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ВЛИЯНИЕ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА НА ТЕМП СТАРЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ С АРТЕРИАЛЬНОЙ 
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В настоящее время атеросклероз всё чаще позиционируется как естественный наследственно-детерминированный про-
цесс, определяющий темп старения организма и продолжительность жизни. Цель исследования – изучить корреляцион-
ные взаимосвязи между показателями липидного профиля и темпом старения мужчин с артериальной гипертензиией 
(АГ). Нами проведено одномоментное исследование 123 пациентов мужского пола (средний возраст 52,4 ± 0,6 года). 
Основную группу (I) составили пациенты с АГ II стадии высокого риска, контрольную (II) группу – 60 пациентов без 
клинико-инструментальных признаков сердечно-сосудистой патологии. Исследование липидного профиля осуществля-
лось на биохимическом автоанализаторе Humastar 600 («Human GmbH», Германия) с изучением общего холестерина 
(ОХС), липопротеидов низкой плотности (ЛПНП), липопротеидов высокой плотности (ЛПВП), триглицеридов (ТГ), 
также проводился расчет коэффициента атерогенности (КА). Темп старения определялся на основании интеграль-
ной оценки биологического возраста (БВ) с использованием методики Киевского НИИ геронтологии. У пациентов с АГ 
прямая корреляционная зависимость умеренной силы между БВ и липидным обменом прослеживается с показателями 
ОХС (r = 0,364; p = 0,003), ЛПНП (r = 0,359; p = 0,004), ТГ (r = 0,324; p = 0,010) и КА (r = 0,488; p < 0,001). Обратная 
корреляционная связь отмечается с ЛПВП (-0,446; р < 0,001). У пациентов группы контроля прямая корреляционная 
зависимость умеренной силы БВ и липидного спектра отмечается также для атерогенных фракций липопротеидов и 
КА, обратная связь – для ЛПВП (-0,623; р < 0,001). На основании проведённого математического моделирования были 
составлены формулы для определения БВ рассмотренных групп пациентов с учётом показателей липидного профиля. 
Выполненный нами корреляционный анализ отражает вклад дислипидемии в развитие преждевременного старения ор-
ганизма, а математическое моделирование позволяет с помощью показателей липидного обмена проводить диагностику 
ускоренного старения пациентов.

К л ю ч е в ы е  с л о в а :  липидный профиль; артериальная гипертензия; биологический возраст; ускоренное старение.
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THE IMPACT OF LIPID METABOLISM ON THE RATE OF AGING OF PATIENTS WITH ARTERIAL 
HYPERTENSION
Samara State Medical University, 43099, Samara, Russia
Now atherosclerosis is even more often positioned as the natural hereditary determined process determining the rate of aging of 
an organism and life expectancy. Research objective: to study correlation interrelations between indicators of a lipidic profile and 
rate of aging of men with an arterial hypertension. We have conducted a one-stage research of 123 male patients (middle age 
52,4±0,60 years). The main group (I) was made by patients with the arterial hypertension (AH) of the II stage of high risk. The 
control (II) group was made by 60 patients without kliniko-tool symptoms of cardiovascular pathology. The research of a lipid 
profile was conducted on the biochemical autoanalyzer «Humastar 600» (Human GMBH, Germany) with studying of the general 
cholesterol (OHS), lipoproteid of the low density (LDL), lipoproteid of the high density (LPVP), triglycerides (TG), calculation of 
the aterogennost coefficient (AC) was also carried out. Rate of aging decided on the basis of integrated assessment of the biologi-
cal age (BA) on use of a technique of the Kiev Scientific Research Institute Gerontology.
Patients with AG have a direct correlation dependence of moderate force between biological age and lipid exchange traces with 
OHS indicators (r=0,364, p=0,003), LDL (r=0,359, p=0,004), TG (r=0,324, p=0,010) and KA (r=0,488, p<0,001). The return 
correlation communication is noted with LPVP (-0,446, р<0,001). Patients have groups of control the direct correlation depen-
dence of moderate force of BV and lipidic range is noted also for atherogenous fractions of lipoproteid and KA, feedback - for 
LPVP (-0,623, р<0,001).
On the basis of the carried-out mathematical modeling formulas for determination of biological age of the considered groups of 
patients taking into account indicators of a lipidic profile have been made. The correlation analysis which is carried out by us 
reflects a dislipidemiya contribution to development of the accelerated aging of an organism, and the executed mathematical mod-
eling allows to carry out diagnostics of the accelerated aging of patients by means of indicators of lipid exchange.
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Cтaрeние прeдстaвляет собой генетически детер-
минированный биoлoгичecкий прoцecc, oтрaжaющий 
paзвитиe живого opгaнизмa во врeмeни. Согласно 
существующей аккумуляционной модели старения, 
основная роль в нём отводится повреждающему дей-
ствию продуктов метаболических реакций и процес-
сов перекисного окисления липидов. В настоящее вре-
мя именно атеросклероз всё чаще позиционируется 
как естественный наследственно-детерминированный 
процесс, определяющий темп старения организма и 
продолжительность жизни [1]. Кроме того, имеются 
данные о влиянии гиперлипидемии на капиллярный 
кровоток и агрегационную способность форменных 
элементов, способствующих ухудшению микроцир-
куляции в тканях. Следствием указанных нарушений 
является развитие тканевой гипоксии, являющейся 
одним из универсальных патологических процессов, 
в основе которого лежит недостаточность процессов 
митохондрального окислительного фосфолирова-
ния, что ведёт к активизации свободнорадикального 
окисления в клетке [2]. В свою очередь нарушения 
липидного обмена представляют собой предикторы 

развития сердечно-сосудистых заболеваний [3]. Забо-
левания системы кровообращения сами по себе носят 
возрастассоциированный характер, а артериальная ги-
пертензия (АГ)  – одно из  самых распространённых 
сердечно-сосудистых заболеваний в мире и наиболее 
значимая причина инвалидизации и летальных исхо-
дов у лиц трудоспособного возраста, причём показа-
тель смертности среди мужчин среднего возраста от 
сосудистых катастроф превышает таковой у женщин 
[4]. АГ независимо от её генеза характеризуется мно-
гообразными изменениями в структуре и функции 
клеточных мембран, что часто ассоциируется со зна-
чительными изменениями, включающими и наруше-
ние метаболизма липидов [5].

Необходимость активной профилактики и ран-
ней диагностики сердечно-сосудистых заболеваний 
диктует многоплановое и тщательное изучение раз-
личных факторов риска, связанных с развитием  со-
судистого старения, определяющего темп старения 
организма и продолжительность жизни в целом [6]. 
В связи с этим исследование влияния классических 
факторов риска на скорость биологического старения 
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и поиск новых биомаркёров старения является ак-
туальной задачей геронтологических исследований, 
решение которой позволит своевременно проводить 
лечебно-профилактические мероприятия с целью 
увеличения продолжительности жизни населения, 
снизить риски и частоту возникновения сердечно-
сосудистых заболеваний и их осложнений.

Цель исследования – изучить корреляционные вза-
имосвязи между показателями липидного профиля и 
темпом старения мужчин с АГ.

Материал и методы. Проведено одномоментное 
исследование 123 пациентов мужского пола (средний 
возраст 52,4 ± 0,6 года). Основную группу (I) соста-
вили пациенты с АГ II стадии высокого риска, прохо-
дившие обследование и лечение в ГБУЗ «Самарский 
областной клинический госпиталь для ветеранов во-
йн», ГБУЗ «Самарский областной гериатрический 
центр». В предшествующий обследованию месяц 
гипотензивных, антиагрегантных, липидснижающих 
препаратов по самостоятельному решению система-
тически больные не принимали, однако не исключал-
ся эпизодический приём гипотензивных препаратов 
короткого действия (каптоприл 25 мг, метопролола 
сукцинат 25–50 мг).

Критерии исключения: симптоматическая АГ, кли-
нически выраженный атеросклероз, пороки сердца, 
острое нарушение мозгового кровообращения и ин-
фаркт миокарда в анамнезе, хроническая сердечная 
недостаточность, нарушения ритма и проводимости, 
а также сопутствующая патология внутренних орга-
нов, которая могла существенным образом повлиять 
на прогноз пациентов (почечная и печёночная недо-
статочность, заболевания щитовидной железы, сахар-
ный диабет, системные заболевания соединительной 
ткани, онкологические заболевания, бронхиальная 
астма, психические и гематологические заболевания). 
В исследование также не включались пациенты, стра-
дающие алкогольной и никотиновой зависимостью.

В программу исследования входило изучение жа-
лоб, сбор анамнеза заболевания, данных oбъeктивнoгo 
oсмoтрa, лaбoрaтoрных и инструмeнтальных методов 
исследования. Для исключения случайных колебаний 
артериального давления (АД) была стандартизована 
процедура измерения в соответствии с современными 
рекомендациями [7]. Регистрацию электрокардиограм-
мы выполняли в 12 общепринятых отведениях (электро-
кардиограф Schiller Cardiovit AT-101, Швейцария).

Диагноз АГ установлен на основании критериев 

диагностики, принятых ВОЗ совместно с Междуна-
родным обществом гипертонии (NHO-ISN) с учётом 
рекомендаций экспертов Научного общества по изу-
чению артериальной гипертензии Всероссийского на-
учного общества кардиологов и Межведомственного 
совета по сердечно-сосудистым заболеваниям [7]. У 
больных обнаружено поражение органов-мишеней в 
виде гипертрофии миокарда левого желудочка, под-
тверждённой перкуторно, электрокардиографически 
и эхокардиографически. 

Контрольную  (II) группу составили 60 пациен-
тов, средний возраст 51,7 ± 0,34 года, без клинико-
инструментальных признаков сердечно-сосудистой 
патологии.

Клиническая характеристика пациентов представ-
лена в табл. 1.

Липидный профиль исследовали на биохимиче-
ском автоанализаторе Humastar 600 («Human GmbH», 
Германия) с оценкой уровня общего холестерина 
(ОХС), липопротеидов низкой плотности (ЛПНП), 
липопротеидов высокой плотности (ЛПВП), тригли-
церидов (ТГ), также проводился расчёт коэффициен-
та атерогенности (КА). 

Темп старения определяли на основании инте-
гральной оценки биологического возраста (БВ) с 
использованием методики Киевского НИИ геронто-
логии с учётом параметров САД (в мм рт. ст.), про-
должительности задержки дыхания после глубокого 
вдоха (в с), статической балансировки (в с), субъек-
тивной оценки здоровья (в баллах) [8]. Темп старе-
ния считался замедленным, если БВ был меньше 
календарного (КВ) (-3–7, 9 лет – II функциональный 
класс (ФК) старения, -8 и более лет – I ФК старения), 
физиологическим, если разница между БВ и КВ бы-
ла в диапазоне от -2,9 до +2,9 года, ускоренным при 
опережении биологическим возрастом календарного 
(более чем на 3 года – IV ФК старения и более чем на 
8 лет – V ФК старения). В исследования включались 
пациенты с ускоренным темпом старения: БВ пациен-
тов превышал календарный на 7,82 ± 0,59 года (рКВ-
БВи  < 0,001).

Статистическая обработка результатов исследова-
ния проводилась с использованием программного па-
кета SPSS 21 (лицензия № 20130626-3). Оценку закона 
распределения признаков выполняли с помощью кри-
териев c2 с поправкой Лиллиефорса и Шапиро – Уилка. 
Для анализа качественных или номинальных данных 
строили таблицы сопряжённости и рассчитывали кри-
терий χ2. Анализ взаимосвязей проводился с помощью 
определения коэффициентов ранговой корреляции 

Т а б л и ц а  1 
Клиническая характеристика пациентов

Показатель Основная группа 
(n = 63)

Контрольная груп-
па (n = 60)

Календарный возраст, годы 52,4 ± 0,60 51,7 ± 0,34
Индекс массы тела, кг/м2 28,12 ± 0,32 26,31 ± 0,52
САД, мм рт. ст 157,23 ± 1,24 118,71 ± 1,13
ДАД, мм рт. ст 98,42 ± 1,76 76,20 ± 1,14
ПАД, мм рт. ст 61,87 ± 0,76 40,32 ± 0,59

П р и м е ч а н и е . САД – систолическое артериальное давление; 
ДАД – диастолическое артериальное давление; ПАД – пульсовое 
артериальное давление.

Т а б л и ц а  2
Результаты исследования липидного профиля

Показатель Основная  
группа  
(n = 63)

Контрольная 
группа  
(n = 60)

Достоверность 
различий

ОХС, ммоль/л 5,82 ± 0,11 4,78 ± 0,06 р1-2 = 0,001
ЛПНП, ммоль/л 3,85 ± 0,07 2,90 ± 0,04 р1-2 = 0,004
ЛПВП, ммоль/л 0,86 ± 0,03 1,19 ± 0,05 р1-2 < 0,001
ТГ, ммоль/л 2,27 ± 0,08 1,47 ± 0,03 р1-2 = 0,003
КА 4,76 ± 0,24 3,34 ± 0,18 р1-2 = 0,006
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Спирмена. Критическое значение уровня значимости 
при всех видах статистического анализа принимали 
равным 0,05. 

Результаты. При обследовании дислипидемия 
была выявлена у 71,2% пациентов основной группы 
и у 26% исследуемых группы контроля. Результаты 
изучения липидного спектра представлены в табл. 2. 
У пациентов с АГ отмечается достоверное повыше-
ние атерогенных фракций липидов: ОХС на 21,75%, 
ЛПНП на 32,75%, ТГ на 54,42%, КА на 42,51% по 
сравнению с контрольной группой. Снижение ЛПВП 
на 27,73% у пациентов основной группы по сравне-
нию с контролем также является неблагоприятным 
фактором в прогнозе прогрессирования сердечно-
сосудистой патологии.

При исследовании темпов старения мужчин среднего 
возраста получены результаты, представленные в табл. 
3. Несмотря на отсутствие достоверных различий в КВ 
между исследуемыми группами, статистически значи-
мые различия отмечаются в БВ мужчин. У пациентов 
основной группы БВ достоверно превышает значения 
соответствующего параметра группы контроля на 13,4% 
(р1-2 < 0,001). Также БВ основной группы достоверно 
опережает календарный на 12,8% (р < 0,001), что гово-
рит об ускорении темпов старения в группе пациентов с 
АГ и определяет IV функциональный класс старения.

С целью поиска новых биологических маркё-
ров старения в работе определена корреляционная 
связь между показателями биологического старе-
ния и изученными параметрами липидного обме-
на. Анализ взаимосвязей проводился посредством 
определения коэффициентов ранговой корреляции 
Спирмена. В табл. 4 представлены только достовер-
ные результаты. 

Корреляционный анализ показателей липидного 
профиля и биологических возрастов у обследованных 
пациентов выявил следующие особенности. В группе 
пациентов с АГ прямая корреляционная зависимость 

умеренной силы между БВ и липидным обменом про-
слеживается с показателями ОХС (r = 0,364; p = 0,003), 
ЛПНП (r = 0,359; p = 0,004), ТГ (r = 0,324; p = 0,010) 
и КА (r = 0,488; p < 0,001). Обратная корреляционная 
связь отмечается с ЛПВП (-0,446; р < 0,001).

У пациентов группы контроля прямая корреляци-
онная зависимость умеренной силы БВ и липидного 
спектра отмечается также для атерогенных фракций 
липопротеидов и КА, обратная связь – для ЛПВП 
(-0,623; р < 0,001).

На основании математического моделирования 
были составлены формулы для определения БВ па-
циентов рассмотренных групп с учётом показателей 
липидного профиля.

БВ группы контроля = 43,4 + 2,6·КА;
БВ основной группы = 58,4 + 1,6·ЛПНП -5,5·ЛПВП 

+ 1,13·ТГ.
Обсуждение. В проведённых ранее исследовани-

ях показано, что нейроэндокринные изменения при 
АГ, связанные с интенсификацией адренергических 
влияний, являются важным триггерным фактором 
ускоренного развития гиперлипидемии, атероскле-
ротического процесса и связанных с ними заболева-
ний кардиоваскулярной системы [9, 10]. Подобная 
гиперпродукция холестерина рассматривается как 
компенсаторная реакция, направленная на сдер-
живание перекисного окисления липидов, так как 
при гиперхолестеринемии облегчается включение 
холестерина в мембраны клеток, способствующее 
их стабилизации [1]. Учитывая характер дислипи-
демий у пациентов основной группы, ассоцииро-
ванный с развитием атеросклероза коронарных и 
церебральных артерий, а также роль ускоренного 
старения в развитии метаболических нарушений, 
следует особенно тщательно осуществлять кон-
троль и коррекцию липидного профиля у мужчин 
с АГ. 

Полученные нами данные не противоречат резуль-
татам, опубликованным отечественными и зарубеж-
ными учёными при исследовании темпов старения 
лиц зрелого возраста, страдающих АГ [11, 12]. 

Разработанные нами формулы имеют достоверный 
коэффициент корреляции с КВ, что свидетельству-
ет о возможности использования данной модели БВ 
для оценки скорости развития возрастных изменений 
у мужчин среднего возраста в норме и при наличии 
АГ.

Таким образом, выполненное нами исследование 
свидетельствует о том, что АГ ассоциируется со зна-
чительными патологическими изменениями в орга-
низме, включающими и нарушение липидного обме-
на. Дислипидемия способствует развитию тканевой 
гипоксии, активизирующей свободнорадикальное 
окисление в клетке. Формирующийся патогенетиче-
ский круг запускает процессы ускоренного старения 
организма.

Заключение. Проведённый нами корреляционный 
анализ отражает вклад дислипидемии в развитие пре-
ждевременного старения организма, а выполненное 
математическое моделирование позволяет с помощью 
показателей липидного обмена проводить диагности-
ку ускоренного старения пациентов.

Т а б л и ц а  3
Показатели биологического возраста в исследуемых группах

Показатель Основная груп-
па (n = 63)

Контрольная 
группа (n = 60)

Достоверность  
различий

КВ, годы 52,4 ± 0,60 51,7 ± 0,34 р1-2 = 0,722
БВ, годы 59,1 ± 0,67 52,11 ± 0,81 р1-2 < 0,001
рКВ-БВ < 0,001 0,732 Достоверность 

внутригрупповая
БВ-КВ, годы 6,71 ± 0,49 0,41 ± 0,58 р1-2 < 0,001

Т а б л и ц а  4
Корреляционный анализ показателей биологического старения 

и липидного обмена

Показатель Основная группа  
(n = 63)

Контрольная группа  
(n = 60)

БВ, годы, r (р)
ОХС, ммоль/л 0,364 (0,003) 0,498 (< 0,001)
ЛПНП, ммоль/л 0,359 (0,004) 0,511 (< 0,001)
ЛПВП, ммоль/л -0,446 (< 0,001) -0,623 (< 0,001)
ТГ, ммоль/л 0,324 (0,010) 0,318 (0,013)
КА, ед. 0,488 (< 0,001) 0,641 (< 0,001)
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