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Состояние липидтранспортной 
системы крови у женщин 
с нормально и патологически 
протекающей беременностью 

Во время беременности обмен липидов 
перестраивается в соответствии с физио-
логической потребностью организма мате-
ри и плода. Нами проведено исследование 
липидтранспортной системы крови при 
нормально и патологически протекающей 
беременности. В первом триместре нор-
мально протекающей беременности проис-
ходит накопление триглицерид-богатых 
ЛПОНП и усиление синтеза печенью на-
сцентных ЛПВП без увеличения активно-
сти ЛХАТ. В третьем триместре нор-
мально протекающей беременности на-
блюдается значительное увеличение со-
держания ЛПНП, основных переносчиков 
холестерина, на фоне задержки ЛПВП в со-
судистом русле, что позволяет сохранить 
холестерин в организме матери для нужд 
плода. При позднем токсикозе беременных 
создаются неблагоприятные условия для 
развития плода – в условиях активации об-
ратного транспорта холестерина развива-
ется нехватка холестерина как пластиче-
ского и строительного материала для мем-
бран клеток и стероидогенеза. 

 
 

Введение 
Сегодня медицине известны многие факто-

ры, от которых зависит появление и тяжесть 
течения позднего токсикоза беременности: на-
следственная предрасположенность, иммунный 
конфликт между матерью и плодом, нарушения 
в работе почек, изменения в балансе гормонов 
и других биологически активных веществ, бо-
лезни женщины (сахарный диабет, артериаль-
ная гипертензия и др.), стресс, возраст бере-
менной (моложе 20 или старше 35 лет), количе-
ство беременностей. В конечном итоге у бере-
менных с токсикозом развивается полиорган-
ная и полисистемная недостаточность [2, 6, 10, 
13, 14]. Таким образом, чрезвычайная слож-
ность природы позднего токсикоза очевидна, а 
угроза жизни и здоровью будущей матери и 
плода очень серьезна.  
Физиологическая роль липидов в организме 

многообразна, в основном это энергетический и 
пластический материал. Транспорт липидов в 
сыворотке крови обеспечивают ферментатив-
ные системы, липопротеины и специфические 
липидпереносящие белки [3,8]. Липопротеины 
участвуют в переносе к тканям белково-

липидных комплексов, играют важную роль в 
формировании клеточных мембран, синтезе 
стероидных гормонов и т.д. Изменения обмена 
липидов во время беременности обеспечивают 
важнейшие функции в организме женщины, 
рост и развитие плода [4]. При физиологически 
протекающей беременности на ранних этапах 
антенатального онтогенеза плод получает ли-
пиды исключительно из организма матери, а в 
течение последнего триместра синтезирует са-
мостоятельно [1,4,9].  
При поздних токсикозах беременных воз-

можно нарушение обмена липидов: увеличива-
ется количество свободного холестерина в ам-
ниотической жидкости, триацилглицеринов, 
лецитина, уменьшается количество эфиров хо-
лестерина (ЭХС) и лизофосфатидов [5]. Такие 
изменения характерны для депрессии лецитин-
холестеринацилтрансферазы (ЛХАТ), участ-
вующей в метаболизме липопротеинов, хотя в 
доступной нам литературе мы не нашли пря-
мых исследований активности ЛХАТ при позд-
нем токсикозе.  

Материалы и методы 
Были обследованы 10 женщин с поздним 

токсикозом беременности, 13 беременных в 
первом триместре, 12 - в третьем триместре 
нормально протекающей беременности и 32 
небеременные женщины.  
Содержание в сыворотке крови общего хо-

лестерина (ОХС), триацилглицеринов (ТГ), хо-
лестерина липопротеинов низкой, очень низкой 
и высокой плотности (ХС-ЛПНП, ХС-ЛПОНП, 
ХС-ЛПВП), белково-липидный состав основ-
ных классов липопротеинов определяли набо-
рами «Roshe diagnostics» (Германия) на автома-
тическом анализаторе «Hitachi» 912 (Япония). 
Свободный холестерин (СХС) определяли на-
борами фирмы «Boehringer Mannheim» (Авст-
рия). ЭХС рассчитывали математически. Со-
держание апопротеина АI определяли с исполь-
зованием наборов фирмы «Кормей-ДиАна» 
(СП «Беларусь-Польша»). Активность ЛХАТ 
определяли по методу М.Dobiasova [11]. 

Результаты и обсуждение 
Липидный профиль крови женщин в пер-

вом триместре нормально протекающей бере-
менности 
У женщин в первом триместре беременно-

сти в сыворотке крови было обнаружено досто-
верное (р<0,05) увеличение уровня ОХС, ме-
диана равна 5,24 ммоль/л, интерквартильный 
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размах (ИР) 4,87-6,17 ммоль/л по сравнению с 
небеременными женщинами: медиана 4,49 
ммоль/л, ИР 4,17-5,08 ммоль/л. Увеличение 
уровня ОХС было связано с накоплением холе-
стерина в ЛПОНП: медиана равна 0,85 
ммоль/л, ИР 0,70-1,43 ммоль/л, что достоверно 
(р<0,001) выше, чем у небеременных женщин: 
медиана 0,43 ммоль/л, ИР 0,33-0,62 ммоль/л. 
Кроме того, у женщин в первом триместре дос-

товерно (р<0,05) был увеличен уровень ХС-
ЛПВП (медиана 1,79 ммоль/л, ИР 1,61-2,0 
ммоль/л; у небеременных женщин – 1,52 
ммоль/л, ИР 1,30-1,64 ммоль/л (рис. 1)). Также 
обнаружено достоверное (р<0,001) увеличение 
концентрации ТГ по сравнению с неберемен-
ными женщинами (медиана 1,84 ммоль/л, ИР 
1,53-3,12 ммоль/л; у небеременных – 0,92 
ммоль/л, ИР 0,72-1,36 ммоль/л). 
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Рис. 1. Медианы содержания холестерина, белкового и липидного компонентов в основных 
классах липопротеинов обследованных женщин. 

 
Здесь и далее для нахождения статистически 

достоверных отличий показателей применялся 
непараметрический u-тест Манна-Уитни, т.к., 
хотя практически все изучаемые переменные 
были распределены по нормальному (ОХС, ХС-
ЛПВП, ХС-ЛПНП, белки, липиды) или логнор-
мальному (отношение липиды/белки, ТГ, ХС-
ЛПОНП) закону (для определения характера 
распределения использовался критерий хи-
квадрат, р<0,01, где р – уровень значимости), 
дисперсии показателей достоверно (р<0,01) от-
личались в группах небеременных и беремен-
ных, т.е. условия применимости t-критерия 
Стъюдента не выполнялись. 
В составе основных классов липопротеинов у 

женщин в первом триместре беременности наблю-
далось увеличение белкового компонента. Так, 
медиана содержания белка в ЛПВП у женщин в 
первом триместре 2,87 г/л, ИР 2,75-3,15 г/л 
(р<0,05), у небеременных – 2,13 г/л, ИР 1,23-2,38 
г/л. Медиана содержания белка в атерогенных 
классах липопротеинов у женщин в первом триме-
стре 3,51 г/л, ИР 3,25-3,87 г/л (р<0,01), у небере-
менных – 1,52 г/л, ИР 1,37-1,81 г/л. В составе 
ЛПВП был достоверно (р<0,05) увеличен и липид-
ный компонент (медиана 1,41 г/л, ИР 1,37-1,56 г/л, 
у небеременных – 1,21 г/л, ИР 0,98-1,24 г/л). 
Наблюдалось достоверное (р<0,01) сниже-

ние ЭХС в составе ЛПВП у женщин в первом 
триместре беременности (медиана 0,45 ммоль/л, 
ИР 0,40-0,53 ммоль/л), по сравнению с небере-
менными женщинами (медиана 1,14 ммоль/л, ИР 
0,98-1,21 ммоль/л). Остальные изученные пока-

затели (ХС-ЛПНП, коэффициент липиды/белки 
ЛПВП, СХС, ЭХС, СХС в ЛПВП, активность 
ЛХАТ) у обследованных беременных в первом 
триместре были такими же, как и у неберемен-
ных женщин. 
Полученные результаты позволяют сделать 

вывод, что в первом триместре беременности 
происходит накопление в крови ЛПОНП, кото-
рые являются основными переносчиками ТГ – 
главного энергетического материала клетки. На-
копление в крови ЛПОНП может происходить 
только в условиях подавления активности липо-
протеинлипазы, данное предположение под-
тверждается тем, что уровень ХС-ЛПНП в этих 
условиях остается в пределах нормы. Имеющее-
ся повышение уровня ХС-ЛПВП может быть 
связано с усилением синтеза печенью насцент-
ных ЛПВП или с замедлением катаболизма зре-
лых ЛПВП. Обнаруженное синхронное увеличе-
ние уровня белка и липидов в ЛПВП без изме-
нения их соотношения позволяет говорить об 
увеличении синтеза этих частиц в печени. Кроме 
того, имеющееся снижение содержания ЭХС в 
ЛПВП подтверждает их насцентный характер, 
что соответствует данным литературы [7,12]. 
Повышение уровня насцентных ЛПВП, основ-
ного субстрата для ЛХАТ [8], не сопровождает-
ся повышением активности данного фермента, а, 
следовательно, и активацией обратного транс-
порта ХС, что является целесообразным для со-
хранения ХС в организме матери в качестве 
строительного материала для мембран клеток 
плода 
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Липидный профиль крови женщин 
в третьем триместре нормально 
протекающей беременности 

У женщин в третьем триместре беременно-
сти обнаружено достоверное (р<0,001) увеличе-
ние уровня ОХС (медиана равна 6,91 ммоль/л, 
ИР 6,31-8,57 ммоль/л) по сравнению с небере-
менными женщинами (медиана 4,49 ммоль/л, ИР 
4,17-5,08 ммоль/л). Причем уровень ОХС у 
женщин в третьем триместре был достоверно 
выше (р<0,05) такового у женщин в первом три-
местре (медиана 5,24 ммоль/л, ИР 4,87-6,17 
ммоль/л). Увеличение уровня ОХС было связано 
с накоплением ХС во всех классах липопротеи-
нов, был достоверно (р<0,001) увеличен уровень 
ХС-ЛПВП – его медиана у женщин в третьем 
триместре 1,61 ммоль/л, ИР 1,33-1,65 ммоль/л, у 
небеременных женщин – 1,52 ммоль/л, ИР 1,30-
1,64 ммоль/л. Медиана ХС-ЛПНП у женщин в 
третьем триместре 4,62 ммоль/л, ИР 3,93-5,81 
ммоль/л, что достоверно выше (р<0,001), чем у 
беременных женщин в первом триместре (ме-
диана 2,45 ммоль/л, ИР 2,32-3,01 ммоль/л) и не-
беременных (медиана 2,38 ммоль/л, ИР 2,24-3,05 
ммоль/л). Медиана ХС-ЛПОНП у женщин в 
третьем триместре беременности равна 0,83 
ммоль/л, ИР 0,67-1,41 ммоль/л; что достоверно 
выше (р<0,001), чем у небеременных женщин: 
0,43 ммоль/л, ИР 0,33-0,62 ммоль/л (рис. 1). Бы-
ло обнаружено достоверное (р<0,05) увеличение 
СХС у женщин в третьем триместре, его среднее 
значение и стандартное отклонение равны 
1,61±0,31 ммоль/л; у женщин в первом тримест-
ре – 1,32±0,36 ммоль/л; у небеременных – 
1,23±0,24 ммоль/л. Был достоверно увеличен 
уровень ЭХС у женщин в третьем триместре, его 
медиана равна 5,25 ммоль/л, ИР 4,64-6,64 
ммоль/л; у женщин в первом триместре – 4,02 
ммоль/л, ИР 3,70-4,78 ммоль/л (р<0,05); у небе-
ременных – 3,27 ммоль/л, ИР 3,05-4,12 ммоль/л 
(р<0,01). Следует отметить, что у небеременных 
женщин была обнаружена сильная корреляци-
онная связь между уровнем ОХС, СХС и ЭХС 
(коэффициент корреляции от 0,912 до 0,985), а у 
беременных женщин в третьем триместре кор-
реляционная связь была только между уровнем 
ОХС и ЭХС (r=0,990). Кроме того, у женщин в 
третьем триместре обнаружено достоверное 
(р<0,001) увеличение ТГ по сравнению с небе-
ременными женщинами (медиана равна 1,81 
ммоль/л, ИР 1,45-3,06 ммоль/л; у небеременных 
– 0,92 ммоль/л, ИР 0,72-1,36 ммоль/л). В составе 
основных классов липопротеинов у женщин в 
третьем триместре беременности наблюдалось 
увеличение белкового и липидного компонентов 
(рис. 1). Так, медиана содержания белка в ЛПВП 
у беременных в третьем триместре 2,95 г/л, ИР 
2,91-3,09 г/л, (р<0,01), у небеременных – 2,13 
г/л, ИР 1,23-2,38 г/л. Медиана содержания белка 
в атерогенных классах липопротеинов 4,10 г/л, 
ИР 3,97-4,18 г/л, что достоверно выше (р<0,001), 

чем у небеременных (медиана 1,52 г/л, ИР 1,37-
1,81 г/л) и женщин в первом триместре (медиана 
3,51 г/л, ИР 3,25-3,87 г/л). Медиана содержания 
липидов в ЛПВП у женщин в третьем триместре 
1,88 г/л, ИР 1,85-1,95 г/л, что достоверно выше 
(р<0,001), чем у небеременных (1,21 г/л, ИР 
0,98-1,24 г/л) и беременных в первом триместре 
(1,41 г/л, ИР 1,37-1,56 г/л). В ЛПОНП+ЛПНП 
медиана содержания липидов у женщин в треть-
ем триместре 4,44 г/л, ИР 4,27-4,58 г/л, что дос-
товерно выше (р<0,001), чем у небеременных 
(2,38 г/л, ИР 1,54-2,48 г/л) и беременных в пер-
вом триместре (3,12 г/л, ИР 2,99-3,39 г/л). В ре-
зультате увеличения белкового и липидного 
компонентов величина соотношения липи-
ды/белок в основных классах липопротеинов у 
беременных в третьем триместре была досто-
верно (р<0,001) выше, чем у женщин в первом 
триместре и не отличалась от таковой у небере-
менных. 
У женщин в третьем триместре беременно-

сти обнаружено достоверное (р<0,05) увеличе-
ние активности ЛХАТ (медиана 91,55 ммоль/л/ч, 
ИР 75,64-138,01 ммоль/л/ч) по сравнению с 
женщинами в первом триместре (медиана 62,49 
ммоль/л/ч, ИР 43,46-92,24 ммоль/л/ч) и небере-
менными (медиана 66,82 ммоль/л/ч, ИР 59,18-
84,89 ммоль/л/ч) (рис. 2). 
Наблюдалось достоверное (р<0,001) сниже-

ние ЭХС в составе ЛПВП у женщин в третьем 
триместре беременности: медиана 0,45 ммоль/л, 
ИР 0,32-0,57 ммоль/л, по сравнению с небере-
менными – 1,14 ммоль/л, ИР 0,98-1,21 ммоль/л. 
Следовательно, в третьем триместре бере-

менности помимо накопления энергетического 
материала – ТГ, происходит накопление и 
строительного материала – холестерина для 
мембран клеток в составе ЛПНП. 
Повышение уровня ХС-ЛПНП может быть 

связано с замедлением их катаболизма, т.к. в со-
ставе апо-В-содержащих липопротеинов содер-
жание белков и липидов становится почти рав-
ным (соотношение между ними 1,08), в то время 
как у небеременных женщин это соотношение 
1,59 (преобладание липидного компонента). В 
ЛПВП по сравнению с первым триместром еще 
больше увеличивается количество липидов, хотя 
содержание ХС и ЭХС в ЛПВП такое же, что 
позволяет предположить наличие ЛПВП, обога-
щенных ТГ, т.е. происходит интенсивный обмен 
ЭХС и ТГ между ЛПВП и ЛПОНП, что свиде-
тельствует о замедлении катаболизма ЛПВП в 
сосудистом русле. Активность ЛХАТ, хотя и 
увеличена по сравнению с первым триместром, 
остается в пределах нормы, что позволяет со-
хранить холестерин в организме женщины.  
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Рис. 2. Медианы содержания ЛХАТ 
обследованных женщин. 

Липидный профиль крови беременных 
женщин с токсикозом в третьем 

триместре  
У женщин с токсикозом беременности в сы-

воротке крови уровень ОХС не отличался от та-
кового у женщин с беременностью без токсико-
за. Было обнаружено достоверное (р<0,05) уве-
личение уровня ХС-ЛПВП: медиана равна 2,10 
ммоль/л, ИР 1,74-2,23 ммоль/л, у женщин в 
третьем триместре – 1,61 ммоль/л, ИР 1,33-1,65 
ммоль/л. Медиана ХС-ЛПОНП у женщин с ток-
сикозом равна 1,59 ммоль/л, ИР 1,29-1,97 
ммоль/л, что достоверно выше (р<0,01), чем у 
беременных в третьем триместре (медиана 0,83 
ммоль/л, ИР 0,67-1,41 ммоль/л). Медиана ХС-
ЛПНП у женщин с токсикозом 2,53 ммоль/л, ИР 
2,26-3,56 ммоль/л, что достоверно ниже (р<0,01), 
чем у женщин в третьем триместре – 4,62 
ммоль/л, ИР 3,93-5,81 ммоль/л (рис. 3). 
У женщин с токсикозом беременности, как 

отмечалось выше, уровень ОХС и ЭХС не отли-
чался от такового у женщин в третьем триместре 
без токсикоза, однако при токсикозе было обна-
ружено достоверное увеличение уровня СХС 
(2,03±0,31 ммоль/л; в третьем триместре – 
1,61±0,31 ммоль/л; р<0,05), что согласуется с 
литературными данными [5]. Достоверно был 
увеличен уровень ТГ у беременных с токсико-
зом: медиана 3,47 ммоль/л, ИР 2,81-4,28 
ммоль/л, у женщин в третьем триместре –1,81 
ммоль/л, ИР 1,45-3,06 ммоль/л; р<0,01. 

В составе основных классов липопротеинов 
у женщин с токсикозом беременности обнару-
жено изменение содержания белкового и липид-
ного компонентов (рис. 3). Так, медиана содер-
жания белка в ЛПВП у беременных с токсико-
зом 2,85 г/л, ИР 2,80-2,89 г/л, что достоверно 
ниже (р<0,01), чем у женщин в третьем тримест-
ре; медиана содержания белка в атерогенных 
классах липопротеинов равна 3,11 г/л, ИР 2,89-
3,31 г/л, что также достоверно ниже (p<0,001) 
такового у беременных в третьем триместре. 
Содержание липидов в ЛПВП и у женщин с ток-
сикозом (медиана 2,04 г/л, ИР 1,93-2,13 г/л) бы-
ло достоверно выше (р<0,05), а содержание ли-
пидов в ЛПОНП+ЛПНП (медиана 3,39 г/л, ИР 
3,30-3,54 г/л) было достоверно ниже (р<0,001), 
чем у беременных в третьем триместре. У жен-
щин с токсикозом соотношение липиды/белок 
ЛПВП 0,73±0,07, что достоверно выше, чем в 
третьем триместре (0,64±0,05; р<0,01); в 
ЛПОНП+ЛПНП эта величина не отличалась от 
таковой у женщин в третьем триместре. 
У женщин с токсикозом беременности обна-

ружено достоверное (р<0,05) увеличение актив-
ности ЛХАТ (медиана 194,67 ммоль/л/ч, ИР 
136,1-350,6 ммоль/л/ч) по сравнению с женщи-
нами в третьем триместре (медиана 91,55 
ммоль/л/ч, ИР 75,64-138,01 ммоль/л/ч) (рис. 2). 
Обнаруженная при токсикозе в третьем три-

местре беременности гиперальфалипопротеине-
мия сочетается с повышением активности ЛХАТ 
и увеличением количества апопротеина АI, ак-
тиватора данного фермента, его среднее значе-
ние у женщин с токсикозом равно 1,69±0,10 г/л, 
у небеременных – 1,25±0,15 г/л (р<0,001), что 
может свидетельствовать об активации обратно-
го транспорта холестерина у женщин с поздним 
токсикозом беременности. Такая ситуация мо-
жет приводить к потере холестерина (т.е. удале-
ние холестерина из организма матери в составе 
желчных кислот), и действительно, содержание 
ХС в ЛПНП при токсикозе значительно меньше, 
чем при нормально протекающей беременности. 
Тем самым создаются неблагоприятные условия 
для развития плода – нехватка ХС как строи-
тельного материала для мембран клеток и пла-
стического для стероидогенеза. 
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Рис. 3. Медианы содержания холестерина, белкового и липидного компонентов в основных 

классах липопротеинов обследованных женщин. 
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Выводы 
В первом триместре нормально протекаю-

щей беременности происходит накопление 
триглицерид-богатых ЛПОНП и усиление син-
теза печенью насцентных ЛПВП без увеличе-
ния активности ЛХАТ. 
В третьем триместре нормально протекаю-

щей беременности наблюдается значительное 
увеличение содержания ЛПНП, основных пе-
реносчиков холестерина, на фоне задержки 
ЛПВП в сосудистом русле, что позволяет со-
хранить холестерин в организме матери для 
нужд плода. 
При позднем токсикозе беременных созда-

ются неблагоприятные условия для развития 
плода – в условиях активации обратного транс-
порта холестерина развивается дефицит холе-
стерина как пластического и строительного ма-
териала для мембран клеток и стероидогенеза. 
Работа выполнена в соответствии с планом 

научных исследований Витебского государст-
венного медицинского университета по темам 
«Экспериментально-клиническое обоснование 
и внедрение технологий коррекции метаболиз-
ма при дислипопротеинемиях» (номер госреги-
страции 1996252, 03.1996-11.2000), «Исследо-
вание состава и функциональной активности 
ЛПВП при патологических процессах» (номер 
госрегистрации 20012908, 01.2001-12.2003). 
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