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Правастатин в коррекции антиагрегационного контроля 
сосудистой стенки над клетками крови у больных 
артериальной гипертонией с дислипидемией

Медведев И. Н., Скорятина И. А.
Курский институт социального образования (филиал) Российского государственного социального 

университета. Курск, Россия

Цель. Определить у больных артериальной гипертонией (АГ) 
и дислипидемией (ДЛП) степень корректирующего влияния права-
статина на антиагрегационную способность стенки сосудов в отно-
шении эритроцитов, тромбоцитов и лейкоцитов.
Материал и методы. Под наблюдением находились 47 больных АГ 
1-2 степеней, с риском 3, с ДЛП IIб типа, среднего возраста. Группу 
контроля составили 26 здоровых людей аналогичного возраста. 
С целью коррекции ДЛП всем больным назначали правастатин 
20 мг на ночь на фоне эналаприла 10 мг 2 раза в сут. Применены 
биохимические, гематологические и статистические методы иссле-
дования. Оценка клинических и лабораторных показателей прово-
дилась в начале лечения, через 4, 12 и 52 нед. терапии. 
Результаты. Усиленная у больных АГ с ДЛП агрегация эритроци-
тов, тромбоцитов и нейтрофилов оказалась во многом связана 
со снижением контроля над нею сосудистой стенки в результате 
нарушений в липидном обмене, активации перекисного окисления 
липидов плазмы, ослабления генерации оксида азота и простаци-

клина в стенке сосуда. После 52-недельного применения праваста-
тина отмечено достоверное улучшение липидного состава и осла-
бление процессов перекисного окисления липидов в плазме, 
сопровождавшиеся выраженной позитивной динамикой антиагре-
гационной способности сосудистой стенки. 
Заключение. У больных АГ с ДЛП отмечается ослабление антиаг-
регационного контроля сосудов над форменными элементами 
крови, несколько усиливающегося на фоне применения праваста-
тина в течение одного года. 
Ключевые слова: артериальная гипертония, дислипидемия, праваста-
тин, антиагрегационная активность сосудистой стенки, клетки крови.
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АГ — артериальная гипертония, АДФ — аденозиндифосфат, АГП — ацилгидроперекиси, АОА — антиокислительная активность, АТ — агрегация тромбоцитов, ДЛП — дислипидемия, ИААСС — индекс антиаг-
регационной активности сосудистой стенки, ИТССАН — индекс торможения сосудистой стенкой агрегации нейтрофилов, ЛВП — липопротеиды высокой плотности, ЛНП — липопротеиды низкой плотности, 
ЛОНП — липопротеиды очень низкой плотности, ОЛ — общие липиды, ОХС — общий холестерин, ПОЛ — перекисное окисление липидов, ТБК — тиобарбитуровая кислота, ТГ — триглицериды, NO — оксид 
азота.

Pravastatin in correction of vessel wall antiplatelet control over the blood cells in patients with arterial 
hypertension and dyslipidemia

Medvedev I. N., Skoryatina I. A.
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Aim. To evaluate in patients with arterial hypertension (AH) and dyslipidemia 
(DL) a grade of correction influence of pravastatin on antiaggregation 
activity of vessel wall for erythrocytes, platelets and leukocytes.
Material and methods. Totally 47 patients observed with 1-2 levels of 
AH and the risk 3, with DL IIb type, middle age. Controls were 26 healthy 
people of the same age. To correct DL all patients were prescribed 
pravastatin 20 mg before night sleep with already being taken enalapril 
10 mg BID. Chemistry, blood count and statistics used. Evaluation of 
clinical and laboratory parameters was performed in the beginning of 
treatment, in 4, 12 and 52 weeks.
Results. An enforced in AH with DLP erythrocyte, platelet neutrophil 
aggregation was linked with a control decrease over it by vessel wall and 
as result of lipid metabolism changes, peroxide oxydation of plasma 

lipids, lowering of NO generation and of prostacycline as well. After 
52-week use of pravastatine in AH with DLP there was significantly better 
in lipid profile and there was weakening of peroxidation of lipids in 
plasma, that followed by significant positive dynamics of antiplatelet 
properties of vessel wall. 
Conclusion. In AH patients with DLP there is weakening of antiplatlet 
control by vessels over blood cells, which becomes slightly improved 
after 52-week pravastatine treatment.
Key words: arterial hypertension, dyslipidemia, pravastatine, antiplatelet 
activity of the vessel wall, blood cells.
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Артериальная гипертония

В современном мире по-прежнему большую рас-
пространенность имеют сердечно-сосудистые заболе-
вания, среди которых видное место принадлежит 
артериальной гипертонии (АГ), нередко сочетаю-
щейся с нарушениями обмена веществ, в т. ч. с дисли-
пидемией (ДЛП). Известно, что наличие даже изоли-
рованной АГ способно отрицательно влиять на анти-
агрегационные возможности сосудов, значительно 
повышая риск развития сосудис тых катастроф [1]. 

В качестве наиболее эффективных гиполипиде-
мических средств при АГ с ДЛП современная меди-
цина рассматривает статины, применение которых 
значимо понижает смертность от сердечно-сосудис-
тых причин, повышает качество жизни пациентов, 
и улучшает общий прогноз [2] во многом за счет 
уменьшения агрегационной способности отдельных 
форменных элементов крови [3-5]. При этом ранее 
не оценивалось воздействие отдельных, широко при-
меняемых статинов, в т. ч. правастатина на антиагрега-
ционный контроль сосудов в плане форменных эле-
ментов крови у данной категории больных.

В этой связи сформулирована цель работы — 
выяснить у больных АГ с ДЛП степень корректирую-
щего влияния правастатина на антиагрегационную 
способность стенки сосудов в отношении эритроци-
тов, тромбоцитов и лейкоцитов.

Материал и методы 
Обследованы 47 больных АГ 1-2 степеней, с риском 

3 (критерии ДАГ3 2008 — Доклад Научного общества 
по изучению АГ), с ДЛП IIб типа, среднего возраста. 
Группу контроля составили 26 здоровых людей аналогич-
ного возраста.

Уровень в крови общего холестерина (ОХС) и три-
глицеридов (ТГ) оценивали энзиматическим колориме-
трическим методом набором “Витал Диагностикум”. ХС 
липопротеидов высокой плотности (ЛВП) определяли 
набором “Ольвекс Диагностикум” энзиматическим коло-
риметрическим методом.

Общие липиды (ОЛ) оценивали набором „Эрба Рус”. 
Уровни ХС липопротеидов низкой плотности (ЛНП) рас-
считывали по формуле Фридвальда. Содержание ХС ли-
попротеидов очень низкой плотности (ЛОНП) определя-
ли по формуле (содержание ТГ/2,2). Полученные показа-
тели ОХС и ХС ЛНП рассматривали как нормальные, 
пограничные или высокие в соответствии с Российскими 
рекомендациями [2].

Перекисное окисление липидов (ПОЛ) в плазме оце-
нивалось по содержанию в ней тиобарбитуровой кислоты 
(ТБК)-активных продуктов набором „Агат-Мед”и ацил-
гидроперекисей (АГП) [6]. Для жидкой части крови опре-
делялась ее антиокислительная активность (АОА) [7].

Выраженность контроля сосудистой стенки над агре-
гацией клеток крови определялась по ее ослаблению в про-
бе с временной венозной окклюзией. 

Агрегацию эритроцитов до и после временной ише-
мии стенки сосуда определяли с помощью светового ми-
кроскопа, путем подсчета в камере Горяева количества аг-
регатов эритроцитов, числа агрегированных и неагрегиро-
ванных эритроцитов [8]. 

Степень контроля стенки сосуда над агрегацией тром-
боцитов (АТ) определяли визуальным микрометодом [9] 
до и после венозной окклюзии с использованием в качестве 
индукторов аденозиндифосфата (АДФ) (0,5•10-4 М), колла-
гена (разведение 1:2 основной суспензии), тромбина (0,125 
ед/мл), ристомицина (0,8 мг/мл), адреналина (5,0•10-6 М) 
и перекиси водорода (7,3•10-3 М) со стандартизированным 
количеством тромбоцитов в исследуемой плазме 200•109 тр. 
При делении времени развития АТ после венозной окклю-
зии на время без нее рассчитывали индекс антиагрегацион-
ной активности сосудистой стенки (ИААСС). 

Агрегацию нейтрофилов определяли на фотоэлектро-
колориметре [8] в плазме, полученной без наложения ман-
жетки и с нею, выясняя степень торможения агрегации 
нейтрофилов с использованными индукторами, в качестве 
которых применяли лектин зародыша пшеницы в дозе 32 
мкг/мл, конканавалин А – 32 мкг/мл и фитогемагглюти-
нин — 32 мкг/мл. У всех пациентов рассчитывался индекс 
торможения сосудистой стенкой агрегации нейтрофилов 
(ИТССАН) путем деления величины агрегации нейтрофи-
лов в плазме, полученной без наложения манжетки на ее 
величину с манжеткой.

Всем больным назначался правастатин 20 мг на ночь 
на фоне эналаприла 10 мг 2 раза в сут., применяемого в каче-
стве антигипертензивного препарата. Оценка клинических 
и лабораторных показателей проводилась в начале лечения, 
через 4, 16 и 52 нед. терапии. Статистическая обработка ре-
зультатов велась  t-критерием Стьюдента. 

Результаты 
На фоне 52-недельной гиполипидемическая 

терапии ни у одного больного не обнаружено прояв-
лений побочных эффектов.

У наблюдаемых пациентов в исходе уровни ОЛ 
и ОХС были повышены по сравнению с контролем 
в 1,6 и 1,3 раза, соответственно (таблица 1). При этом 
атерогенные фракции ХС — ХС ЛНП и ХС ЛОНП 
у больных оказались достоверно повышены при уве-
личении ТГ их крови в 1,7 раза и понижении ХС ЛВП 
на 33,1%. 

У пациентов с АГ и ДЛП выявлена активация ПОЛ 
плазмы — содержание в ней АГП оказалось в 2,3 раза 
выше, чем у лиц контрольной группы, а уровень ТБК-
активных продуктов превышал контрольные значения 
почти в 1,5 раза. При этом величина АОА плазмы паци-
ентов уступала конт ролю на 31,6% (таблица 1). 

4-недельный курс терапии правастатином 
позволил снизить у больных выраженность ДЛП, 
вызвав повышение АОА и снижение АГП и ТБК-
продуктов плазмы (таблица 1). Полученные позитив-
ные изменения углублялись к 16 нед. лечения. Даль-
нейший прием больными препарата обеспечил 
дополнительную положительную динамику уровня 
ОЛ, ОХС, ТГ и ХС ЛНП. Содержание ХС ЛВП 
в результате 52 нед. лечения дополнительно возро-
сло, достигнув 1,46±0,07 ммоль/л. Это сопровожда-
лось к концу наблюдения достоверным усилением 
АОА плазмы (30,7±0,05%), что вызвало понижение 
уровня ПОЛ в жидкой части крови. 
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достоверную динамику, приблизившись к уровню 
контроля, но не достигнув его. 

До начала коррекции выраженность агрегации 
нейтрофилов у больных в плазме после временной 
венозной окклюзии была ускорена со всеми индук-
торами, обусловив снижение ИТССАН по сравне-
нию с контролем для лектина на 13,6%, для конкана-
валина А на 14,2%, для фитогемагглютинина на 14,2% 
(таблица 2).

Прием правастатина вызывал у лиц с АГ и ДЛП 
достоверное усиление влияния стенки сосудов 
на активность агрегации нейтрофилов in vitro со всеми 
примененными индукторами (таблица 2), макси-
мально выраженное к концу наблюдения. Прием пра-
вастатина в течение 52 нед. вызвал ослабление про-
цесса агрегации нейтрофилов у пациентов в плазме, 
полученной после временной венозной окклюзии, 
сопровождаясь достоверным увеличением ИТССАН 
для лектина на 11,6%, для конканавалина А на 11,5%, 
для фитогемагглютинина на 10,6%, так и не позволив-
шим ему выйти на уровень группы контроля.

Обсуждение 
Видное место в обеспечении оптимума текучести 

крови по сосудам принадлежит агрегации форменных 
элементов крови [8]. В условиях ДЛП и гемодинамиче-
ских нарушений, свойственных АГ, развивается осла-
бление АОА плазмы, что вызывает в ней рост активно-
сти ПОЛ [10, 11]. Избыточное количество продуктов 
ПОЛ плазмы способ ствует перестройкам мембран эри-
троцитов, тромбоцитов и лейкоцитов, ухудшая их рео-
логические свойства [3-5]. В ответ на наличие АГ и ДЛП 
форменные элементы крови получают способность 
к гиперагрегации, во многом за счет усиления экспрес-
сией на них молекул адгезии и агрегации при одновре-
менном ослаблении ограничивающего агрегацию вли-
яния со стороны сосудис той стенки [12].

Оценка агрегации форменных элементов крови 
на фоне венозной окклюзии у больных АГ с ДЛП 
показала пониженную способность сосудов выраба-

У обследуемых пациентов в исходном состоянии 
в пробе с временной венозной окклюзией установ-
лено исходно повышенная величина суммарного 
количества эритроцитов в агрегате и числа самих 
агрегатов при понижении свободно лежащих крас-
ных кровяных телец (таблица 2). Сумма всех эритро-
цитов в агрегатах у пациентов на фоне временной 
ишемии стенки сосуда превышала контроль на 76,7% 
при повышении количества их агрегатов на 51,4% 
и уменьшении числа свободных эритроцитов 
на 40,5%. 

Терапия правастатином способствовала сниже-
нию суммарного количества эритроцитов в агрегате 
и количества агрегатов при увеличении числа сво-
бодно лежащих красных кровяных телец на фоне 
временной венозной окклюзии. В пробе с временным 
наложением манжетки сумма всех эритроцитов в агре-
гатах за время наблюдения уменьшилась на 32,9%, 
количество агрегатов понизилось на 27,3%, а число 
свободных эритроцитов увеличилось на 47,7%. 

У больных отмечено ослабление контроля стенки 
сосуда над активностью тромбоцитарной агрегации. 
Это обеспечило выраженное понижение ИААСС для 
изолированных агонистов (для адреналина 1,37±0,09, 
для Н2О2 1,33±0,10 , ристомицина 1,23±0,12, для АДФ 
1,24±0,12, для тромбина и коллагена 1,17±0,10 
и 1,17±0,10, соответственно) и для их сочетаний. 

Спустя 4 нед. лечения у больных отмечено усиле-
ние контроля стенки сосуда над выраженностью 
тромбоцитарной агрегации. Полученная динамика АТ 
на фоне временной венозной окклюзии обеспечила 
значимую позитивную динамику ИААСС на фоне 
правастатина. Максимальный эффект терапии дости-
гался через год лечения: ИААСС для адреналина 
составил 1,59±0,10, для Н2О2 1,59±0,12, для ристоми-
цина 1,51±0,10, для АДФ 1,49±0,09, для коллагена 
и тромбина 1,41±0,15 и 1,39±0,10, соответственно. 
При сочетанном применении индукторов индексы 
агрегационной активности сосудистой стенки на фоне 
52 нед. лечения правастатином также претерпели 

Таблица 1 
Динамика показателей липидного спектра плазмы крови больных на фоне лечения правастатином

Параметры Правастатин, n=47, М±m Контроль,

Исход 4 нед. 16 нед. 52 нед. n=26, М±m

ОХС, ммоль/л 6,5±0,03 5,8±0,07 р1<0,01 5,4±0,05 р1<0,05 5,0±0,04 р1<0,05 4,8±0,05 р<0,01

ХС ЛВП, ммоль/л 1,07±0,06 1,16±0,05 р1<0,05 1,32±0,05 р1<0,01 1,46±0,07 р1<0,05 1,60 ±0,06 р<0,01

ХС ЛНП, ммоль/л 4,10±0,08 3,41±0,03 р1<0,01 3,01±0,05 р1<0,01 2,62±0,03 р1<0,05 2,43±0,04 р<0,01

ХС ЛОНП, ммоль/л 1,33±0,05 1,23±0,05 р1<0,01 1,07±0,04 р1<0,01 0,92±0,06 р1<0,05 0,77±0,05 р<0,01

ТГ, ммоль/л 2,92±0,07 2,70±0,06 р1<0,01 2,36±0,03 р1<0,01 2,03±0,06 р1<0,01 1,70 ±0,02 р<0,01

ОЛ, г/л 9,2±0,10 8,5±0,04 р1<0,01 7,5±0,08 р1<0,01 5,8±0,06 р1<0,01 5,6 ±0,03 р<0,01

АГП плазмы, Д233/1 мл 3,27±0,12 3,01±0,04 р1<0,01 2,66±0,07 р1<0,01 2,11±0,03 р1<0,05 1,42±0,09 р<0,01

ТБК плазмы, мкмоль/л. 5,21±0,07 5,01±0,04 р1<0,01 4,35±0,09 р1<0,01 4,17±0,12 р1<0,05 3,56 ±0,07 р<0,01

Антиокислительный потен-
циал плазмы, %

22,5±0,13 25,7±0,06 р1<0,01 29,1±0,08 р1<0,01 30,7±0,05 р1<0,05 32,9±0,12 р<0,01

Примечание: р — достоверность различий исходных значений и контроля, р1 — достоверность динамики показателей на фоне лечения. 
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эритроцитов вследствие повышения количества на их 
мембране протеинов, несущих отрицательный заряд 
на фоне нарастающих дезагрегирующих влияний 
со стороны сосудистой стенки. Понижение в ходе 
терапии образования активных форм кислорода 
уменьшает окислительные повреждения электроотри-
цательных белков мембраны и глобулярных белков 
плазмы, способных выполнять роль “мостиков” 
между эритроцитами, ослабляя при этом силы сце-
пления клеток в уже образовавшихся агрегатах. Кроме 
того, повышение выработки в сосудистой стенке про-
стациклина и оксида азота (NO) усиливает в них 
активность аденилатциклазы, приводя к увеличению 
в цитоплазме уровня циклического аденозинмоно-
фосфата, ослаблению входа внутрь эритроцитов Са2+ 
и подавлению активности фосфодиэстеразы [4, 12]. 

Позитивная динамика чувствительности тромбо-
цитов к дезагрегирующим влияниям сосудистой 
стенки у больных, принимавших правастатин, также 
свидетельствует о его позитивном влиянии на выра-
ботку в сосудах простациклина и NO в результате 
существенного подавления ДЛП, уменьшения интен-
сивности ПОЛ плазмы, не исключая прямого поло-
жительного воздействия препарата на рецепторные 
и пострецепторные механизмы кровяных пластинок. 

тывать дезагрегирующие вещества (простациклин, 
оксид азота, простагландин Д2), указывая на высокий 
риск у пациентов агрегатообразования эритроцитов, 
тромбоцитов и нейтрофильных лейкоцитов. 

Выявленные нарушения контроля сосудистой 
стенки над агрегацией эритроцитов, тромбоцитов 
и нейтрофилов у больных АГ с ДЛП нуждались в адек-
ватной коррекции. Было решено испытать возмож-
ность влияния на способность сосудистой стенки 
ограничивать агрегацию клеток крови одного 
из весьма показанных им гиполипидемических 
средств — правастатина.

Выяснено, что применение правастатина приво-
дит не только к улучшению липидного профиля 
плазмы, но и к оптимизации ее АОА плазмы с осла-
блением в ней ПОЛ при невозможности полностью 
нормализовать учитываемые показатели. 

На фоне проведенной терапии достигнуто сни-
жение агрегационной способности эритроцитов 
на фоне временной венозной окклюзии, что является 
основой для оптимизации реологических свойств 
крови. Вероятно, феномен ослабления агрегации эри-
троцитов у пациентов, получавших правастатин, свя-
зан с оптимизацией одного из ведущих механизмов их 
агрегации — повышения электро отрицательности 

Таблица 2 
Выраженность влияния стенки сосуда  

на агрегационную активность клеток крови у больных на фоне лечения правастатином

Параметры Правастатин, n=47, М±m Контроль,

Исход 4 нед. 16 нед. 52 нед. n=26, М±m

Д
ез

аг
ре
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Э
ри

тр
оц

и
ты Сумма всех эритроцитов 

в агрегате на фоне венозной 
окклюзии

57,6±0,13 53,9±0,08 р1<0,05 47,0±0,11 р1<0,05 38,6±0,13 р1<0,01 32,6±0,14 р<0,01

Количество агрегатов 
на фоне венозной окклюзии

10,6±0,10 10,3±0,11 9,1±0,10 р1<0,05 7,7±0,09 р1<0,01 7,0±0,07 р<0,01

Количество свободных эри-
троцитов на фоне венозной 
окклюзии

181,6±1,64 191,3±1,49 204,9±0,59 р1<0,05 268,3±0,71 р1<0,01 305,3±0,18 р<0,01

Тр
ом

бо
ц

и
ты ИААСС с АДФ, с 1,24±0,12 1,31±0,11 р1<0,05 1,43±0,13 р1<0,01 1,49±0,09 р1<0,05 1,53±0,16 р<0,01 

ИААСС с коллагеном, с 1,17±0,10 1,30±0,15 р1<0,01 1,34±0,11 1,41±0,15 р1<0,05 1,48±0,16 р<0,01 

ИААСС с тромбином, с 1,17±0,10 1,28±0,08 р1<0,01 1,33±0,12 р1<0,05 1,39±0,10 р1<0,05 1,44±0,13 р<0,01 

ИААСС с ристомицином, с 1,23±0,12 1,29±0,10 1,39±0,09 р1<0,05 1,51±0,10 р1<0,01 1,56±0,11 р<0,01 

ИААСС с Н2О2, с 1,33±0,10 1,38±0,10 1,46±0,14 р1<0,05 1,59±0,12 р1<0,01 1,62±0,13 р<0,01 

ИААСС с адреналином, с 1,37±0,09 1,44±0,11 1,51±0,12 р1<0,05 1,59±0,10 р1<0,05 1,62±0,13 р<0,01 

ИААСС 
с АДФ+адреналином, с

1,37±0,09 1,44±0,11 1,51±0,12 р1<0,05 1,59±0,10 р1<0,05 1,49±0,12 р<0,01 

ИААСС с АДФ+коллагеном, 
с

1,24±0,08 1,32±0,10 р1<0,05 1,40±0,12 р1<0,05 1,49±0,10 р1<0,05 1,51±0,10 р<0,01 

ИААСС с адреналином+ 
коллагеном, с

1,15±0,12 1,27±0,16 р1<0,05 1,39±0,13 р1<0,01 1,49±0,11 р1<0,01 1,53±0,11 р<0,01 

Н
ей

тр
оф

и
лы ИТССАН с лектином, % 1,14±0,006 1,16±0,007 1,21±0,005 р1<0,05 1,29±0,008 р1<0,05 1,32±0,003 р<0,01

ИТССАН с конканавалином 
А, %

1,15±0,005 1,18±0,006 1,26±0,004 р1<0,05 1,30±0,007 р1<0,05 1,34±0,008 р<0,01

ИТССАН с фитогемагглю-
тинин, %

1,09±0,006 1,11±0,004 1,16±0,006 р1<0,05 1,22±0,008 р1<0,05 1,27±0,004 р<0,01

Примечание: р — достоверность различий исходных значений и контроля, р1 — достоверность динамики показателей на фоне лечения. 
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Удлинение времени АТ под влиянием ристомицина 
у больных на фоне приема правастатина обусловлено 
понижением содержания в крови выработки в эндоте-
лии сосудов фактора Виллебранда. Положительная 
динамика АТ с Н2О2 подтверждает возросшую актив-
ность системы антиокисления в тромбоцитах. Пози-
тивная динамика АТ с использованными сочетани-
ями индукторов после венозной окклюзии доказывает 
оптимизацию сосудисто-тромбоцитарных взаимодей-
ствий у больных в условиях, приближенных к реаль-
ному кровотоку [13].

Зарегистрированное на фоне лечение пониже-
ние агрегации ней трофилов, видимо, связано с воз-
никающими у больных позитивными перестрой-
ками их гликопротеиновых рецепторов, заключаю-
щимися в уменьшении в них количества участков 
связывания лектинов, примененных в качестве 
индукторов и способных взаимодей ствовать 
с отдельными углеводными детерминантами индук-
торов. Выявленное ослабление лектин и конканава-
лин А-индуцированной агрегации нейтрофилов 
у больных АГ с ДЛП, получавших правастатин, 
обеспечивалось понижением экспрессии рецепто-
ров адгезии и увеличением в их составе участков, 
содержащих N-ацетил-D-глюкозамин, N-ацетил-

нейраминовую кислоту и маннозу. Ослабление 
индуцированной агрегации на действие фитогемаг-
глютинина было обусловлено снижением в их 
рецепторах участков гликопротеинов, содержащих 
bD-галактозу. Достигнутая динамика чувствитель-
ности нейтрофилов у больных АГ с ДЛП, получав-
ших правастатин, обуславливалась также во многом 
усилением влияния на эти клетки повышенного 
количества простациклина и NO [14].

Заключение 
Развитие у больных АГ с ДЛР усиления агрегации 

эритроцитов, тромбоцитов и нейтрофилов возможно 
во многом вследствие снижения конт роля агрегаци-
онной способности сосудистой стенки на фоне нару-
шений в липидном обмене, активации ПОЛ плазмы, 
ослабления генерации NO и простациклина в стенке 
сосуда. В результате 52-недельного применения пра-
вастатина у больных АГ с ДЛП отмечается достовер-
ное улучшение липидного состава и ослабление про-
цессов ПОЛ в плазме, сопровождаясь выраженной 
позитивной динамикой антиагрегационной способ-
ности сосудистой стенки, не позволяя добиться пол-
ной нормализации учитываемых показателей в тече-
ние года терапии. 
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