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Введение
Ни у кого не вызывает сомнения ведущая

роль гипохолестеринемической диеты и фарма�
кологической коррекции дислипопротеидемий
в первичной и вторичной профилактике коро�
нарной болезни сердца    [2, 15, 16].   Вместе с
тем, в последнее время  обращают на себя вни�
мание результаты, свидетельствующие  о вы�
годных для организма сдвигах липидного спек�
тра сыворотки крови под воздействием  различ�
ных видов и режимов гипоксической терапии.
Так, убедительно показана возможность коррек�
ции атерогенных дислипопротеидемий у лиц с
факторами риска ишемической болезни сердца
(ИБС) горноклиматическим лечением [3, 6],
АПБГ [1] и интервальной нормобарической
гипоксической тренировкой [13].  Доказан ан�
тиатерогенный эффект санаторно�курортного
лечения в низкогорье и курсового воздействия
среднегорья у больных ИБС [7, 14].

Учитывая роль развития атерогенных дис�
липопротеинемий в патогенезе ИМ, исследова�
ние липидного спектра крови у таких больных
под воздействием курса АПБГ представляет
несомненный практический и теоретический
интерес.

Таким образом, целью настоящей работы
явилось изучение влияния АПБГ на состояние
липидного спектра сыворотки крови  у боль�
ных ИМ в периоде рубцевания.

Материал и методы
Обследовано 60 мужчин с ИМ (2�4 месяца

с момента развития), средний возраст которых
составил 51,8+2,7 лет. В первую группу вошли
45 пациентов, которым проводился курс АПБГ,
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состоящий из  22  трехчасовых сеансов на «вы�
соте» 3500 м (460 мм рт. ст.), проводимых ежед�
невно в барокамере  пониженного давления
«Урал�1». Первые сеансы проводились с посте�
пенным увеличением высоты,  начиная с 1000 м
и далее, прибавляя ежедневно по 500 м до дос�
тижения максимальной «высоты» (3500 м).
Скорость «подъема»  и  «спуска» составляла
2�3 м/с [9].

Контрольную группу составили 15 боль�
ных проходивших курс реабилитации согласно
Методическим рекомендациям МЗ РСФСР по
физической реабилитации больных, перенес�
ших инфаркт миокарда [10].

Больные получали базисную терапию нит�
ратами, в�блокаторами, ингибиторами ангио�
тензинконвертирующего фермента, дезагреган�
тами. У всех пациентов, проводилось стандар�
тное клинико�лабораторного обследование.

Для оценки липидного спектра сыворотки
крови в течение периода наблюдения пациен�
ты не принимали гипохолестеринемических
средств. Пробы крови брали из локтевой вены
после 14 часового голодания. Содержание об�
щего холестерина (ОХС), триглицеридов (ТГ),
холестерина липопротеидов низкой плотности
(ЛПНП), холестерина липопротеидов очень
низкой плотности (ЛПОНП), холестерина ли�
попротеидов высокой плотности (ЛПВП) оп�
ределяли ферментативным способом на авто�
матическом биохимическом анализаторе «Cobas
integra 400 plus» (Швейцария�Германия). Кон�
троль качества при выполнении исследований
осуществляли с параллельной оценкой двух
контрольных сывороток Precinorm U и
Precipath U фирмы «Cobas integra» (Швейца�
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рия�Германия). Дополнительно рассчитывали
индекс атерогенности (ИА) по  А.Н.Климову
[4]. Кроме того, на этом же анализаторе опреде�
ляли содержание аполипопротеина А1 и апо�
липопротеина В, которые образуют преципи�
тат со специфической антисывороткой, опреде�
ляемый турбидемитрическим методом при 340
нм. Контроль качества проводили контрольной
антисывороткой Т (овечьей) к человеческому
аполипопротеину А1 и В соответственно.

Статистическую обработку результатов
проводили с помощью прикладных пакетов ста�
тистических программ Statistica. При статис�
тической обработке данных применяли t�кри�
терий Стьюдента. Полученные результаты
представлены в виде M+m. Различия считались
достоверными при p<0,05.

Результаты и обсуждение
Как видно из данных, представленных в

таблице 1, месячный курс АПБГ привел к дос�
товерному понижению ОХС на 12% и 7% повы�
шению ЛПВП, что, в конечном итоге, снизило
ИА на 20%. Кроме того, произошло достовер�
ное снижение ТГ на четверть, а ЛПНП и
ЛПОНП на 14% и 25% соответственно. У боль�
ных контрольной группы наблюдалось досто�
верное уменьшение ОХС и ИА, однако содер�
жание ТГ в крови несколько увеличилось.  На�
блюдаемое перераспределение холестерина
(ХС) из «атерогенного потока» в «антиатеро�

генный», несомненно, является позитивным
моментов АПБГ и существенно понижает веро�
ятность избыточного отложения ХС в интиме
сосудов.

Путь метаболизма липопротеидных частиц
определяется характером транспортируемых
ими апопротеинов. Эти белки придают липи�
дам не только водорастворимость, но и необхо�
димы для секреции липопротеидов клетками
печени и кишечника, для осуществления фер�
ментативных процессов на поверхности ЛП
частиц в кровеносном русле, для обмена ХС
между различными классами ЛП,  а также для
взаимодействия липопротеидов с рецепторами
на поверхности клеток. С этой точки зрения не�
сомненный интерес представляло изучение вли�
яния АПБГ на количественные характеристи�
ки основных апопротеинов ЛПВП и ЛПНП –
Апо А1 и Апо В соответственно.

Проведенные исследования показали
(табл.2), что курс АПБГ сопровождается сни�
жением на 6,6% в крови группы Аро А1, обеспе�
чивающих возможность этерификации ХС ле�
цитинхолестеролацилтрансферазой (ЛХАТ)
(КФ. 2.3.1.43) на поверхности насцентных
ЛПВП и, как следствие, их «созревание» и при�
обретение свойства рецепторного взаимодей�
ствия с гепатоцитами, что, в конечном итоге,
позволяет включить ХС, доставленный из тка�
ней, на путь окисления до желчных кислот. Учи�
тывая возросшее количество ХС в ЛПВП, сни�

Таблица 2. Влияние АПБГ на уровень апопротеинов А и В в  крови у  больных ИМ (M+m)

Опытная группа (n=45) Контрольная группа (n=15) Показатели 
До АПБГ После АПБГ До лечения Через1 месяц 

Апо А1 г/л 1,37+0,06 1,28+0,05 1,41+0,09 1,30+0,07 
Апо В г/л 1,17+0,04 1,02+0,05* 1,21+0,04 1,18+0,05 
Апо А1�Апо В 1,19+0,05 1,25+0,04 1,18+0,08 1,13+0,05 

Примечание: * � различия достоверны по сравнению с исходными показателями (р<0,05)

Таблица 1. Влияние АПБГ на уровень липидов   крови у  больных ИМ (M+m)

Опытная группа (n=45) Контрольная группа (n=15) Показатели 
До АПБГ После АПБГ До лечения Через1 месяц 

ОХС, ммоль/л 6,09+0,21 5,36+0,28* 6,37+0,27 5,60+0,22* 
ЛПНП ммоль/л 4,15+0,17 3,56+0,20* 4,53+0,27 3,84+0,25 
ЛПОНП ммоль/л 0,95+0,09 0,71+0,09* 0,88+0,09 0,85+0,07 
ЛПВП, ммоль/л 1,04+0,02 1,12+0,03* 0,94+0,02 0,99+0,02 
ТГ, ммоль/л 2,08+0,12 1,56+0,16** 1,90+0,23 1,94+0,38 
ИА 4,94+0,40 3,91+0,32* 5,87+0,32 5,0+0,26* 

Примечание: * � различия достоверны по сравнению с исходными показателями (р<0,05);
                       **� различия достоверны по сравнению с исходными показателями (р<0,01)

Экспериментальная и клиническая медицина
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жение Апо А1 может быть объяснено адаптаци�
онной индукцией ЛХАТ, показанной нами в
ранних исследованиях и, возможно, конформа�
ционной модификацией апопротеинов, обеспе�
чивающей оптимальной взаимодействие Апо А
с ЛХАТ и с ХС. В свою очередь, активация
ЛХАТ�реакции повышает скорость «созрева�
ния» насцентных ЛПВП и, как следствие, уско�
рение доставки ХС в гепатоциты. Это положе�
ние подтверждается и показанной ранее акти�
вацией при АПБГ ключевого фермента окисле�
ния ХС � 7б�холестеролгидроксилазы (КФ
3.1.1.13), обеспечивающей катаболизм (окисле�
ние) возросшего потока ХС из тканей в печень
[5, 11].

Выявленное при АПБГ снижение Апо В (на
13%), обеспечивающего рецепторобусловлен�
ное поступление ЛПНП в периферические клет�
ки, объясняется, по�видимому, снижением обще�
го ХС крови, прежде всего, за счет атерогенных
фракций – в–ЛП. При этом, несмотря на одно�
направленность сдвигов апопротеинов как ате�
рогенных, так  и антиатерогенных классов ЛП
частиц, наблюдаемая тенденция к возрастанию

соотношения ApoB
ApoA1

 при АПБГ, является по�

зитивным моментом адаптационного воздей�
ствия, показывая сдвиг метаболических процес�
сов обмена ХС в сторону его окисления и эли�
минации из организма.

Изучая динамику липидного спектра у
больных ИМ контрольной группы, было по�
казано, что несмотря на положительную дина�
мику исследуемых параметров холестериново�
го обмена (снижение ОХС на 12%, повышение
ЛПВП на 3%, снижение ИА на 15%), соотноше�

ние  ApoB
ApoA1

 у них, в отличие от группы адапти�

рованных к действию периодической гипоксии,
понизилось на 4%, что, несомненно, свидетель�
ствовало об отсутствии позитивных изменений
на уровне основных метаболических путей об�
мена ХС. Косвенным подтверждением этого
положения служит сравнение динамики ТГ в
сыворотке крови у больных ИМ в двух группах
больных. У больных контрольной группы со�
держание ТГ практически не изменилось, что
свидетельствует о сохранении уровня синтеза

ЛПОНП и, соответственно, о сохранении воз�
можности их превращения в кровеносном рус�
ле в ЛПНП, т.е. вероятность избыточного транс�
порта ХС в периферические клетки, в том чис�
ле и в интиму сосудов, у этих больных не пони�
зилась. Совершенно другая картина у больных
опытной группы (табл. 1). Здесь наблюдается
25% снижение ТГ после завершения курса
АПБГ, что неоспоримо свидетельствует о сни�
жении внутриклеточных процессов сборки
ЛПОНП, а, следовательно, и о снижении  пос�
ледующей концентрации в крови атерогенных
ЛП частиц. При этом реализация этих положи�
тельных сдвигов осуществляется на уровне мо�
лекулярных механизмов, что для организма бо�
лее выгодно и эффективно.

Несомненно, в основе позитивных сдвигов
липидного спектра крови у больных ИМ при
проведении АПБГ лежит целый комплекс мо�
лекулярных изменений, ряд которых (повыше�
ние структурно�функционального резерва био�
мембран, стабилизация свободнорадикальных
процессов, индукция мультиферментной систе�
мы цитохрома Р450 и системы мононуклеарных
фагоцитов) показан нами в ранних исследова�
ниях [5, 8, 12]. Но важно, что интегральной су�
тью сформировавшегося структурно�функци�
онального следа адаптации, затрагивающего
целый ряд исполнительных органов и систем,
явилась стабилизация обмена ХС на уровне,
снижающем  вероятность его нерегулируемого
транспорта в интиму сосудов и, как следствие,
развития атеросклеротического их поражения.

Выводы
1. Адаптация к периодической барокамер�

ной гипоксии у больных инфарктом миокарда
способствует, с одной стороны, снижению ате�
рогенных свойств сыворотки крови, с другой �
приводит к росту антиатерогенной составляю�
щей холестерина.

2. Метод барокамерной гипоксии, по срав�
нению с использованием курсового комплекса
лечебной физкультуры, в большей степени улуч�
шает показатели липидного спектра крови па�
циентов и приводит к положительной динами�
ке соотношения аполипопротеинов А1 к аполи�
попротеинам В.
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Jakovlev D.I., Prokofev A.B., Tinkov А.Н, Nikonorov A.A.
HYPOLIPIDEMICHESKY EFFECTS OF COURSE OF BAROKAMERNOJ HYPOXIAS FOR PATIENTS BY

HEART ATTACK OF MYOCARDIUM
Influence of adaptation is studied to the periodic altitude chamber of hypoxia on the state of lipids a

spectrum of serum of blood at 45 patients by the heart attack of myocardium in the period of scarring by
comparison to the physical training which was conducted 15 to the patients. It is set that over adaptation therapy
brings to the reliable decline of level of general cholesterol, lipoproteids of low�density, triglycerides and index of
aterogens. It is educed, that the course of myocardium is accompanied by a reliable decline on the 6,6% groups
of arolipoproteins А1 in the serum of blood, basic apoproteins. Studying dynamics lipids a spectrum at patients
IT of control group, it is shown that despite positive dynamics of investigated parameters of a cholesteric
exchange the parity at them, unlike group adapted for action periodic гипоксии, has gone down on 4 % that,
undoubtedly, testified to absence of positive changes at level of the basic metabolic ways of an exchange of
cholesterol.

Keywords: heart attack of myocardium, adaptation, hypoxia, cholesterol
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