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Проведено изучение липидного гомеостаза крови у родственников больных гипер
тонической болезнью. Выявлены нарушения, проявившиеся в увеличении концентра
ции общего холестерина, триглицеридов, общих фосфолипидов, суммарного содержа
ния пребета- и бета-липопротендов по сравнению с контрольной группой. Обнаружено, 
что эти изменения имеют определенное значение в вопросе выявления предрасположен
ности к заболеванию у родственников больных гипертонической болезнью.

Многие исследователи .находят, что существует определенная взаи
мосвязь между атеросклерозом и ишемической болезнью сердца, с од
ной стороны, и гиперлипопротеидемией, с другой [4, 16, 17]. Другие ав
торы считают, что нарушение липидного гомеостаза является характер
ным также для артериальной гипертонии [12, 15, 19]. .При обследова
нии отдельных групп населения была выявлена определенная корреля
ция между уровнем систолического и диастолического артериального 
давления и холестерина [18].

В отдельных сообщениях ряда авторов [13, 14] приводятся данные, 
согласно которым при обследовании семей с гипертонической болезнью 
концентрация холестерина крови у родственников пробандов-больных 
значительно превышает таковую у родственников контрольной группы.

Однако в доступной литературе мы не встретили сведений о ха
рактере изменения липидного гомеостаза у родственников пробандов— 
больных гипертонической болезнью с нормальным и повышенным ар
териальным давлением. Настоящее сообщение посвящено изучению это
го вопроса, что позволит выяснить наследственный характер нарушения 
липидного гомеостаза у больных гипертонической болезнью.

Под нашим наблюдением находилось 32 пробанда-больных гипер
тонической ։болезнью, из коих мужчин 14, женщин 18 в среднем возра
сте 52,1 ±2,0 (М±ш) года. У четырех из них была гипертоническая бо
лезнь 1Б, у 5—ПА, у 22—ПБ, у одного—Шстадия по классификации 
А. Л. Мясникова [12].՜ У всех пробандов-больных .преобладала сердеч
но-мозговая форма гипертонической болезни, у 2 отмечались приступы 
сердечной астмы.
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Кроме того, обследовались 83 родственника пробандов-больных, сре
ди них мужчин 32, женщин 51. Средний возраст обследованных родствен
ников 41,6±1,3 года, у мужчин 43,0±2.0, у женщин 40,7±1,7 лет. Из 
них 74 родственника 1 н 9—II степени родства. Средний возраст род
ственников первой степени родства составлял 41,4±1,4, второй 42.8± 
3-9 года.

При детальном клиническом обследовании родственников пробан- 
' дов-больных гипертонической болезнью нами выделены 4 подгруппы. 
Первую подгруппу составили 26 родственников пробандов-больных со 
средним возрастом 53,7±1,8 года (мужчин 14, женщин 12), у которых 
отмечалась гипертоническая болезнь с выраженным повышением арте
риального давления от 160/90 до 210/130 ж.и рт. ст. Вторую подгруппу 
составили 14 родственников пробандов-больных с транзиторным по- 
вышением артериального давления со средним возрастом 41,50±3,08 
года (мужчин 3, женщин 11); третью—14 родственников пробандов— 
больных со средним возрастом 35,8± 1,6 лет (мужчин 8. женщин 6) с 
нормальным уровнем артериального давления, у которых показатели 
■•артериального давления повышались после применения нагрузочной 
функциональной пробы (по Мастеру) и до конца восстановительного пе
риода (в течение 3—6 мин) не возвращались к исходным данным.

Четвертую подгруппу составили 29 родственников пробандов-боль- 
ных со средним возрастом 33,5±1,8 года (мужчин 8, женщин 21), у ко
торых показатели артериального давления или вообще не проявляли 
тенденции к повышению даже после физической нагрузки, или по исте
чении восстановительного периода возвращались к исходным нормаль
ным цифрам. Кроме того, в качестве контрольной группы обследованы 
40 здоровых людей из практически здоровых семей, <нз них 30 со сред
ним возрастом 36,0±3,2 и 10—50,8±0,97 лет.

При исследовании липидов крови у двух групп здоровых лиц в раз
ных .возрастных группах выяснилось, что у них статистически достовер
ной разности между данными общих липидов и холестерина не наблю
дается (таблица), однако концентрация триглицеридов статистически 
достоверно выше у лиц старшего возраста.

Наряду с клиническим обследованием проводилось изучение по
казателей липидов крови у лиц контрольной группы, больных и их род
ственников. в частности, общих липидов по Д. А. Кайдину [6], общего 
холестерина и общих фосфолипидов по унифицированным методам [10], 
при этом холестерин и по ферментативному методу с аминофеназоном 
наборами реактивов фирмы Бёрингер Майнхайм (ФРГ), триглицеридов 
по реакции с ацетил ацетоном [2]л суммарное содержание пребета- и 
бета-лапопротеидов по унифицированному методу [8, 11], количествен
ное определение фракций липопротеидов электрофорезом на полиакри
ламидном геле [1]. глюкозы ортолуидиновым методом наборами реак
тивов фирмы Лахема (ЧССР).

Одновременные исследования концентрации холестерина в одних 
и тех же сыворотках унифицированным методом Илька и фермеьта- 

668



Таблица
Показатели липидов сыворотки крови у пробандов-болытых и их родственников 

и контрольной группы

Группы исследуемых Общие липи
ды, мг%

Холестерин, 
•иг %

Триглицериды, 
мг%

Фосфолипиды, Пребета+бета-лн- 
попротенды, ед. 

оп. плот.
Глюкоза,

Пробанды-больные 773,0+35,5 247,6+11,6 248,0+20,8 283,4+8,4 0,81+0,05 81,7+6,6
Родственники иробандов-больных 751,5+21,9 238,6+6,91 265,4*14,1 271,1+6,6 0,77+0,03 77,9+2,0

возраст
Контрольная группа 36>0+3,2 652,6*18,7 173,1+4,7 121,3+5,6 225,9*7,2 0,61+0.02 77,2+2,3

50,8+0,97 650,0+28,4 192,7+14,2 159,4+16.5 — — —

Родственники со стойким повыше
нием АД 756,2+38,8 213,9+12,1 268,4+23,2 277,2+11,1 0.88+0,06 79,7*2,8

Родственники с транзиторным повы
шением АД 779,5+40.9 222,6+13,2 248.0+28,6 281,0+14,2 0.73+0,06 83,0+6,6

Родственники, у которых АД не вое՜ 
станавлнвается после нагрузки 
спустя 3—6 мин восст. периода 761,6+61,1 239,6+18,0 270,4+40,5 265,5+16,2 0,70+0,07 77,7+5,1

Практически здоровые родственники 
пробандов-больных 698,1+44,8 230,8+10,4 261,4+25,9 263,2+12.6 0,72+0,03 74,2+3,5

Родственники первой степени род
ства 732,8+23,3 232,3+6,8 251,3*14,3 270,7+6,2 0,76+0,03 77,6+2,2

Родственники второй степени род
ства 790,8+94,1 253,2+15,3 347,5+41,4 273,7*33,7 0,82+0,06 83,3+5,5



тивным методом показали, что разность величин концентраций холесте
рина, определенного двумя методами, небольшая [3], поэтому в даль
нейшем результаты исследования общего холестерина в сыворотке кро
ви были пересчитаны и переведены на данные ферментативного метода.

У всех обследованных кровь брали из вены утром натощак через 
12_ 14 часов после последнего приема пищи. Больные гипертонической
болезнью обследовались в среднем через 7 —10 дней после поступления 
в клинику. При определении верхней границы нормы холестерина 
(220 на %) отсекались 10% максимума значений, полученных у здоро
вых лиц, а для триглицеридов—5% (190 л<г%).

Результаты исследований показали, что у пробандов-больных ги
пертонической болезнью концентрация общих липидов (Р<0,001), хо
лестерина (Р<0,002), триглицеридов (Р<0,001), общих фосфолипи
дов (Р<0,01), суммарное содержание пребета- и. бета- липопротеидов 
(Р<0,002) повышена по сравнению с данными контрольной группы 
как в возрасте 36,0±3,2, так и 50,8±0,97 лет. При этом концентрация 
общих липидов и триглицеридов более выражена у пробандов-мужчин.

У 22 пробандов-больных гипертонической болезнью концентрация 
холестерина была выше верхней границы нормы, у 10—ниже; концен
трация триглицеридов была выше у 21 пробавда-больного, ниже—у 11.

По классификации Фредриксона существует 5 типов гиперлипопро- 
теидемий [8], из коих при фенотилированин у 16 пробандов-больных 
гипертонической болезнью они были ПБ типа, у 6—ПА, а у 5—1У типа. 
У родственников пробандов-больных концентрация общих липидов и их 
фракций повышена по сравнению с данными контрольной группы (Р= 
0,002).

Сравнительно более высокие цифры концентрации холестерина на
блюдаются у родственников со стойким повышением АД, низкие—у род
ственников с транзиторным повышением АД и практически здоровых 
родственников, однако разность статистически недостоверна. У родствен
ников I и III подгрупп концентрация триглицеридов повышена почти 
в одинаковой степени.

Концентрация общих фосфолипидов увеличена у родственников 
II подгруппы, а у родственников I подгруппы отмечаются высокие 
цифры суммарного содержания пребета- и бета-липопротеидов.

Интересно отметить, что, кроме общих фосфолипидов, все фракции 
липидов выраженнее у родственников второй степени родства по срав
нению с данными первой степени родства. Концентрация глюкозы в кро
ви как у пробандов-больных, так и их родственников по средним дан
ным статистически достоверно не отличалась от данных здоровой груп
пы.

Наши исследования показывают, что у родственников II, III и IV 
групп, несмотря на более молодой возраст по сравнению с возрастом 
пробандов-больных, концентрация общего холестерина, триглицеридов, 
общих фосфолипидов, суммарное содержание пребета- и бета-липопро- 
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тсидов повышена по сравнению с данными практически здоровых лиц 
как в возрасте 36,0±3,2, так и 50,8±0,97 лет.

Известно, что содержание липидов в крови здоровых лиц с воз
растом увеличивается [7, 9]. У обследованных нами практически здо
ровых лиц в возрасте 50,8±0.97 лет по сравнению с лицами в возрасте 
36,0±3,2 лет статистически достоверно было повышено лишь содержа
ние триглицеридов, тогда как изменение концентрации холестерина по 
средним данным было статистически недостоверно. Средний возраст 
обследованных нами пробандов-больных и родственников I подгруппы 
превышал возраст остальных родственников. При этом степень нараста
ния содержания липидов статистически достоверно не отличалась в ука
занных труппах. Это, вероятно, говорит о том, что нарушение липидного 
гомеостаза характерно для семей с артериальной гипертонией, тогда как 
уровень и лабильность уровня артериальной гипертонии и возраст об
следованных лиц не играют существенной роли в степени увеличения 
концентрации липидов крови.

Пам трудно объяснить механизм наблюдаемого явления наруше
ний липидного гомеостаза у родственников, в частности. 'Практически 
здоровых родственников пробандов-больных гипертонической болезнью. 
Однако в литературе имеются данные о -том, что в патогенезе эссен
циальной гипертонии определенную роль играет наследственная недоста
точность ферментов, участвующих в синтезе стероидных гормонов и их 
обмене [20], а стероидные гормоны играют важную роль в метаболизме 
липидов [5].

Таким образом, полученные нами данные указывают на необсходи- 
мость проведения профилактических обследований ли^ из семей с арте
риальной гипертонией для выявления и ранней профилактики наруше
ний липидного гомеостаза.

Институт кардиологии им. Л. А. Оганесяна и 
НИЛ по изучению ишемической болезни сердца 
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Ն. Լ. ԱՍԼԱՆՅԱՆ, Դ. Հ. ք»ԱԴԱԼՅԱՆ, Ս. Խ. ՄԱԴՈՅԱՆ, 
Ն. Ն. ԽՈԻԴԱԲԱՇՅԱՆ, Վ. Մ. ՇՈԻԽՅԱՆ, Լ. Ա. ՐԱՐԱՅԱՆ

ԱՐՅԱՆ ԼԻՊԻԴԱՅԻՆ ՀՈՄԵՈՍՏԱԶԻ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ 
ՐՆՈԻՅԹԸ ՀԻՊԵՐՏՈՆԻԿ ՀԻՎԱՆԴՈԻԹՅԱՄՈ ՏԱՌԱՊՈՂ

ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ԱԶԳԱԿԱՆՆԵՐԻ ՄՈՏ

Հոդվածում բերված են հիպերտոնիկ հիվանդությամբ տառապող 32 պրո- 
բանդ- հիվանդների, նրանց 83 ազգականների և 40 առողջ մարդկանց արյան 
լիպիդային հոմեոստաղի փոփոխությունների բնույթի հետազոտության ար
դյունքները։

Ստացված տվյալները ցույց են տալիս լիպիդային հոմեոստաղի փոփո
խությունների բնույթի որոշիչ նշանակությունը։ Հիպերտոնիկ հիվանդությամբ
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տառապող պրոբանդ֊հիվանդների ազգականների լիպիդային հոմեոստաղի 
ըոլցանիշների ուսումնասիրությունը հնարավոր է դարձնում հիպերտոնիկ հի. 
վանդության նկատմամբ ժառանգական նախատրամադրվածոլթյան վաղ 
հայտնաբերումը և բուժական կանխարգելիչ միջոցառումների անցկացումը,

N. Լ. ASLANIAN, G. H. BADALIAN, Տ. KH. MADOYAN, N. N. KHOUDABASHIAN, 
V. M. SHOUKHIAN, L. A. BABAYAN

THE CHARACTER OF THE CHANGE OF BLOOD LIPID 
HOMEOSTASIS IN RELATIVES OF PATIENTS WITH 

HYPERTONIC DISEASE

The^results of the study of the change of blood lipid homeostasis 
In patients with hypertonic disease and their relatives are discussed in 
the paper. The indices of lipid homeostasis allow to reveal early the 
herlditary predisposition in relatives of the patients and to take thera
peutic andfprophylaxic measures.
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