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Артериальная гипертония часто сочетается с дислипи-
демией. А.Л. Мясников рассматривал атеросклероз и гипер-
тоническую болезнь в качестве двух клинико-анатомических 
проявлений одной болезни. Общей патогенетической осно-
вой для нарушения липидного состава плазмы крови и повы-
шения артериального давления могут служить изменения 
структуры и функции клеточных мембран. 
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Hypertension is often associated with dyslipidemia. A.L. Myasnikov 

considered atherosclerosis and hypertensive disease as two 
clinical and anatomical manifestations of the same disease. A 
common pathogenic basis for violation of the lipid composition of 
blood plasma and increase in arterial tension may be the changes 
of the structure and function of cell membranes.
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Артериальная гипертония (АГ) — одно из наиболее 
широко распространенных, клинически и социально зна-
чимых заболеваний в мире. Количество больных АГ во 
многих странах мира неуклонно возрастает и в настоящее 
время составляет в среднем 44% от общей популяции, 
однако в некоторых странах этот показатель значительно 
выше и достигает 50% [1, 2]. В России согласно результа-
там федерального мониторинга 2003-2010 годов частота 
АГ составляет 39,7% [3]. Среди населения Республики Та-
тарстан, по результатам исследования «ЭПОХА» (2003), 
частота АГ несколько ниже и составляет 32,4% [4].

Одним из самых частых и опасных «спутников» АГ яв-
ляется нарушение липидного состава крови, которое вы-
является у 40-85% больных с АГ и очень часто клинически 
манифестирует развитием различных форм ишемической 
болезни сердца (ИБС). По данным Р.Г. Оганова, до 50% 
летальности у больных АГ связано с развитием инфаркта 
миокарда и инсульта [5].

Известно, что повышение уровня холестерина у боль-
ных АГ на 1% повышает риск развития ИБС на 2% [6]. При 
этом не только повышенный, но высокий нормальный уро-
вень триглицеридов (ТГ) и холестерина липопротеидов 
низкой плотности (ХС ЛПНП), увеличивают риск развития 
сердечно-сосудистых осложнений у больных АГ [7]. При 
проведении Фрэмингемского исследования было установ-
лено, что частота ИБС у мужчин среднего возраста, арте-

риальное давление которых превышает 160/95 мм рт. ст., в 
5 раз выше, чем у мужчин с нормальным АД [8]. По другим 
данным, повышение АД на каждые 10 мм рт. ст. увеличи-
вает риск развития заболеваний сердца на 30% [9]. В то же 
время доказано негативное влияние липидных нарушений 
и атеросклероза на уровень артериального давления (АД). 
Так, при проведении исследования среди жителей Амери-
ки выяснилось, что уровень ТГ и холестерина ХС ЛПНП 
плазмы крови ассоциировали с наличием у них артери-
альной гипертензии [10].

У большинства больных АГ дислипидемия проявляет-
ся увеличением количества липопротеидов очень низкой 
плотности (ХС ЛПОНП) и снижением уровня холестерина 
липопротеидов высокой плотности. При этом содержание 
ХС ЛПНП может оставаться в пределах нормы или не-
сколько повышаться [6,11]. 

Наличие тесной связи атеросклероза и артериальной 
гипертонии продемонстрировал еще А.Л. Мясников в се-
редине прошлого столетия. В своей монографии «Гипер-
тоническая болезнь и атеросклероз» он отмечал: «При 
общей оценке проблемы взаимоотношения гипертони-
ческой болезни и атеросклероза можно сформулировать 
две точки зрения. Согласно одной из них гипертониче-
ская болезнь и атеросклероз являются двумя совершенно 
разными нозологическими единицами: одна (гипертония) 
— болезнь нервная, другая (атеросклероз) — преимуще-
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ственно метаболическая; одна — чисто функциональная 
(усиление тонуса сосудов), другая — органическая (ли-
поидоз, бляшки). Частое сочетание этих двух различных 
заболеваний обусловлено некоторыми общими для обеих 
форм этиологическими и патогенетическими факторами. 
Оба заболевания взаимно влияют друг на друга. Практи-
чески мы встречаемся и с чистыми случаями обоих забо-
леваний, и со случаями комбинированными, с преоблада-
нием то одного, то другого заболевания. Словом, это две 
разные, но взаимовлияющие болезни. Другая точка зре-
ния на взаимоотношения гипертонической болезни и ате-
росклероза может быть сформулирована так: существует 
единая болезнь, которая проявляется в одних случаях 
клинико–анатомическим синдромом гипертонии, в других 
случаях — клинико-анатомическим синдромом атероскле-
роза, а чаще и тем и другим болезненным процессом од-
новременно» [12]. 

Таким образом, уже давно известно, что АГ и нарушения 
липидного спектра с развитием атеросклероза представ-
ляют собой как бы «две стороны медали», однако вопрос 
о взаимосвязи и возможной общности патогенетических 
механизмов развития этих заболеваний во многом оста-
ется неясным, несмотря на его интенсивное изучение на 
протяжении последних лет. 

Как известно, АГ представляет собой многофакторное 
заболевание [13, 14]. В 1987 году Ю.В. Постновым было 
выдвинуто положение о том, что это заболевание долж-
но рассматриваться не как болезнь регуляции, а как мера 
компенсации, как та «дань», которую «платит» организм 
за возможность самого своего существования при нали-
чии мембранных нарушений [15]. Согласно мембраной те-
ории развития АГ истоки первичной гипертензии восходят 
к распространенным изменениям структуры и функции 
клеточных мембран, проявляющимся в нарушении транс-
мембранного транспорта моновалентных катионов в клет-
ках как возбудимого, так и невозбудимого типов [15]. 

Необходимо отметить, что липиды составляют до 45% 
массы мембран, а холестерин является одним из основ-
ных мембранных липидов. В работе О.В. Курята (2002), 
посвященной мембранным и гуморальным механиз-
мам развития АГ, выделяются два варианта изменений 
структурно-функционального состояния мембран и гормо-
нального профиля. Для первого из них характерно сниже-
ние активности Nа+, К+-АТФазы, увеличение содержания 
фракции интегрального белка полосы 3, плотности взаи-
мосвязи между компонентами, участвующими в фиксации 
цитоскелет-мембрана, рост фракции триглицеридов в ли-
пидном биослое и уменьшение прогестерона в сыворотке. 
Для второго характерно повышение активности Na+, K+-
ATФазы, уровня фракции холестерина в мембране, сни-
жение антиоксидантной защиты и усиление перекисного 
окисления липидов [16]. 

По другим данным, также подтверждается то, что при 
длительном течении АГ возникает активация свободно-
радикальных окислительных процессов и развитие окси-
дантного стресса [17], что приводит к возникновению еще 
более выраженных проатерогенных нарушений липидного 
обмена — усиленному накоплению холестерина липопро-
теинов низкой плотности, увеличению содержания общего 
холестерина крови и повышению атерогенности сыворот-
ки крови [18]. 

Ю.В. Постнов в рамках концепции мембранного «дефек-
та», являющегося, по его мнению, первопричиной разви-
тия первичной артериальной гипертензии, инсулинорези-
стентности и других болезней «дезадаптации» [15], также 
указывает на генетически детерминированные нарушения 
в работе мембранных переносчиков (Na+-Na+-, Na+-K+-, 
Ca2+-переносчики, Са2+-АТФаза). 

На начальных этапах исследования Ю.В. Постнов вы-
являл мембранные нарушения по увеличению скорости 

обмена Na через клеточную мембрану посредством изо-
топов натрия Na23/Na23 [15]. После замены изотопной 
технологии на биохимическую — методику определения 
скорости Na+-Li+-противотранспорта (НЛП) в мембране 
эритроцита M. Canessa (1980) [19], Ю.В. Постнов предло-
жил считать маркером мембранных нарушений скорость 
Na+-Li+-противотранспорта более 390 микромолей Li на 
1 литр клеток в час [15]. M. Canessa с соавторами также 
выдвигали предположения о возможных изменениях ско-
рости НЛП при АГ [19]. 

В дальнейшем было показано, что скорость НЛП в мем-
бране эритроцита является устойчивым промежуточным 
фенотипом, связывающим гены, влияющие на уровень 
АД, и конечный фенотип — АГ [20, 21]. 

При построении кривых распределения величин скоро-
сти НЛП в мембране эритроцита как у больных гипертони-
ческой болезнью, так и у здоровых имело место негауссов-
ское распределение данного признака. Для более точного 
анализа полученных данных, был применен квантильный 
(квартильный) метод распределения величин скорости 
НЛП в мембране эритроцита, который предполагал фор-
мирование 4-х равных площадей под кривой распределе-
ния признака. В.Н. Ослоповым в 1995 году были опреде-
лены границы квартилей популяционного распределения 
величин скорости НЛП в мембране эритроцита в микро-
молях Li на 1 литр клеток в час [22]. 

В результате генетически детерминированного наруше-
ния трансмембранного ионотранспорта возникают сбои в 
регуляции концентрации свободного цитоплазматического 
кальция и изменение преобразования энергии в митохон-
дриях с уменьшением продукции АТФ, что в свою очередь 
запускает каскад ферментативных реакций в системах и 
механизмах регуляции АД, направленных на адаптацию 
(«ресетинг») к повышенной концентрации кальция цито-
плазмы [23-26].

Одним из эффектов повышения уровня цитоплазмати-
ческого кальция является активация апоптоза. При этом 
могут быть задействованы следующие механизмы иници-
ации апоптоза: повреждение цитоскелета, выполняющего 
роль якоря между плазматической мембраной и внутрен-
ним содержимым клетки, активация кальцийчувствитель-
ной эндонуклеазы, ответственной за интернуклеосомаль-
ную фрагментацию ДНК [27], активация прокаспазы-12, 
локализованной в эндоплазматическом ретикулуме 
[28, 29].

Не менее важную роль в активации процессов апоптоза 
играет снижение уровня АТФ [27]. Механизм этого явления 
еще окончательно не изучен, однако существует гипотеза 
о том, что в связи недостатком энергии АТФ нарушается 
репарация ДНК, что в конечном итоге приводит к актива-
ции p53 и инициации апоптоза. 

Таким образом, нарушение структуры и функции кле-
точных мембран, имеющее место при АГ [30, 15, 19, 22, 
23-26], может играть важную роль в развитии поражения 
органов-мишеней, ремоделирования сердечно-сосудистой 
системы, нарушения липидного профиля и в формирова-
нии атеросклеротического поражения стенки сосудов [30]. 

В недавнем исследовании было обнаружено значитель-
ное повышение скорости НЛП у больных АГ с гиперхоле-
стеринемией. При этом скорость НЛП в мембране эри-
троцита коррелировала с индексом массы тела, уровнем 
систолического и диастолического АД, уровнем холесте-
рина, триглицеридов, аполипопротеина В, ХС ЛПНП и мо-
чевой кислоты [31]. 

Однако в более раннем исследовании получены проти-
воположные результаты: ассоциации повышенного уровня 
внутриклеточного кальция и скорости НЛП с развитием ко-
ронарной болезни сердца у гипертоников не обнаружено 
[32]. M.Н. Trevisan и соавторы обнаружили, что повышен-
ная скорость НЛП связана с эссенциальной гипертензией, 
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но не связана с уровнем липидов плазмы крови [33]. В других 
работах было показано наличие мембранных нарушений, 
определяемых по высокой скорости НЛП, у пациентов с дис-
липидемией без сопутствующией АГ. Так, при анализе нару-
шений липидного спектра крови «в зависимости от скорости 
НЛП» у здоровых испытуемых и больных АГ было выявлено, 
что дислипидемия связана со скоростью НЛП независимо от 
наличия гипертонии [34]. 

В работе Л.И. Мавриной (2003) у русско-татарской попу-
ляции было обнаружено неравномерное распределение 
уровня холестерина, ХС ЛПВП и индекса атерогенности в 
квартилях скорости НЛП с максимумом атерогенности в I и 
IV квартилях скорости НЛП [35]. 

При обследовании 2009 испытуемых в возрасте от 3 до 89 
лет, жителей штата Юта (США), была обнаружена ассоциа-
ция уровня ТГ, ХС ЛПВП со скоростью НЛП. При проведении 
многофакторного анализа у 671 здорового ребенка скорость 
НЛП в мембране эритроцита также оказалась положительно 
связана с уровнем ХС ЛПНП [10]. В более ранних исследова-
ниях была обнаружена положительная корреляция скорости 
НЛП с триглицеридами [36, 37] и ХС ЛПНП [38].

Таким образом, данные касающиеся возникновения на-
рушений липидного профиля у больных с АГ в контексте 
ассоциативности с мембранными нарушениями, немного-
численны и достаточно противоречивы. Тем не менее уже 
практически не вызывает сомнений, что нарушение струк-
туры и функции клеточных мембран, имеющее место при 
артериальной гипертензии играет одну из важнейших, а 
возможно, и определяющую роль в развитии нарушений 
липидного профиля, формировании атеросклеротического 
поражения стенки сосудов, поражении органов-мишеней и 
ремоделировании сердечно-сосудистой системы [30].

Актуальным представляется дальнейшее изучение это-
го вопроса с целью определения роли мембранной патоло-
гии в развитии дислипидемий и формировании атероскле-
ротического поражения сосудистой стенки у больных с АГ 
и без нее. Вполне вероятно, что мембранные нарушения 
в совокупности с активацией процессов апоптоза пред-
ставляют собой тот общий патогенетический механизм, 
который позволит судить об артериальной гипертензии и 
атеросклерозе как о единой болезни, как еще в середине 
прошлого столетия предполагал А.Л. Мясников. 
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