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Изучена взаимосвязь соотношения аполипопротеина (апо) В/апоА-I с другими показателями липидного обмена у здоровых 
людей с нормолипидемией. Выявлена зависимость соотношения апоВ/апоА-I от содержания апоЕ (χ2 = 8,20; p = 0,042). 
При низких показателях апоЕ риск выявления неблагоприятного соотношения апоВ/апоА-I (выше 0,9) увеличивается 
(отношение шансов 0,61; 95% доверительный интервал (ДИ) 0,41–0,88; p = 0,009). Вероятно, низкое содержание апоЕ 
приводит к замедлению элиминации и накоплению в крови липопротеинов (ЛП), что в свою очередь сопровождается 
нарушениями баланса между апоВ и апоА-I. В целом у лиц с неблагоприятным соотношением апоВ/апоА-I, несмотря на 
нормолипидемию, отмечены более высокие показатели триглицеридов (ТГ) и атерогенного индекса плазмы (AIP) и более 
низкие значения соотношения холестерина липопротеинов низкой плотности и апоВ (ХС-ЛПНП/апоВ), что указывает 
на увеличение количества ТГ-богатых ЛП и маленьких, плотных ЛПНП. Таким образом, низкое содержание апоЕ в крови 
можно рассматривать как предиктор повышения соотношения апоВ/апоА-I у здоровых лиц.

К л ю ч е в ы е  с л о в а :  аполипопротеины; соотношение апоВ/апоА-I; липидный обмен; нормолипидемия.
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The relationship of ratio of apolipoprotein (apo) B/apoA-1 with other  indicators of lipid metabolism in healthy people with normal 
lipemia was analyzed. The dependence of ratio of apolipoprotein (apo) B/apoA-1 from content of apoE (X2=8.20; p=0.042) was 
established. Under low indicators of apoE risk of detection of unfavorable ratio apolipoprotein (apo) B/apoA-1 (higher than 
0.9) increases (probability ratio 0.61, СI 95% 0.41-0.88, p=0.009). It is possible that low content of apoE results in deceleration 
of elimination and accumulation of lipoproteins in blood. This occurrence is followed by alteration of balance between apoE 
and apoA-1. In general, among patients with unfavorable ratio apoB/apoA-1 in spite of  normal lipemia were detected higher 
indicators of triglycerides and atherogenic index of plasma and lower values of ratio of cholesterol lipoproteins of low density 
and apoB. This observation indicates on increasing of quantity triglyceride-reach lipoproteins and little solid lipoproteins of low 
density. Therefore, low content of apoE in blood can be considered as a predictor of increasing of ratio apoB/apoA-1 in healthy 
persons.
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Нарушения липидного обмена являются одним из наи-
более важных факторов развития атеросклероза и патоге-
нетически связанных с ним сердечно-сосудистых заболе-
ваний (ССЗ). Для характеристики нарушений липидного 
обмена в клинической практике используют показатели 
общего холестерина (ОХ), триглицеридов (ТГ) и холесте-
рина липопротеинов высокой плотности (ХС-ЛПВП). Од-
нако в последнее время исследования показали, что тради-
ционные показатели липидного обмена не в полной мере 
отражают проатерогенный потенциал крови [1–3]. Описа-
ны случаи развития атеросклероза у людей с нормальным 
уровнем ХС [4, 5]. Также известно, что липидснижающая 
терапия у лиц с ССЗ не всегда приводит к положительным 
результатам [6, 7]. В развитии атеросклероза большое зна-
чение имеет не абсолютное содержание липидов в крови, 
а баланс атерогенных и антиатерогенных ЛП. Между тем 
общепринятый способ оценки уровня ЛП в крови путем 
измерения содержания в них ХС не всегда адекватно отра-
жает количество ЛП. Это связано, с одной стороны, с тем, 
что количество ХС в составе ЛП может широко варьиро-
вать вследствие активного обмена липидных компонентов 
между липопротеиновыми частицами. С другой стороны, 
большая гетерогенность ЛП по размеру и составу также 
может приводить к неверной оценке их количества. Так, в 
случае определения ХС липопротеинов низкой плотности 
(ХС-ЛПНП) при преобладании в крови маленьких, плот-
ных частиц может быть существенно занижена оценка 
общего количества этих ЛП [8, 9].

В отличие от ХС ЛП липидтранспортные аполипопро-
теины (апо) – апоВ и апоА-i не покидают молекулу ЛП, в 
формировании которой они участвуют [10]. В связи с этим 
апоВ и апоА-i считаются лучшими маркерами нарушений 
липидного профиля крови. АпоВ (имеется в виду апоВ-
100) является структурным компонентом липопротеинов 
очень низкой плотности (ЛПОНП), липопротеинов проме-
жуточной плотности (ЛППП) и ЛПНП, причем каждая ча-
стица ЛП содержит только одну молекулу апобелка. Поэто-
му уровень апоВ отражает общее количество атерогенных 
частиц в крови. Напротив, апоА-i является структурным 
компонентом антиатерогенных ЛПВП. Таким образом, 
соотношение апоВ/апоА-i характеризует баланс между 
атерогенными и антиатерогенными ЛП в крови и служит 
ранним потенциальным маркером риска развития ССЗ  

[9, 11–14]. Пороговые значения соотношения ароВ/апоА-i, 
которые определяют риск развития ССЗ, составляют 0,9 у 
мужчин и 0,8 у женщин [12, 15]. Высокая прогностическая 
значимость соотношения апоВ/апоА-i подтверждена во 
многих клинических и эпидемиологических исследова-
ниях [16–19]. Между тем значение данного показателя у 
здоровых людей менее изучено. В связи с этим цель дан-
ного исследования – изучить особенности варьирования 
соотношения апоВ/апоА-i у здоровых мужчин с нормоли-
пидемией и выявить связь этого соотношения с другими 
показателями липидного обмена.

Материалы и методы. В исследовании участвовали 
практически здоровые мужчины в возрасте 20–59 лет.  
Антропометрические показатели (рост, масса тела) и 
другие персональные данные были получены во вре-
мя клинического осмотра. Участники по результатам 
заключения врача на момент обследования не имели 
острых заболеваний и хронической соматической па-
тологии. Окончательный отбор участников для иссле-
дования производили по следующим критериям: 1) ин-
декс массы тела не выше 25; 2) содержание ОХ не выше  
5,2 ммоль/л; 3) содержание ТГ не выше 1,8 ммоль/л;  
4) содержание ХС-ЛПВП не ниже 1,0 ммоль/л.

Забор крови выполняли утром натощак из локте-
вой вены. Биохимический анализ образцов включал 
определение уровней ОХ, ТГ, ХС-ЛПВП, апоА-i, апоВ 
и апоЕ. Содержание ОХ и ТГ в плазме крови определя-
ли ферментативным методом. Концентрацию ХС-ЛВПВ 
оценивали путем измерения ХС в супернатанте, полу-
ченном после осаждения апоВ-содержащих ЛП фосфо-
вольфрамовой кислотой в присутствии ионов магния. 
Уровни апоА-i, апоВ и апоЕ измеряли иммунотурби-
диметрическим методом. Определение анализируемых 
показателей производили на сканирующем спектрофо-
тометре powerwave 200 (“bio-Tek instruments”, США) 
с использованием коммерческих наборов («chronolab 
systems s.l.”, Барселона, Испания).

Показатели ХС-ЛПНП определяли расчетным путем 
по формуле Фридвальда [20]. Рассчитывали соотношения 
апоВ/апоА-i, ХС-ЛПНП/апоВ, атерогенный индекс плаз-
мы (aip). При вычислении соотношения ХС-ЛПНП/апоВ 
единицы измерения концентрации ХС-ЛПНП преобразо-
вывали из ммоль/л в мг/дл. aip вычисляли как логарифм 
отношения ТГ и ХС-ЛПВП (log[ТГ/ХС-ЛПВП]) [21].

Статистическую обработку полученных результатов 
осуществляли с помощью программы statistica 8. Ре-
зультаты исследования представлены в виде медианы и 
интерквартильного интервала (25-й и 75-й процентили). 
Значимость различий между группами оценивали с по-
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мощью критериев Манна–Уитни и χ2. Проводили одно-
мерный логистический регрессионный анализ, итого-
вые данные которого представлены в виде отношения 
шансов и его 95% доверительного интервала (ДИ).

Результаты и обсуждение. Основные показатели ли-
пидного обмена у обследуемых мужчин представлены в 
табл. 1. Согласно дизайну исследования, содержание ОХ, 
ТГ и ХС-ЛПВП варьировало в пределах нормальных зна-
чений (см. табл. 1). Содержание апоЕ в плазме крови об-
следованных лиц составило 2,61 мг/дл, варьируя от 0,48 
до 5,54 мг/дл. Значения апоВ и апоА-i изменялись от 30 
до 218 мг/дл и от 50 до 300 мг/дл соответственно. Показа-
тели соотношения апоВ/апоА-i колебались в пределах от 
0,19 до 2,60. Среднее значение соотношения апоВ/апоА-i 
у обследованных лиц составило 0,52.

Анализ индивидуальных данных показал, что пока-
затели соотношения апоВ/апоА-i более чем у полови-
ны обследованных лиц (56,1%) находились в пределах 
0,3–0,6 (рис. 1). Между тем у 30 (19,1%) мужчин с нор-
молипидемией отмечались неблагоприятные значения 
соотношения апоВ/апоА-i (> 0,9). Повышение соотно-
шения апоВ/апоА-i до более 0,9 при нормолипидемии 
отмечалось и другими авторами, но исключительно в 
исследованиях пациентов с ССЗ [22–24].

Детальное сравнение показателей липидного профи-
ля в группах с апоВ/апоА-i < 0,9 и апоВ/апоА-i > 0,9 
показало, что у лиц с неблагоприятными значениями 
соотношения апоВ/апоА-i отмечаются значимо более 
высокие показатели ТГ и aip и более низкие значения 
апоЕ и соотношения ХС-ЛПНП/апоВ (табл. 2). Уровни 
ОХ, ХС-ЛПВП и ХС-ЛПНП между группами значимо 
не различались. Тем не менее лица с высоким со-
отношением апоВ/апоА-i имели более атерогенный 
липидный профиль.

Пониженное содержание апоА-i у мужчин с не-
благоприятным соотношением апоВ/апоА-i на фоне 
неизменной концентрации ХС-ЛПВП может свиде-
тельствовать о снижении функциональных свойств 
ЛПВП, в то время как значимое уменьшение индек-
са ХС-ЛПНП/апоВ у лиц с апоВ/апоА-i>0,9 указы-
вает на увеличение количества маленьких, плотных 
ЛПНП. Маленькие, плотные частицы ЛПНП явля-
ются наиболее атерогенными. Для них характерны 
длительная циркуляция в кровотоке, легкая окисляе-
мость, связывание с протеогликанами артериальной 
стенки, хорошая способность к проникновению че-
рез эндотелиальный барьер [25, 26]. Кроме того, у 
лиц с неблагоприятным соотношением апоВ/апоА-i 
зарегистрированы более высокие показатели aip. 
Считается, что aip отражает баланс между атероген-

ными и антиатерогенными ЛП и теоретически указывает 
на скорость этерификации ЛПВП и размер ЛПНП. Вы-
сокое значение aip является показателем увеличения ко-
личества маленьких ЛПВП и маленьких, плотных ЛПНП 
[21]. Таким образом, aip отражает качественный состав 
ЛП, тогда как соотношение апоВ/апоА-i показывает их 
количество. В целом можно сказать, что повышение соот-
ношения апоВ/апоА-i у лиц с нормолипидемией сопрово-
ждается увеличением атерогенности липидного профиля 
вследствие изменения количества, размера и состава ЛП.

Более высокое содержание ТГ у лиц с неблагопри-
ятным соотношением апоВ/апоА-i указывает на повы-
шение уровня ТГ-богатых ЛП, которое, вероятно, объ-
ясняется низким содержанием апоЕ. Как известно, апоЕ 
является метаболически активным апобелком. АпоЕ 
входит в состав большинства ЛП плазмы крови челове-
ка, включая хиломикроны, ЛПОНП, ЛППП и богатые 
ХС подклассы ЛПВП. АпоЕ относится к многофункцио-
нальным регуляторным белкам. При этом основная его 
роль заключается в метаболизме и транспорте липидов 
в плазме крови и внутри клетки. Данная функция реали-
зуется в первую очередь благодаря обеспечению рецеп-
торного поглощения липопротеиновых частиц, особен-
но ТГ-богатых ЛП. Помимо этого, апоЕ влияет на синтез 
некоторых ЛП и превращение ЛПОНП в ЛПНП, регули-
рует активность ряда ферментов (липопротеинлипазы, 
печеночной липазы и лецитин-холестерин – ацилтранс-
феразы), вовлеченных в метаболизм липопротеинов. От-

Т а б л и ц а  1
Показатели липидного обмена у обследованных мужчин  
(n = 157) с нормолипидемией

Показатель Медиана (25%; 75%) Минимум–Максимум

ОХ, ммоль/л 4,13 (3,58; 4,64) 2,73–5,15
ТГ, ммоль/л 1,11 (0,87; 1,38) 0,56–1,70
ХС-ЛПВП, ммоль/л 1,40 (1,21; 1,56) 1,00–1,99
апоА-i, мг/дл 149,8 (100,8; 180,0) 50,0–300,0
апоВ, мг/дл 78,0 (56,1; 102,0) 30,0–218,0
апоВ/апоА-i 0,52 (0,42; 0,78) 0,19–2,60
апоЕ, мг/дл 2,61 (1,91; 3,46) 0,48–5,54

Т а б л и ц а  2
Показатели липидного обмена в группах лиц с апоВ/апоA-I < 0,9  
(n = 127) и апоB/апоA-I > 0,9 (n = 30)

Показатель апоВ/апоА-i < 0,9 апоВ/апоА-i > 0,9 p

ОХ, ммоль/л 4,12 (3,55; 4,64) 4,24 (3,58; 4,73) 0,825
ТГ, ммоль/л 1,05 (0,85; 1,34) 1,34 (1,06; 1,65) 0,004
ХС-ЛПВП, ммоль/л 1,40 (1,21; 1,55) 1,41 (1,25; 1,58) 0,420
ХС-ЛПНП, ммоль/л 2,30 (1,66; 2,70) 2,10 (1,60; 2,64) 0,478
апоА-i, мг/дл 152,6 (115,0; 188,0) 102,6 (73,0; 122,4) < 0,001
апоВ, мг/дл 71,0 (53,0; 89,0) 147,9 (98,9; 190,0) < 0,001
апоВ/апоА-i 0,48 (0,38; 0,62) 1,36 (1,07; 1,61) < 0,001
апоЕ, мг/дл 2,81 (2,00; 3,55) 2,19 (1,23; 2,96) 0,011
ХС-ЛПНП/апоВ 1,16 (0,88; 1,59) 0,61 (0,43; 0,69) < 0,001
aip -0,10 (-0,23; -0,01) -0,05 (-0,15; 0,04) 0,032

Рис. 1. Распределение показателей соотношения апоВ/апоА-i 
среди обследуемых мужчин с нормолипидемией.
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клонение содержания апоЕ от оптимальных значений, 
как правило, сопровождается дислипидемиями. Недо-
статочное количество апоЕ приводит к замедлению эли-
минации ТГ-богатых ЛП и их ремнантов из крови. Вы-
сокие концентрации апоЕ стимулируют синтез ЛПОНП 
в печени и замедляют липолиз ТГ, опосредованный ли-
попротеинлипазой [27–30].

Одномерный логистический регрессионный анализ 
подтвердил зависимость соотношения апоВ/апоА-i от 
уровня апоЕ. Отношение шансов составило 0,61 (95% ДИ 
0,41–0,88; p = 0,009). Это свидетельствует о том, что ве-
роятность повышения соотношения апоВ/апоА-i меньше 
при более высоком содержании апоЕ. Стратификация лиц 
по содержанию апоЕ также показала, что неблагоприят-
ные показатели соотношения апоВ/апоА-i отмечаются 
чаще у лиц с низким содержанием апоЕ (1-й и 2-й квар-
тили) (рис. 2). Процент лиц с апоВ/апоА-i > 0,9 значимо 
уменьшался при повышении уровня апоЕ (χ2 = 8,20; p = 
0,042). Таким образом, можно сказать, что риск повыше-
ния соотношения апоВ/апоА-i до неблагоприятных зна-
чений у здоровых мужчин с нормолипидемией выше при 
низких показателях апоЕ.

Заключение. Повышение соотношения апоВ/апоА-i до 
неблагоприятных значений может наблюдаться даже у лиц, 
не имеющих атерогенных изменений липидного профи-
ля. У обследуемых мужчин с апоВ/апоА-i > 0,9 отмечены 
значимо более высокие показатели ТГ и aip и более низ-
кие значения соотношения ХС-ЛПНП/апоВ, что в целом 
свидетельствует об увеличении атерогенности липидного 
профиля, несмотря на нормолипидемию. Указанные изме-
нения липидного профиля у мужчин с неблагоприятным 
соотношением апоВ/апоА-i происходили на фоне низкого 
содержания апоЕ, что могло послужить причиной замед-
ления клиренса ТГ-богатых ЛП. Таким образом, низкое 
содержание апоЕ можно рассматривать как предиктор по-
вышения соотношения апоВ/апоА-i до неблагоприятных 
значений у здоровых людей с нормолипидемией.

Работа поддержана программами Российской ака-
демии наук (Уральское отделение) (№ 12-C-4-1021,  
№ 12-C-4-1026).
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В статье представлены результаты прижизненного изучения цитоморфологических особенностей элементов ткани 
паращитовидных желез (ПЩЖ), полученной при тонкоигольной аспирационной биопсии у больных с гиперпаратиреозом 
(ГПТ). Исследованы 84 фрагмента клеточного материала из узловых образований в проекции анатомической локализа-
ции ПЩЖ (74) и в проекции долей и перешейка щитовидной железы (10). Цитологические препараты, окрашенные азур-
эозином по методу Паппенгейма, исследовали с использованием световой микроскопии; 64 – были сопоставлены с данными 
гистологического исследования послеоперационного материала. Установлены следующие цитоморфологические признаки 
ткани ПЩЖ при ГПТ: неоднородность популяции клеток железистого эпителия – наличие главных (темных, светлых) и 
оксифильных паратироцитов с преобладанием первых, наличие выраженных межклеточных контактов в группировках 
паратироцитов с образованием розетко-тяжеподобных структур или компактных скоплений, а также наличие темных 
полиморфных гранул, располагающихся в цитоплазме эпителиальных клеток и межклеточном пространстве.
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The article presents the results of intravital studying of cytomorphologic characteristics of elements of tissue of parathyroids 
obtained under thin-needle aspiration biopsy in patients with hyperparathyroidism. The analysis was applied to 84 fragments of 
cell material from node formations in projection of anatomic localization of parathyroids and in projection of lobes and isthmus 
of thyroid gland. The cytologic preparations colored with Pappenheim azure-eosin staining were analyzed using light microscopy. 
The results were compared with data of histological study of post-operation material. The following cytomorphologic signs of 
tissue of parathyroids under hyperparathyroidism: heterogeneity of population of cells of glandular epithelium - presence of main 
(dark, light) and oxyphilous parathyrocytes with prevalence of main parathyrocytes; occurrence of expressed intracellular contacts 
in groupings of parathyrocytes with formation of rosette-strand like structures or compact assemblies as well as occurrence of dark 
polymorphic granules positioned in cytoplasm of epithelium cells and intercellular medium.
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