, 12, and 52 weeks after therapy. Statistical analysis of the results was performed with the use of Student’s t-test. The 
study demonstrated increased erythrocyte aggregation in patients with arterial hypertension and dyslipidemia , abnormal 
blood lipid spectrum and lipid composition of erythrocyte membranes, activation of lipid peroxidation. Pravastatin therapy 
during 52 weeks optimized the lipid composition and their peroxidation in plasma and erythrocytes; erythrocyte aggregation 
decreased. It is concluded that pravastatin therapy of AH with dyslipidemia during a year signifi cantly decreases erythrocyte 
aggregation to the near-normal level.
K e y  w o r d s: arterial hypertension; dyslipidemia; pravastatin; aggregation activity; erythrocytes.

Занимая одно из ведущих мест в числе сердечно-со-
судистых заболеваний в мире и в России, артериальная 
гипертония (АГ) все чаще сопровождается дислипи-
демией [1, 2]. Известно, что при указанном сочетании 
имеется ряд неблагоприятных последствий для орга-
низма больного, в том числе развитие усиления агрега-
ционных свойств форменных элементов крови, что зна-
чимо повышает вероятность развития сердечно-сосу-

дистых осложнений и ухудшает прогноз [3, 4]. При АГ 
с дислипидемией нередко могут возникать изменения 
липидного состава мембран эритроцитов, активация в 
них процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ), 
негативно влияющие на их структурно-функциональ-
ное состояние и способствующие усилению их агре-
гации, опасной в плане развития тромбоза [3]. Весьма 
показанными препаратами при АГ с дислипидемией 
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числа агрегированных и неагрегированных эритроци-
тов [11].

Разделив всех больных случайным образом на 2 
однородные и сравнимые группы (47 и 34 пациента), в 
1-й группе всем больным назначили правастатин (20 мг 
на ночь) на фоне эналаприла (по 10 мг 2 раза в сутки) 
в обеих группах. Оценку клинических и лабораторных 
показателей проводили в начале лечения и через 4, 12 и 
52 нед терапии. Статистическую обработку результатов 
проводили с применением t-критерия Стьюдента. 

Результаты и обсуждение
На фоне проведения всем больным 52-недельной 

гиполипидемической терапии побочных эффектов вы-
явлено не было.

У наблюдаемых больных уровни ОЛ и ОХС были 
повышены в 1,6 и 1,3 раза соответственно, при сниже-
нии содержания ОФЛ плазмы в 2,3 раза, что обуслови-
ло рост соотношения ОХС/ОФЛ в 3,1 раза (табл.1). При 
этом содержание атерогенных фракций холестерина — 
ХС ЛПНП и ХС ЛПОНП — у больных было достоверно 
повышено (4,10±0,08 и 1,33±0,05 ммоль/л соответствен-
но) с увеличением в крови в 1,7 раза уровня ТГ, пони-
жением содержания ХС ЛПВП на 33,1% и повышением 
коэффициента атерогенности плазмы в 2,5 раза.

Выяснено, что при АГ с дислипидемией происходит 
активация ПОЛ плазмы — содержание в ней АГП ока-
залось в 2,3 раза больше, чем у пациентов контрольной 
группы, а уровень ТБК-активных продуктов превышал 
контрольные значения в 1,4 раза. При этом показатель 
антиоксидантного потенциала плазмы был в 1,5 ниже, 
чем в контрольной группе (см. табл.1).

Отмечено достоверное повышение в мембранах 
эритроцитов уровня ХС с понижением уровня ОФЛ, 
что вызывало увеличение в них градиента ОХС/ОЛ. В 
тромбоцитах у больных АГ с дислипидемией установ-
лена достоверная активация ПОЛ, развивающаяся на 
фоне снижения их антиоксидантной защиты (табл. 2).

У всех больных отмечено усиление агрегации эри-
троцитов (см. табл. 2) с повышением суммарного вовле-
чения эритроцитов в агрегаты (на 64,7%) и увеличение 
количества этих агрегатов в кровотоке (на 44,4%) при 
уменьшении (на 36,3%) содержания в крови свободно 
перемещающихся эритроцитов.

На фоне 4-недельной терапии правастатином уда-
лось уменьшить выраженность дислипидемии, вызвав 
повышение АОА и снижение концентрации АГП и ТБК-
активных продуктов (см. табл. 1). Полученные позитив-
ные изменения постепенно усугублялись к 52-й неделе 
лечения, обеспечив положительную динамику уровня 
общих липидов, ОХ, ТГ и ХС ЛПНП. Содержание ХС 
ЛПВП и ОФЛ через 52 нед лечения возросло до 1,46 ± 
0,07 и 3,05 ± 0,06 ммоль/л соответственно. В течение 
срока наблюдения отмечена положительная динамика 
градиента ОХС/ОФЛ и коэффициента атерогенности 
плазмы крови в 2,61 и 1,14 раза соответст венно. При 
этом к году лечения достоверно усилился антиокисли-
тельный потенциал плазмы (30,7 ± 0,05%), что вызвало 

являются статины, принимать которые эти пациенты 
вынуждены годами [5]. Это ставит в настоящее время 
перед исследователями задачу оценки влияния отдель-
ных представителей указанной группы препаратов на 
агрегационные свойства наиболее многочисленной по-
пуляции клеток крови — эритроцитов при АГ с дис-
липидемией [6].

В настоящей работе сформулирована цель — оце-
нить влияние терапии правастатином на агрегацию 
эритроцитов у больных АГ с дислипидемией.

Материал и методы
Работа выполнена с участием 81 больного АГ I—II 

степени, риск 3, с дислипидемией типа IIб среднего 
возраста (53,6 ± 1,8 года). Контрольную группу соста-
вили 26 здоровых обследуемых аналогичного возраста.

Уровень общего холестерина (ОХС) и триглице-
ридов (ТГ) оценивали энзиматическим колориметри-
ческим методом набором «Витал Диагностикум». ХС 
липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) определя-
ли набором «Ольвекс Диагностикум» энзиматическим 
колориметрическим методом. Общие липиды оценива-
ли набором «Эрба-Рус» (Россия). Общие фосфолипиды 
(ОФЛ) сыворотки крови регистрировали по содержанию 
в них фосфора с последующим расчетом соотношения 
в плазме ОХС/ОФЛ. Уровень ХС липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП) определяли расчетным путем [6]. 
Содержание ХС липопротеинов очень низкой плотно-
сти (ЛПОНП) определяли по формуле: содержание ТГ, 
разделенное на 2,2. Полученные показатели общего ХС 
и ХС ЛПНП рассматривали как нормальные, погранич-
ные или высокие в соответствии с Российскими реко-
мендациями [2]. Для выявления дислипидемии были ис-
пользованы следующие критерии: ОХС более 5 ммоль/л, 
ТГ более 1,7 ммоль/л, ХС ЛПНП более 3 ммоль/л, ХС 
ЛПВП менее 1 ммоль/л. Коэффициент атерогенности 
рассчитывали как соотношение ХС ЛПНП/ХС ЛПВП. 
За норму принимали значения менее 3 [2].

ПОЛ в плазме оценивали по содержанию тиобар-
битуровой кислоты (ТБК) с использованием набора 
«Агат-Мед» (Россия) и ацилгидроперекисей (АГП) [7]. 
Для оценки антиокислительного потенциала жидкой 
части крови определяли ее антиокислительную актив-
ность (АОА) [8]. Внутриэритроцитарное ПОЛ опреде-
ляли по концентрации уровня малонового диальдегида 
в реакции восстановления ТБК в отмытых и ресуспен-
дированных эритроцитах [9] и содержанию в них АГП 
[7]. В отмытых и ресуспендированных эритроцитах 
также количественно оценивали уровень ХС энзимати-
ческим колориметрическим методом с использованием 
набора «Витал Диагностикум» (Россия) и общих ФЛ 
по содержанию в них фосфора [5] с последующим рас-
четом ХС/ОФЛ. Активность внутриэритроцитарных 
антиоксидантных ферментов устанавливали для ката-
лазы и супероксиддисмутазы [10].

Состояние агрегации эритроцитов определяли с 
помощью светового микроскопа путем подсчета в 
камере Горяева количества агрегатов эритроцитов и 
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Т а б л и ц а 2. Липидный состав, ПОЛ, антиоксидантная защита и агрегационная способность эритроцитов 
у больных, принимающих правастатин (M ± m)

Показатель
Правастатин (n = 47)

Контроль (n = 26)
исходно 4 нед 16 нед 52 нед

ХС эритроцитов, 
мкмоль/1012эр.

1,32±0,007 1,29±0,010 1,23±0,004 р1<0,05 1,07±0,007 р1<0,01 1,04±0,004 р<0,01

ОФЛ эритроцитов, 
мкмоль/1012эр.

0,53±0,003 0,57±0,013 0,66±0,007 р1<0,05 0,72±0,014 р1<0,05 0,75±0,003 р<0,01

ХС/ОФЛ эритроцитов 2,49±0,004 2,26±0,011 р1<0,05 1,86±0,012 р1<0,01 1,49±0,013 р1<0,01 1,39±0,008 р<0,01
АГП эритроцитов, 
Д233/1012эр.

4,51±0,11 4,47±0,13 3,78±0,14 р1<0,05 3,59±0,07 р1<0,01 3,08±0,10 р<0,01

МДА эритроцитов, 
нмоль/1012эр.

1,66±0,09 1,64±0,08 1,55±0,10 р1<0,05 1,26±0,08 р1<0,01 1,14±0,05 р<0,01

Каталаза эритроцитов, 
МЕ/1012эр.

7448,2±10,5 7647,0±10,2 р1<0,05 7990,0±12,4 р1<0,05 10359,2±14,3 р1<0,01 11196,0±22,4 р<0,01

СОД эритроцитов, 
МЕ/ 1012эр.

1572,4±3,25 1651,0±3,05 р1<0,05 1730,2±5,20 р1<0,05 1942,0±5,53 р1<0,01 1986,0±7,01 р<0,01

Сумма всех 
эритроцитов в агрегате

69,0±0,14 67,1±0,09 63,5±0,12 р1<0,05 45,0±0,09 р1<0,01 41,9±0,10 р<0,01

Количество агрегатов 13,0±0,13 12,8±0,06 12,3±0,07 9,4±0,08 р1<0,01 9,0±0,06 р<0,01
Количество свободных 
эритроцитов

152,7±1,58 157,8±1,46 167,9±0,25 218,9±0,35 р1<0,01 240,0±0,23 р<0,01

Т а б л и ц а 1. Динамика показателей липидного спектра плазмы крови больных на фоне лечения правастатином 
(M ± m)

Показатель
Правастатин (n = 47)

Контроль (n = 26)
исходно 4 нед 16 нед 52 нед

ОХС, ммоль/л 6,5±0,03 5,8±0,07 р1<0,01 5,4±0,05 р1<0,05 5,0±0,04 р1<0,05 4,8±0,05 р<0,01
ХС ЛПВП, ммоль/л 1,07±0,06 1,16±0,05 р1<0,05 1,32±0,05 р1<0,01  1,46±0,07 р1<0,05 1,60 ±0,06 р<0,01
ХС ЛПНП, ммоль/л 4,10±0,08 3,41±0,03 р1<0,01 3,01±0,05 р1<0,01 2,62±0,03 р1<0,05 2,43±0,04 р<0,01
ХС ЛПОНП, ммоль/л 1,33±0,05 1,23±0,05 р1<0,01 1,07±0,04 р1<0,01 0,92±0,06 р1<0,05 0,77±0,05 р<0,01
ТГ, ммоль/л 2,92±0,07 2,70±0,06 р1<0,01 2,36±0,03 р1<0,01 2,03±0,06 р1<0,01 1,70 ±0,02 р<0,01
ОЛ, г/л 9,2±0,10 8,5±0,04 р1<0,01 7,5±0,08 р1<0,01 5,8±0,06 р1<0,01 5,6 ±0,03 р<0,01
ОФЛ, ммоль/л 1,52±0,06 1,69±0,07 р1<0,01 2,07±0,04 р1<0,01 3,05±0,06 р1<0,01 3,54±0,09 р<0,01
ОХС/ОФЛ плазмы 4,28±0,06 3,43±0,05 р1<0,01 2,61±0,02 р1<0,01 1,64±0,07 р1<0,01 1,36±0,06 р<0,01
Коэффициент 
атерогенности плазмы

3,83±0,05 2,94±0,05 р1<0,01 2,28±0,06 р1<0,01 1,79±0,06 р1<0,01 1,52 ±0,05 р<0,01

АГП плазмы, Д233/1 мл 3,27±0,12 3,01±0,04 р1<0,01 2,66±0,07 р1<0,01 2,11±0,03 р1<0,05 1,42±0,09 р<0,01
ТБК плазмы, мкмоль/л 5,21±0,07 5,01±0,04 р1<0,01 4,35±0,09 р1<0,01 4,17±0,12 р1<0,05 3,56 ± 0,07 р<0,01
Антиокислительный 
потенциал плазмы, %

22,5±0,13 25,7±0,06 р1<0,01 29,1±0,08 р1<0,01 30,7±0,05 р1<0,05 32,9±0,12 р<0,01

П р и м еч а н и е. Здесь и в табл. 2: р — достоверность различий исходных значений и контроля, р1 — достоверность дина-
мики показателей на фоне лечения.

понижение уровня ПОЛ в жидкой части крови — АГП 
до 2,11 ± 0,03 Д233 на 1 мл, ТБК-активных продуктов до 
4,17 ± 0,12 мкмоль/л.

В ходе приема правастатина у больных отмечена 
достоверная динамика липидного состава мембран 
эритроцитов. Уже через 4 нед терапии выявлено умень-
шение содержания ХС в мембранах эритроцитов и 
повышение уровня общих ФЛ, постепенное усугубля-
ющиеся к 16-й и 52-й неделям применения препарата. 
Так, к концу наблюдения содержание ОФЛ в мембра-
нах эритроцитов достигло 0,72 ± 0,014 мкмоль/1012 эр., 
ХС — 1,07 ± 0,007 мкмоль/1012 эр. при соотношении ХС/
ОФЛ 1,49 ± 0,013 (р < 0,01). При этом у наблюдаемых 

больных отмечено понижение исходно активирован-
ного внутриэритроцитарного ПОЛ (АГП до 3,59 ± 0,07 
Д233/109 эр., МДА до 1,26 ± 0,08 нмоль/109 эр.) и усиле-
ние ослабленной антиоксидантной защиты кровяных 
пластинок, усугубляющихся по мере увеличения дли-
тельности наблюдения (супероксиддисмутаза на 19%, 
каталаза на 28,1%).

Исходно усиленная агрегация эритроцитов у наблю-
даемых больных на фоне приема правастатина посте-
пенно ослаблялась по мере увеличения длительности 
приема препарата. Так, у больных отмечено достовер-
ное уменьшение суммарного количества эритроцитов 
в агрегате и количества агрегатов при постоянном уве-
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Заключение
Терапия правастатином у больных артериальной ги-

пертонией с дислипидемией в течение 52 нед ослабля-
ет перекисное окисление липидов плазмы и улучшает 
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группе. Назначение правастатина лицам, страдающим 
артериальной гипертонией с дислипидемией, в течение 
года терапии в значительной мере снижает эритроци-
тарную агрегацию, приближая ее к уровню в контроле.

личении числа свободно лежащих эритроцитов, дина-
мика которых оказалась максимально выраженной к 
концу наблюдения (на 53,3, 38,3 и 30,2 соответственно), 
но недостаточной для полной нормализации учитывае-
мых показателей.

Сочетание АГ с дислипидемией очень часто сопро-
вождается функционально-структурными изменения-
ми форменных элементов крови [12, 13], от которых во 
многом зависит их агрегационная активность, определя-
ющая успешность процесса микроциркуляции [14]. Из-
быток в крови у больных АГ с дислипидемией атероген-
ного ХС, усугубленный гемодинамическими нарушени-
ями, приводит к ослаблению АОА плазмы с активацией 
в ней ПОЛ [15, 16]. Продукты ПОЛ неизбежно дестаби-
лизируют структуру и нарушают функции форменных 
элементов [18]. Это выражается в изменении физико-хи-
мических свойств мембран эритроцитов, количествен-
ных и качественных изменениях липидов и угнетении 
антиоксидантных ферментов [18, 19]. Это неизбежно 
усиливает агрегационные свойства эритроцитов и ухуд-
шает реологические свойства крови в целом, повышая 
риск сердечно-сосудистых катастроф.
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ОПТИМИЗАЦИЯ ЛЕЧЕНИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНИ 
ЛЕГКИХ У МУЖЧИН С АНДРОГЕННЫМ ДЕФИЦИТОМ
Верткин А.Л.1, Шахманаев А.А.2

1ГБОУ ВПО «Московский государственный медико-стоматологический университет им. А.И. Евдокимова» Минздрава России, 
127473 Москва; 2ГБУ РД Карабудахкентская центральная районная больница, 368530

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) это широко распространенное заболевание, значительно ухуд-
шаю щее качество жизни пациентов и повсеместно занимающее четвертое место среди причин смерти после сер-
дечно-сосудистых заболеваний, сахарного диабета и травм.
Степень тяжести андрогенного дефицита находится в достоверной связи с длительностью ХОБЛ, большей выра-
женностью коморбидной патологии и видом фармакотерапии ХОБЛ. Андрогенный дефицит у мужчин следует рас-
сматривать как новый системный патогенетический механизм ХОБЛ, ухудшающий клиническое течение и прогноз 
заболевания и сопутствующей коморбидной патологии, поэтому очень важно при планировании современной фармакоте-
рапии ХОБЛ у мужчин обязательно учитывать результаты оценки андрогенного статуса.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: хроническая обструктивная болезнь легких; андрогенный статус; андрогенный дефицит.

OPTIMIZATION OF THE TREATMENT OF CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY 
DISEASE IN MEN WITH ANDROGEN DEFICIENCY
Vertkin A.L.1, Shakhmanaev A.A.2 
1A.I. Evdokimov Moscow State Medical Stomatological University; 2Karabudakhkent Central District Hospital, Russia

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a widespread condition markedly deteriorating quality of life; it is the fourth 
most frequent cause of death after cardiovascular diseases, diabetes mellitus and injuries. There is signifi cant association 
between the severity of androgen defi ciency, occurrence, duration and pharmacotherapy of COPD. Androgen defi ciency in 
men should be regarded as a new systemic pathogenetic mechanism of COPD complicating its clinical course, prognosis of 


