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Сре ди пред ло жен ных кон цеп ций па то ге не за ате -
ро ск ле ро за на и боль шее приз на ние по лу чи ла ли пид -
ная ги по те за, сог лас но ко то рой цир ку ли ру ю щие в
кро во то ке ли пи ды про ни ка ют под эн до те лий, на кап -
ли ва ют ся в ин ти ме со су дис той стен ки, прив ле ка ют
нег ра ну ляр ные лей ко ци ты и об ра зу ют ате ро ск ле ро ти -
чес кие бляш ки. Ос нов ные по ло же ния ли пид ной ги -
по те зы мно гок рат но подт ве рж де ны в кли ни чес ких и
па то мор фо ло ги чес ких ис сле до ва ни ях, тем не ме нее,
де таль ные ме ха низ мы об ра зо ва ния бля шек и их
транс фор ма ции в ос лож нен ные ко ро нар ные по ра же -
ния, яв ля ю щи е ся ос но вой ост рых ко ро нар ных синд -
ро мов, не дос та точ но яс ны.

В цент раль ной час ти ате ро ск ле ро ти чес кой бляш ки
рас по ло же но ли пид ное яд ро, со дер жа щее внек ле точ -
ные ли пи ды [29]. Про ник но ве ние ате ро ген ных ли -
поп ро те и нов из кро во то ка в со су дис тую стен ку осу -
ще с твля ет ся че рез эн до те ли аль ные клет ки и межк ле -
точ ные прост ра н ства пос ле свя зы ва ния ли пи дов по -
ве рх но ст ны ми струк ту ра ми эн до те ли о ци тов и их пос -
ле ду ю ще го транс пор та в сос та ве эн до ци тоз ных ве зи -
кул [10]. Зна чи тель ная до ля ли пи дов бляш ки при хо -
дит ся на внут рик ле точ ный хо лес те рин (ХС), ос нов ная
мас са ко то ро го со дер жит ся в пе нис тых клет ках. Сог -
лас но сов ре мен ным предс тав ле ни ям, этим клет кам
при над ле жит клю че вое зна че ние в фор ми ро ва нии
ате ро ск ле ро ти чес ких бля шек. Роль об на ру жен ных в
ли пид ных бляш ках дру гих кле точ ных эле мен тов
(лим фо ци ты, глад ко3мы шеч ные клет ки, пул не на кап -
ли ва ю щих ХС мак ро фа гов) зак лю ча ет ся не столь ко в
на коп ле нии ли пи дов, сколь ко в ре гу ля ции сос та ва и
ста биль нос ти ате ром [25, 41]. Пе нис тые клет ки об ра -
зу ют ся в со су дис той стен ке пре и му ще ст вен но из мак -
ро фа гов. Од на ко прев ра ще ние мак ро фа гов в пе нис -
тые клет ки про ис хо дит лишь при ин ку ба ции их с мо -
ди фи ци ро ван ны ми, но не на тив ны ми ли поп ро те и на -
ми низ кой плот нос ти (ЛПНП). Свя зы ва ют это с тем,
что мо ди фи ци ро ван ные ЛПНП (мЛПНП), в от ли чие
от на тив ных, вза и мо дей ству ют со спе ци фи чес ки ми
ре цеп то ра ми кле точ ных мемб ран (scavenger3ре цеп -
тор), при этом не умень ша ет ся син тез эн до ген но го
ХС, как это ха рак тер но для «клас си чес ко го» апо
В3Е3ре цеп то ра, и про цесс на коп ле ния ХС в клет ке
ста но вит ся не ре гу ли ру е мым. Со дер жа ние ХС в мак -

ро фа гах мо жет уве ли чить ся 203603крат но. При ги бе ли
пе нис тых кле ток ос во бож да ю щи е ся ли пи ды пос ту па -
ют во внек ле точ ное прост ра н ство и фор ми ру ют ли -
пид ное яд ро бляш ки.

Вы де ля ют сле ду ю щие ви ды мЛПНП: пе ре кис -
но3мо ди фи ци ро ван ные, аце ти ли ро ван ные, аце то а це -
ти ли ро ван ные, сук ци ни ли ро ван ные, гли ко зи ли ро -
ван ные, цир ку ли ру ю щие им мун ные комп лек сы, со -
дер жа щие ХС (ХС ЦИК).

Сре ди раз лич ных форм мЛПНП на и бо лее важ ная
роль в ате ро ге не зе, по3ви ди мо му, при над ле жит окис -
лен ным ЛПНП (оЛПНП). Од на из ве ду щих при чин
об ра зо ва ния оЛПНП in vivo – окис ли тель ный стресс
– сос то я ние, ха рак те ри зу ю ще еся на ру ше ни ем рав но -
ве сия меж ду ак тив ностью ан ти ок си да нт ной сис те мы
и про дук ци ей ак тив ных форм кис ло ро да с пре об ла да -
ни ем пос лед них [49]. Ос нов ны ми ин дук то ра ми окис -
ли тель ной мо ди фи ка ции ли поп ро те и нов в со су дис -
той стен ке яв ля ют ся су пе рок си да ни он и NО3ра ди кал
(ONOO3) – пе рок си нит рит [30, 35] (ри су нок). В экс -
пе ри мен те по ка за но, что к окис ли тель ной мо ди фи ка -
ции ЛПНП спо соб ны раз лич ные клет ки со су дис той
стен ки: эн до те ли о ци ты [51], мак ро фа ги [34], глад -
ко3мы шеч ные клет ки [30]. Од на ко ве ду щее зна че ние
в этом про цес се при над ле жит мак ро фа гам [57]. Эти
клет ки сек ре ти ру ют ак тив ные фор мы кис ло ро да, а
так же ми е ло пе рок си да зу, при учас тии ко то рой об ра -
зу ет ся ги пох ло ри та ни он – силь ный окис ли тель
ЛПНП [6].

Мо ди фи ка ция ЛПНП соп ро вож да ет ся из ме не ни -
ем их фи зи чес ких свойств и хи ми чес ко го сос та ва. Так,
у па ци ен тов с ко ро нар ным ате ро ск ле ро зом в цир ку -
ли ру ю щих мЛПНП, в срав не нии с на тив ны ми, об на -
ру же но сни жен ное со дер жа ние си а ло вой кис ло ты,
не ко то рых фрак ций фос фо ли пи дов (фос фа ти дилхо -
ли на, фос фа ти ди лэ та но ла ми на, сфин го ми е ли на),
сво бод но го, эс те ри фи ци рован но го ХС и по вы шен -
ный уро вень ли зо фос фа ти дил хо ли на, по ли не на сы -
щен ных жир ных кис лот, про дук тов пе ре кис но го
окис ле ния ли пи дов. При мо ди фи ка ции ЛПНП в них
умень ша ет ся со дер жа ние ан ти ок си дан тов – ко эн зи ма
Q, аль фа3 и бе та3то ко фе ро лов, бе та3ка ро ти на, ли ко -
пи на. Всле д ствие сни жен но го со дер жа ния ан ти ок си -
дан тов и уве ли чен но го уров ня по ли не на сы щен ных
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жир ных кис лот, мЛПНП бо лее под вер же ны окис ле -
нию, чем на тив ные. мЛПНП име ют боль шую плот -
ность и мень ший раз мер час тиц [11]. Мо ди фи ка ция
ЛПНП при во дит к уве ли че нию их срод ства к scav-
enger3ре цеп то рам [57], по вы ше нию зах ва та клет ка ми
и сни же нию ско рос ти внут рик ле точ ной дег ра да ции
[11]. В со су дис той стен ке мЛПНП пог ло ща ют ся пре -
и му ще ст вен но мак ро фа га ми, по э то му ука зан ные про -
цес сы соп ро вож да ют ся на коп ле ни ем в этих клет ках
зна чи тель но го пу ла ли пи дов, в пер вую оче редь – эфи -
ров ХС, и прев ра ще ни ем их в пе нис тые.

Те о ре ти чес ки рас счи та но, что пе ри од, не об хо ди -
мый для прев ра ще ния мак ро фа га в пе нис тую клет ку
при пог ло ще нии мЛПНП, дол жен сос тав лять око ло
15 лет [11]. Вмес те с тем, кли ни чес кие наб лю де ния
сви де тель ству ют, что об ра зо ва ние ате ро ск ле ро ти чес -
ких бля шек мо жет про ис хо дить су ще ст вен но быст рее.
К нас то я ще му вре ме ни раск ры ты не ко то рые ме ха низ -
мы, ко то рые спо соб ны уси ли вать ате ро ген ный эф -
фект мЛПНП, сре ди них: фор ми ро ва ние им мун ных
комп лек сов, со дер жа щих мЛПНП; комп лек сов
мЛПНП с ком по нен та ми со е ди ни тель но3ткан но го
мат рик са со су дис той стен ки; об ра зо ва ние аг ре га тов
ли поп ро те и нов [11].

Мо ди фи ка ция ЛПНП соп ро вож да ет ся по яв ле ни -
ем у час тиц ан ти ген ных де тер ми нант, к ко то рым вы -
ра ба ты ва ют ся ан ти те ла [49]. Об ра зу ю щи е ся со е ди не -
ния (ЛПНП3ан ти те ло) по лу чи ли наз ва ние хо лес те -
рин3со дер жа щих им мун ных комп лек сов. Сог лас но
дан ным [4], ХС ЦИК – на и бо лее ате ро ген ный ком по -
нент сы во рот ки кро ви у лиц с ги пер ли пи де ми ей. При
куль ти ви ро ва нии пе ри то не аль ных мак ро фа гов с ХС
ЦИК про ис хо дит мно гок рат ное (в сред нем, 603крат -
ное) на рас та ние со дер жа ния эфи ров ХС и транс фор -
ма ция их в пе нис тые клет ки [33]. На ХС ЦИК при хо -
дит ся око ло 5,7% от об ще го ко ли че ст ва фик си ро ван -
ных в бляш ке ЛПНП [2]. Опи са на воз мож ность об ра -
зо ва ния комп лек са ХС ЦИК с С1q – ком по нен том
комп ле мен та и фиб ро нек ти ном [43], что при во дит к
еще бо лее вы ра жен но му на коп ле нию ли пи дов в клет -
ках. По дан ным [1], вы ра жен ность по ра же ния ко ро -
нар ных ар те рий со от но сит ся с уров нем в кро ви ХС
ЦИК.

Модифицированные ЛПНП лег ко об ра зу ют аг ре -
га ты. Пос лед ние пог ло ща ют ся фа го ци та ми. При этом
ско рость пог ло ще ния ЛПНП су ще ст вен но воз рас та ет,
а внут рик ле точ ная дег ра да ция за мед ля ет ся [54], что
соз да ет ус ло вия для бо лее быст ро го на коп ле ния ли пи -
дов в клет ках.

Тот же ме ха низм по вы ше ния ате ро ген но го по тен -
ци а ла ли поп ро те и нов (ак ти ва ция фа го ци то за – за мед -
ле ние внут рик ле точ ной дег ра да ции) ха рак те рен для
комп лек са, об ра зо ван но го мЛПНП с ком по нен та ми
со е ди ни тель но3ткан но го мат рик са со су дис той стен ки
– кол ла ге ном, элас ти ном, про те ог ли ка на ми [42].

Пре об ла да ю щей фор мой мЛПНП в со су дис той
стен ке у боль ных ИБС, ве ро ят но, яв ля ют ся оЛПНП.
По мне нию [15], окис ле ние ЛПНП в со су дис той
стен ке осу ще с твля ет ся в два эта па. На чаль ная фа за
мо ди фи ка ции про те ка ет без учас тия мо но ци тов, при
кон так те ЛПНП с эн до те ли ем, и ха рак те ри зу ет ся об -
ра зо ва ни ем час тиц с по вы шен ным со дер жа ни ем
про дук тов пе ре кис но го окис ле ния ли пи дов, но без
су ще ст вен ных на ру ше ний в сос та ве апоп ро те и на В.
Эти ли поп ро те и ны по лу чи ли наз ва ние ми ни маль но
окис лен ных ЛПНП. Сог лас но [15], ми ни маль но
оЛПНП яв ля ют ся ини ци а то ра ми вос па ле ния в со су -
дис той стен ке (ри су нок). Ми ни маль но оЛПНП спо -
со б ству ют экспре сии бел ка МСР31 (бе лок хе мо а т -
трак ции мо но ци тов31), прив ле ка ю ще го мо но ци ты
из кро во то ка в со су дис тую стен ку в зо ну от ло же ния
ли пи дов; бел ка M3CSF (фак тор, сти му ли ру ю щий ко -
ло нии мо но ци тов), спо со б ству ю ще го под дер жа нию
жиз нес по соб нос ти мо но ци тов, их диф фе рен ци ров -
ке, а так же экспрес сии ге нов scavenger – ре цеп то ров.
На сле ду ю щем эта пе мо ди фи ка ции под вли я ни ем
ми ни маль но оЛПНП в мак ро фа гах уве ли чи ва ет ся
про дук ция ак тив ных форм кис ло ро да, что вы зы ва ет
даль ней шее окис ле ние ЛПНП. При этом по вы ша ет -
ся срод ство ЛПНП к scavenger – ре цеп то рам мак ро -
фа гов, пос лед ние не ог ра ни чен но пог ло ща ют ХС.
ЛПНП, близ кие по свой ствам к in vivo оЛПНП, бы -
ли вы де ле ны из ате ро ск ле ро ти чес ких бля шек че ло -
ве ка [48]. По э то му оЛПНП в пос лед ние го ды рас -
смат ри ва ют как важ ный фак тор рис ка ате ро ск ле ро -
за, ин дук тор об ра зо ва ния и рос та ате ро ск ле ро ти чес -
ких бля шек [24, 47, 52, 55].

Итак, мЛПНП про ни ка ют под эн до те лий, на кап -
ли ва ют ся в ин ти ме со су дис той стен ки, об ра зуя ли пид -
ное яд ро бляш ки. В его сос та ве об на ру же ны сле ду ю -
щие фрак ции ли пи дов: сво бод ный и эс те ри фи ци ро -
ван ный ХС, ХС ЛПВП, ХС ЛПНП, ХС ЦИК, гид ро -
пе ре ки си фос фо ли пи дов, три3, ди3 и мо но а ци лг ли це -
ри ды, на сы щен ные и по ли не на сы щен ные жир ные
кис ло ты [41].

От ве ли чи ны и сос та ва ли пид но го яд ра за ви сит
та кая важ ная ха рак те рис ти ка бляш ки, как ее ста -
биль ность. Приз на но, что раз ры вам бо лее под вер -
же ны не боль шие, мяг кие бляш ки, со дер жа щие мно -
го ли пи дов и име ю щие тон кую фиб роз ную кап су лу
[21, 27]. Кри ти чес ким для раз ры ва, по мне нию [14,
21], яв ля ет ся со дер жа ние ли пи дов в ате ро ме бо лее
40% от ее объ е ма. Важ ное зна че ние для ста биль нос -
ти ате ро мы име ет сос тав ли пи дов. Эфи ры ХС «раз -
жи жа ют» яд ро бляш ки, а крис тал ли чес кий ХС, по -
вы шен ное со дер жа ние ле ци ти на де ла ют его бо лее
твер дым [37]. Для нес та биль ных, склон ных к раз ры -
ву, бля шек ха рак тер но по вы шен ное со дер жа ние по -
ли не на сы щен ных жир ных кис лот – та ких, как ли -
но ле вая, ара хи до но вая [26].
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Окис лен ные по ли не на сы щен ные жир ные кис ло ты
об ла да ют про аг ре гантны ми свой ства ми [16], что спо -
со б ству ет тром бо об ра зо ва нию в слу чае раз ры ва ате ро -
мы.

Сос тав ли пид но го яд ра бляш ки не ос та ет ся пос то -
ян ным [37] . Из ме не ния в ли пид ном спект ре кро ви
от ра жа ют ся на сос та ве ли пид но го яд ра ате ро мы. Пов -
тор ные вол ны ли по и до за, всле д ствие уве ли че ния
уров ня в кро ви мо ди фи ци ро ван ных форм ли поп ро те -
и нов при ги пер хо лес те ри не мии, под воз дей стви ем
нес пе ци фи чес ких фак то ров (ку ре ние, ок си да тив ный
стресс, ин фек ци он ные аген ты) спо со б ству ют на коп -
ле нию ли пи дов в со су дис той стен ке и рос ту сфор ми -
ро ван ных ате ром. Опи сан и об рат ный про цесс рег рес -
сии и ста би ли за ции ко ро нар ных по ра же ний, ко то рый
наб лю да ли под вли я ни ем ги по ли пи де ми чес ких
средств [З8, 56]. Пред по ла га ют, что ста би ли за ция
бляш ки мо жет быть свя за на с из ме не ни ем со дер жа -
ния в ней ХС, эфи ров ХС, ан ти ок си дан тов, жир ных
кис лот [41]. Од на ко конк рет ные из ме не ния, про ис хо -
дя щие в сос та ве ли пид но го яд ра бляш ки при ее ста би -
ли за ции, ос та ют ся ма ло из ве ст ны ми.

Не ме нее важ ное зна че ние в ре гу ля ции ста биль -
нос ти ате ро мы, сог лас но пос лед ним дан ным, при над -
ле жит кле точ ным эле мен там бляш ки: Т3лим фо ци там,
мак ро фа гам, ми о ци там. Пред по ла га ют, что су ще ст ву -
ет вза и мос вязь меж ду со дер жа ни ем ли пи дов в кро ви и
кле точ ным сос та вом бляш ки. Ме ха низ мы этой вза и -
мос вя зи не дос та точ но яс ны. В нас то я щее вре мя пред -
поч те ние от да ет ся ги по те зе, сог лас но ко то рой
мЛПНП яв ля ют ся тем субстра том, ко то рый ини ци -
иру ет миг ра цию нег ра ну ляр ных лей ко ци тов из кро во -
то ка в ин ти му со су дис той стен ки, ак ти ви ру ет ате -
ром3ас со ци иро ван ные клет ки и ре гу ли ру ет про дук -
цию ими ме ди а то ров вос па ле ния – ци то ки нов [15].

Об на ру же но, что оЛПНП ак ти ви ру ют ядер ный
фак тор тран скрип ции NFkB, от ве т ствен ный за
экспрес сию на эн до те лии мо ле кул ад ге зии VCАM,
ICАМ, Р3се лек ти на [18]. Ад ге зия лей ко ци тов на эн до -
те лии – пер вый этап их миг ра ции в ин ти му со су дис -
той стен ки.

Как бы ло ука за но вы ше, оЛПНП ин ду ци ру ют про -
дук цию в эн до те лии бел ка МСР31 , оп ре де ля ю ще го
нап рав лен ное дви же ние мо но ци тов в зо ну от ло же ния
ли пи дов [50]. В ли пид ном яд ре бляш ки миг ри ро вав -
шие из кро во то ка мо но ци ты прев ра ща ют ся в мак ро -
фа ги. Важ ную роль в под дер жа нии жиз нес по соб нос ти
мак ро фа гов, их ли пид ном ме та бо лиз ме, в пре дуп реж -
де нии преж дев ре мен но го ста ре ния и ги бе ли иг ра ет
фак тор M3CSF. Экспрес сия ге нов M3CSF в клет ках
со су дис той стен ки ре гу ли ру ет ся мЛПНП. Об на ру же -
но, что M3CSF не толь ко сти му ли ру ет экспрес сию ге -
нов scavenger3ре цеп то ров, но и апоп ро те и на Е, ко то -
рый ре гу ли ру ет «об рат ный» транс порт ХС из кле ток.
Вве де ние жи вот ным ре ком би на нт но го M3CSF за дер -

жи ва ло раз ви тие ате ро ск ле ро ти чес ких по ра же ний в
аор те [5]. M3CSF при над ле жит так же важ ная роль в
диф фе рен ци ров ке мак ро фа гов в бляш ках. В ате ро ск -
ле ро ти чес ких по ра же ни ях об на ру же но три по пу ля ции
мак ро фа гов: клет ки, зах ва ты ва ю щие мЛПНП и
транс фор ми ру ю щи е ся в пе нис тые; клет ки, не на кап -
ли ва ю щие ХС, а участ ву ю щие в пре зен та ции ан ти ге на
– Т3лим фо ци ты; клет ки, про ду ци ру ю щие ме ди а то ры
вос па ле ния – ци то ки ны [5].

Име ют ся до ка за тель ства то го, что вза и мо дей ствие
мЛПНП с клет ка ми со су дис той стен ки из ме ня ет их
функ ци о наль ное сос то я ние. Так, оЛПНП вы зы ва ют
дис фу нк цию эн до те лия: ин ги би ру ют ак тив ность
NО3син те та зы, умень шая со дер жа ние ок си да азо та
[20]; сти му ли ру ют про дук цию ва зо констрик то ров эн -
до те ли на31 , прос таг лан ди на I2, что на ру ша ет эн до те -
лий за ви си мую ди ла та цию со су дов [17]; ин ду ци ру ют
экспрес сию ре цеп то ров ад ге зии [18]; вли я ют на ан -
тит ром бо ген ную ак тив ность эн до те ли аль ной по ве рх -
нос ти, сни жая уро вень тка не во го ак ти ва то ра плаз ми -
но ге на и по вы шая со дер жа ние ин ги би то ра ак ти ва то ра
плаз ми но ге на31 [20]. Не иск лю ча ет ся, что по вы шен -
ное со дер жа ние оЛПНП – од на из при чин апоп то за
эн до те ли аль ных кле ток [17].

Пред по ла га ют, что мо ди фи ци ро ван ные ли поп ро -
те и ны ак ти ви ру ют клет ки вос па ли тель но го ря да. В
ис сле до ва нии [8] ус та нов ле но, что лей ко ци ты сек ре -
ти ру ют фак тор нек ро за опу хо ли a (ТNF3a), и его со -
дер жа ние в кро ви уве ли че но у боль ных ИБС; вы яв ле -
на вза и мос вязь меж ду уров нем ЛПОНП и триг ли це -
ри дов, с од ной сто ро ны, и ТNF3a – с дру гой. Ав то ры
выс ка за ли пред по ло же ние, что по вы шен ное со дер жа -
ние ци то ки нов в кро ви при ИБС свя за но с ак ти ва ци -
ей их про дук ции им му но ком пе те нт ны ми клет ка ми
боль ных, сен си би ли зи ро ван ных к ЛПНП. Ана ло гич -
ные дан ные предс тав ле ны [9]. Сог лас но это му со об -
ще нию, ли поп ро те и ны спо соб ны воз дей ство вать на
про ли фе ра тив ную ак тив ность Т и В – лим фо ци тов и
про дук цию ин тер лей ки на31 (IL31) и IL32. По ка за но,
что ин ку ба ция че ло ве чес ких мо но ци тар ных кле ток с
пе ре кис но3мо ди фи ци ро ван ны ми ЛПНП при во дит к
ак ти ва ции Т3лим фо ци тов, уве ли че нию про дук ции
IL32 и экспрес сии HLА3DR ан ти ге нов на Т3клет ках.
Пе ре кис но3мо ди фи ци ро ван ные ЛПНП вы зы ва ли
63103крат ное уве ли че ние уров ня IL3lb в ак ти ви ро ван -
ных мак ро фа гах че ло ве ка [5]. Окис лен ные, но не на -
тив ные ЛПНП ин ду ци ро ва ли про дук цию IL38, при -
чем эта про дук ция уве ли чи ва лась про пор ци о наль но
сте пе ни окис ле ния ЛПНП [3].

Счи та ют, что сек ре ти ру е мые клет ка ми ате ро мы
ци то ки ны (ТNF3a, IL31, IL32, IL36, IL38, M3CSF,
GM3CSF, ин тер фе рон3гам ма и др.) име ют важ ное
зна че ние в ре гу ля ции сос та ва и ста биль нос ти бля шек.
Клю че вое зна че ние в этих про цес сах се год ня от во дят
ТNF3a и IL3lb.
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Сог лас но ли те ра тур ным дан ным [5],
ТNF3a спо со б ству ет пе ре кис ной мо ди фи -
ка ции ЛПНП и их зах ва ту мак ро фа га ми,
по дав ля ет ак тив ность кле точ ной ли поп ро -
те ин ли па зы, что соз да ет ус ло вия для не за -
вер шен но го ка та бо лиз ма ли пи дов и транс -
фор ма ции кле ток в пе нис тые. ТNF3a мо жет
ин ду ци ро вать про дук цию дру гих ци то ки -
нов: IL31, IL38, М3CSF, GM3CSF; экспрес -
сию бел ков ад ге зии (ри су нок). Ус та нов ле -
но, что IL31 сти му ли ру ет экспрес сию лей -
ко ци то3ад ге зив ных мо ле кул на эн до те ли -
аль ной по ве рх нос ти, про ли фе ра цию глад -
ко3мы шеч ных кле ток, ак ти ви ру ет про дук -
цию тром бо ци тар но го фак то ра рос та и
фак то ра рос та фиб роб лас тов. IL31 так же,
как и ТNF3a ре гу ли ру ет син тез дру гих ци то -
ки нов. Важ ный эф фект IL31 – сти му ля ция
син те за бел ков «ост рой фа зы» вос па ле ния.
По э то му IL31 и FNO3a рас смат ри ва ют как
про вос па ли тель ные ци то ки ны, за пус ка ю -
щие комп лекс вос па ли тель ных ре ак ций.
Про вос па ли тель ные ци то ки ны ре гу ли ру ют
ак тив ность мат ри кс дег ра ди ру ю щих эн зи -
мов, а гам ма3 ин тер фе рон – про дук цию кол ла ге на в
со су дис той стен ке [36] . Сни жен ная про дук ции кол ла -
ге на в со че та нии с по вы шен ной ак тив ностью мат ри кс -
дег ра ди ру ю щих эн зи мов спо со б ству ют ос лаб ле нию
пок рыш ки ате ро мы и ее раз ры ву. Ва жен тот факт, что
меж ду мЛПНП и сек ре ти ру е мы ми ци то ки на ми соз да -
ет ся замк ну тый по роч ный круг: мЛПНП ини ци иру ют
син тез клет ка ми ате ро мы ци то ки нов, а ци то ки ны, уве -
ли чи вая про дук цию су пе рок си да ни о на мак ро фа га ми,
вы зы ва ют мо ди фи ка цию ли поп ро те и нов.

Сре ди раз лич ных форм мЛПНП на и бо лее изу чен -
ны ми яв ля ют ся оЛПНП. По лу чен ные к нас то я ще му
вре ме ни дан ные поз во ля ют счи тать, что оЛПНП ини -
ци иру ют ос нов ные звенья об ра зо ва ния бля шек и
прог рес си ро ва ния ате ро ск ле ро за. В экс пе ри мен те на
кро ли ках вы яв ле но, что уро вень ли пид ных пе ре ки сей
в цир ку ли ру ю щих ли поп ро те и нах ас со ци иру ет ся с
объ е мом и расп ро ст ра нен ностью ате ро ск ле ро ти чес -
ких по ра же ний [40]. По э то му [12,31] пред ла га ют рас -
смат ри вать оЛПНП как ран ний спе ци фи чес кий ли -
пид ный мар кер ате ро ск ле ро за.

Экс пе ри мен таль ные дан ные, сви де тель ству ю щие
о важ ной ро ли мЛПНП в па то ге не зе ате ро ск ле ро за,
по лу чи ли подт ве рж де ние в кли ни чес ких ис сле до ва -
ни ях. Об на ру же на по вы шен ная чувстви тель ность
ЛПНП к окис ле нию у боль ных ИБС [7], при чем в
груп пе па ци ен тов с вы ра жен ным ко ро нар ным по ра -
же ни ем чувстви тель ность ЛПНП к окис ле нию бы ла
вы ше [23]. Ус та нов ле на вза и мос вязь меж ду тит ром
ан ти тел к окис лен ным ЛПНП и ко ли че ст вом ге мо -
ди на ми чес ки зна чи мых сте но зов пе ри фе ри чес ких

ар те рий [22, 39]. Сог лас но дан ным [31], со дер жа ние
пе ре кис но3мо ди фи ци ро ван ных ЛПНП су ще ст вен -
но вы ше у па ци ен тов с ост ры ми ко ро нар ны ми синд -
ро ма ми, чем у боль ных ста биль ной сте но кар ди ей.
По э то му уро вень пе ре кис но3мо ди фи ци ро ван ных
ЛПНП ре ко мен ду ют ис поль зо вать как мар кер нес -
та биль нос ти бля шек. При ис сле до ва нии ан ти тел к
оЛПНП у муж чин сред не го воз рас та с дис ли поп ро -
те и не ми ей бы ло за ре ги ст ри ро ва но по вы шен ное их
со дер жа ние в кро ви [44], что ас со ци иро ва лось с
прог рес си ро ва ни ем ате ро ск ле ро за ко ро нар ных ар -
те рий и пос ле ду ю щим раз ви ти ем ин фа рк та ми о кар -
да [32, 44]. J.Т.Salonen et al. [46] наб лю да ли прог рес -
си ро ва ние ате ро ск ле ро за сон ных ар те рий у боль ных
с уве ли чен ным уров нем ан ти тел к оЛПНП. Ав то ры
пред ла га ют рас смат ри вать по вы шен ный уро вень ан -
ти тел к оЛПНП как фак тор рис ка прог рес си ро ван ня
ате ро ск ле ро за [44] и раз ви тия ин фа рк та ми о кар да у
муж чин с дис ли пи де ми ей [46].

Та ким об ра зом, к нас то я ще му вре ме ни мЛПНП
от во дят клю че вое зна че ние в па то ге не зе ате ро ск ле ро -
за. Счи та ют, что важ ная роль мЛПНП сох ра ня ет ся на
всех эта пах эво лю ции бляш ки – от об ра зо ва ния ли -
пид ных пя тен до фор ми ро ва ния ос лож нен ных со су -
дис тых по ра же ний. оЛПНП пред ла га ют рас смат ри -
вать как спе ци фи чес кий ли пид ный мар кер ате ро ск ле -
ро за [12, 31], пе ре кис но3мо ди фи ци ро ван ные ЛПНП
– как мар кер нес та биль нос ти бля шек и ост рых ко ро -
нар ных синд ро мов [31], а уро вень ан ти тел к оЛПНП –
как фак тор рис ка прог рес си ро ва ния ате ро ск ле ро за
[32, 46] и раз ви тия ин фа рк та ми о кар да [44].

Ри с. Про вос па ли тель ная ак тив ность мЛПНП (по В.А.На гор не ву, Е.Г.Зо та,
1996).

мЛПНП � мо ди фи ци ро ван ные ЛПНП; ммЛПНП � ми ни маль но мо ди фи ци ро -
ван ные ЛПНП; VCAM�1 � со су дис тая ад ге зив ная мо ле ку ла �1; ICAM�1 – межк -
ле точ ная ад ге зив ная мо ле ку ла �1; МСР�1 � мо но ци тар ный хе мо так си чес кий
бе лок�1; M�CSF� мо но ци тар ный ко ло нийс ти му ли ру ю щий фак тор; IL�1, �8 �
ин тер лей кин�1, �8; TNF�a � фак тор нек ро за опу хо ли аль фа, Мц/Мк � мак ро фаг
мо но ци тар но го про ис хож де ния, ГМК � глад ко�мы шеч ные клет ки.
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