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Обнаружение холестерина в атеросклеротической бляш-
ке явилось важным этапом изучения сущности атероскле-
роза. Признанию роли холестерина в атерогенезе способ-
ствовали эксперименты Аничкова Н.Н. [2]. У кроликов
после кормления холестерином наряду с выраженной жи-
ровой дистрофией печени, костного мозга и очагами отло-
жения холестерина в интиме аорты не обнаруживается
инфарцирование миокарда. Отличия экспериментального
атеросклероза от его проявлений у человека связываются
с особенностями структуры эндотелия и холестеринового
метаболизма кролика [1]. Интенсивность изменений его
органов увеличивается, если кормление холестерином со-
четается с введением гиалуронидазы [11]. Атеросклероз в
эксперименте можно вызвать приемом пищи, обогащен-
ной перекисями липидов [3]. На основе эксперименталь-
ных исследований Аничков Н.Н. предложил инфильтра-
тивно-холестериновую теорию развития А [4], которую
именуют и алиментарной, так как особенности режима
питания были признаны главным атерогенным фактором.
Позже она была заменена инфильтративно-комбинацион-
ной теорией, в которой признавалось значение повыше-
ния артериального давления, изменения стенок сосудов,
гормональных нарушений и инфекции. Положения теории
Аничкова Н.Н. подтверждены в работе Myant N.B. [5].
Липидная концепция развития атеросклероза и сегодня
признана большинством исследователей. На ее основе пред-
ложены соответствующие лечебные и профилактические
мероприятия [7,8,9]. Роль чрезмерного поступления холе-
стерина с пищей в развитии заболевания и его рецидивов
не получила полного подтверждения. Учитывая это, кли-
ницисты и биохимики анализировали особенности обме-
на холестерина у больных атеросклерозом.

В исследованиях ряда авторов [9-14] установлено, что
гиперхолестеринемия является одним из нередких прояв-
лений рецидива атеросклероза, но в это время обнаружи-
вается как нормо-, так и гипохолестеринемия. Последняя
прогностически неблагоприятнее, чем гиперхолестерине-
мия [61,62]. Не исключено, что это обусловлено увеличе-
нием содержания липопротеида(а), особенно при умень-
шении активности ЛПВП [63].

Внимание исследователей обращено к установлению
роли липопротеинов, соотношению ЛПВП и ЛПНП [14 -
21]. ЛПНП во многом определяют поступление холесте-
рина в клетки. Он транспортируется и комплексами холес-
терин - ЦИК [61]. ЛПВП способствуют удалению холесте-
рина из сосудистого эндотелия, обладают антиоксидант-
ной активностью. Под влиянием ряда факторов, в том числе
и под влиянием активных форм кислорода [45,48,49], из-

меняется структура апопротеина - В, и ЛПНП приобретает
антигенные и оксидантные свойства. Образование комп-
лекса ЛПНП-Ig может приводить к повреждению сосудис-
того эндотелия. Оно возможно и за счет действия эндоток-
синов, образующихся при лизисе микробов кишечника и
поступающих в кровь [64]

Фиксация холестерина в сосудах зависит от соотноше-
ния в липопротеинах насыщенных и полиеновых жирных
кислот, так как эфир холестерина с насыщенной жирной
кислотой трудно удаляется ЛПВП. Дефицит полиеновых
кислот в клетке может быть следствием уменьшения их ко-
личества в ЛПНП и чувствительности липопротеиновых
клеточных рецепторов [16,17,18,21], недостаточного поступ-
ления с пищей. Последнее подтверждается положительным
эффектом приема продуктов, богатых полиеновыми кисло-
тами [52]. Их дефицит возможен и потому, что у больных
атеросклерозом количество ненасыщенных жирных кислот
не соответствует таковому у здоровых лиц [22,23,26,53].
Концепция об ЛПНП как о биохимической структуре, транс-
портирующей в клетки полиеновые кислоты, оценке их па-
тогенной значимости [18-20,22] не может быть основанием
для новых аспектов развития атеросклероза.

Обнаружение долипидных изменений сосудистой стен-
ки, различных клеточных элементов свидетельствует о
сложном генезе сосудистых повреждений. По мнению ав-
торов [16, 24, 25, 36], признающих липидную концепцию
развития атеросклероза, гиперхолестеринемия, как свое-
образный маркер этого заболевания, связана с употребле-
нием пищевых продуктов, содержащих много холестери-
на [26]. Наряду с этим, инфаркт миокарда и другие прояв-
ления атеросклероза отсутствуют у жителей некоторых
районов Африки при наличии у них значительной гипер-
холестеринемии. За трехлетний период лечебной работы в
Республиканской больнице Улан-Батора ни один из нас не
выявил трансмурального инфарцирования у коренных
жителей Монголии, но оно устанавливалось у лиц русской
национальности. В последнее время обращено внимание
на уровень холестеринемии, который снижается у больных
в возрасте более 65 лет, по сравнению с таковым у моло-
дых больных при интенсификации атеросклеротического
процесса с возрастом.

Нами проведено клиническое исследование с акцентом
на выяснение количества холестерина, поступающего с
пищей у больных нашего региона и у практически здоро-
вых лиц. Для ориентации в количестве холестерина, по-
ступающего в организм с пищей, нами, совместно с А.А.
Гузачевым, была разработана компьютерная программа
«Диета». Ее использование у 50 больных атеросклерозом
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показало, что количество холестерина в их суточном раци-
оне в домашних условиях и во время лечения в стациона-
ре не отличается от такового у 25 практически здоровых
субъектов (0,4 г в сутки). Из этого следует, что у больных в
период рецидива заболевания и до его развития нет чрез-
мерного поступления холестерина с пищей, что соответ-
ствует выводам ряда авторов [25-29].

Средний уровень холестерина в плазме больных с ре-
цидивом атеросклероза мало отличается от такового у здо-
ровых людей (5,04±0.9 и 4,9±0,6, соответственно, при
р>0,05), что соответствует данным других исследователей
[30,31]. Так как почти у половины обследованных боль-
ных обнаруживается нормо - и гипохолестеринемия, пред-
ставление о существенном значении гиперхолестеринемии
в развитии болезни недостаточно обосновано. Более час-
тое обнаружение инфаркта миокарда у лиц с гиперхолес-
теринемией не свидетельствует о причинно-следственной
зависимости и может быть следствием действия одной при-
чины, в том числе и ВПГ.

Одной из важных, но трудно решаемых, задач является
исследование превращений холестерина в печени и его
каловой экскреции. Использование описанных в литера-
туре и оригинальных методик позволило нам установить
нарушения процесса окисления холестерина, что анализи-
ровалось ранее по результатам экспериментальных иссле-
дований [33]. Полученные данные приведены в табл. 1.

Из представленных данных видно, что у обследован-
ных больных уменьшена активность 7-α- и увеличена ак-
тивность 12-α-гидроксилаз. В результате этого на 176%
повышен уровень холевой кислоты по отношению к сумме
холевой и хенодезоксихолевой кислот. Это приводит к ин-
тенсификации обратного всасывания холестерина из ки-
шечника в печень — к своеобразным изменениям его эн-
терогепатической циркуляции [33 -39]. Они являются од-
ним из важных условий обнаруженного нами уменьшения
каловой экскреции продуктов окисления холестерина на
22%. Это подтверждается результатами определения пе-
риода полувыведения меченого холестерина. Если у здо-
ровых он составляет 65 дней, то у больных атеросклеро-
зом для этого требуется 78 суток [41]. О задержке холесте-
рина у этих больных свидетельствуют и изменения его уров-

ня в крови после пищевых нагрузок. У здоровых лиц они
не приводят к изменениям уровня холестерина в крови [12].
В противоположность этому, у больных аналогичная пи-
щевая нагрузка вызывает выраженную и длительную ги-
перхолестеринемию [6].

Таким образом, результаты наших клинико-лаборатор-
ных исследований и данные других авторов показали, что
при рецидиве атеросклероза поступление холестерина с
пищей у больных не увеличено, интенсифицированы его
эндогенный синтез, обратное всасывание из кишечника в
печень из-за изменения соотношения желчных кислот,
уменьшены окисление холестерина и его каловая экскре-
ция. Все это обосновывает вывод о наличии условий для
увеличения количества холестерина в организме.

При рассмотрении роли холестерина в развитии ате-
росклероза следует учитывать возможность вирусно -гер-
петической природы этого заболевания. Она подтвержде-
на экспериментально [68,69] обнаружением разработанных
нами четырех показателей инфекционного процесса [73].
Для лучшего понимания и трактовки изменений обмена
холестерина необходимо рассмотрение имеющихся на се-
годня материалов в рамках функциональной системы хо-
лестеринового обеспечения организма (ФСХО). Представ-
ления о деятельности ФСХО неоднозначны понятию о хо-
лестериновом обмене, так как функция системы подчине-
на стабильности ее системообразующего элемента (СЭ).
Последний в представлениях о холестериновом или дру-
гих обменах отсутствует. Структура ФСХО аналогична та-
ковой других функциональных систем. С учетом данных
исследователей можно обосновать состав ее рабочих зве-
ньев. Модель ФСХО представлена на рисунке 1.

Количество холестерина в организме, частично отража-
емое его уровнем в плазме, является системообразующим
элементом (СЭ) ФСХО рис. 1 (5). Ее деятельность подчине-
на нервно-гуморальной регуляции, которая описана в рабо-
тах ряда авторов [40,43,44]. В условиях клинического об-
следования практически невозможно тестировать централь-
ное звено системы рис. 1 (1). Первым рабочим звеном ФСХО
рис. 1 (2) является звено обеспечения организма холестери-
ном, количество которого складывается из холестерина, по-
ступающего с пищей и синтезированного в организме. Сущ-

илетазакоП зорелксоретА еывородЗ %веичилзаР

вониретсхылсикяицеркскэяаньлакеФ 1,41±5,85 0,01±0,57 22-

ыммустоытолсикйовелохтнецорП
толсикйовелохискозедонехийовелох

%49 %43 671+

ызалискордиг-а-7ьтсонвиткА 18,0 68,0 01-

ызалискордиг-а-21ьтсонвиткА 379,0 819,0 6+

ымзалпниретселоХ 9,0±40,5 6,0±9,4 3+

ищипниретселоХ 4,0 4,0 0

аниретселохзетнисйыннегоднЭ 51±49 9±38 31+

Таблица 1

Звенья функциональной системы холестеринового обеспечения у больных атеросклерозом и у здоровых лиц
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ность деятельности второго звена системы рис. 1 (3) состо-
ит в выделении и дезинтеграции холестерина. Последняя
зависит от состава микробной флоры кишечника, под дей-
ствием которой окисляется около 10% холестерина, посту-
пившего в кишечник. Утилизация холестерина, в том числе
и его фиксация в тканях, составляют третье звено ФСХО
рис. 1 (4).Оно определяется соотношением ЛПНП и ЛПВП,
состоянием сосудистого эндотелия. Функционирование си-
стемы в целом зависит от внутризвеньевой, внутрисистем-
ной компенсации, от обратной связи, определяемой как ре-
гуляторно, так и состоянием рабочих звеньев.

Значение звеньев ФСХО неодинаково. Уровень холес-
терина в клетке, его количество в организме, во многом
определяемое состоянием первого звена, зависит от взаи-
мосвязи интенсивности синтеза холестерина с его поступ-
лением, от состояния рецепторного аппарата клеток, про-
ницаемости их мембран, активности холестеролэстеразы.
Уменьшение последней ведет к развитию аналога «болез-
ней накопления» в виде перегрузки клеток эфирами холе-
стерина [75], которые чаще оцениваются как пенистые клет-
ки, образующиеся при фагоцитировании холестерина.
Между поступлением холестерина в клетки и его внутри-
клеточным синтезом имеется обратная связь. Нарушение
ее и связей внутри первого звена системы может приво-
дить как к липоидозу клетки, так и к дефициту внутрикле-
точного холестерина. Его уровень зависит от соотношения
содержания в клетке насыщенных и ненасыщенных жир-
ных кислот.

Количество холестерина в организме зависит не только
от функции первого звена, но и от процессов деградации и
выделения холестерина, то есть от функции второго звена
системы, которая тесно связана с деятельностью печени
[33,59]. Значение функции третьего - транспортного - зве-
на двоякое. С одной стороны, имеется возможность повреж-
дения клеток липопротеинами. Их структура и функция
изменяется под влиянием активного кислорода [48], анд-
рогенов, микробов, вирусов и эндотоксина, образующего-
ся из лизированных грамотрицательных микробов кишеч-
ника [64] Образующиеся в результате этого окисленные
формы ЛПНП могут нарушать состояние эндотелия и тем

интенсифицировать атерогенез, а иногда - и тромбогенез
[45 - 51]. С другой стороны, соотношение ЛПНП и ЛПВП
и их функциональная активность определяет транспорт
холестерина из печени в ткани и в сосудистую стенку. Их
соотношение создает лишь возможность доставки холес-
терина, так как она зависит и от описанных выше качеств
субстрата. Уровень СЭ ФСХО определяется, следователь-
но, как состоянием ее звеньев, так и внутризвеньевыми,
межзвеньевыми взаимосвязями.

Клиническое тестирование изменений состояния пер-
вого и второго звеньев ФСХО затруднено, в том числе и
при использовании ангиографии, так как выявляемые при
этом морфологические изменения обусловлены не только
липоидозом, но и клеточными реакциями. Направленность
транспорта холестерина в какой-то степени отражается
атерогенным коэффициентом [16], более полно - соотно-
шением апопротеинов.

При обобщении результатов собственных исследований
и данных, опубликованных в литературе, можно выделить
три варианта состояния ФСХО у больных атеросклерозом,
отличающихся по состоянию звеньев, внутрисистемной
компенсации и обратной связи. Для первого варианта со-
стояния ФСХО характерна большая интенсивность эндо-
генного синтеза холестерина при любом уровне его поступ-
ления с пищей, что ведет к увеличению активности перво-
го звена ФСХО. Это может быть следствием и нарушений
обратной связи между поступлением холестерина в клетку
и его внутриклеточным синтезом. Уменьшение темпа окис-
ления, дезинтеграции холестерина, липоидоза характери-
зует состояние второго звена ФСХО. Увеличение активно-
сти третьего-транспортного - звена ФСХО определяет ин-
тенсификацию липоидоза. Отсутствие внутрисистемной
компенсации и обратной связи определяет функциональ-
ная однонаправленность деятельности трех звеньев ФСХО
и способствует увеличению фиксации холестерина в сосу-
дистой стенке. Она, конечно, зависит и от состояния сосу-
дистого эндотелия. При таком варианте деятельности
ФСХО условия для интенсивного атерогенеза имеются.
Критериями распознавания первого варианта состояния
ФСХО являются гиперхолестеринемия и увеличенный ате-
рогенный коэффициент (>3,5).

При втором варианте деятельности ФСХО первое и вто-
рое звенья системы могут функционировать по-разному, в
том числе и аналогично их активности при первом вари-
анте. Особенностью состояния ФСХО при этом варианте
деятельности системы является уменьшенная или нормаль-
ная активность транспортного звена, отсутствие наруше-
ний функции эндотелия сосудов, практически исключаю-
щие интенсивный липоидоз сосудистой стенки. Вывод о
наличии второго варианта состояния ФСХО у больных
обосновывается атерогенным коэффициентом менее < 3,5
при любом уровне холестерина крови.

Третий вариант состояния ФСХО характеризуется зна-
чительным увеличением транспорта холестерина в сосу-
ды, а, значит, их липоидозом. Состояние же звеньев 2 и 3
и их соотношение может быть различным, ибо это не ока-
зывает влияния на транспортное звено системы. Для обо-
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снования вывода о наличии у больного этого варианта
ФСХО необходимо обнаружение увеличенного атероген-
ного коэффициента при любом уровне холестерина крови.

Три варианта состояния ФСХО относятся к патологи-
ческим функциональным системам по классификации Н.А.
Ардаматского [65]. Второй вариант деятельности патоло-
гической ФСХО, в отличие от других, характеризуется со-
хранностью системообразующего элемента и нормальной
или уменьшенной фиксацией холестерина в сосудах, наи-
меньшим вирусным инфицированием. Несомненно, пато-
генны первый и третий варианты, при которых нарушен
СЭ системы. Они наблюдаются при рецидиве атероскле-
ротического процесса, характеризующегося функциональ-
ным типом генерализации ВПГ при непатогенности семи,
обнаруженных у этих больных, инфекционных агентов
[73,74]. Они сопровождаются возникновением и патоло-
гического свободно-радикального окисления. Смена же
этих вариантов на второй вариант состояния ФСХО явля-
ется одним из показателей уменьшения активности атерос-
клеротического процесса. Важно подчеркнуть, что диаг-
ностика вариантов деятельности ФСХО возможна при од-
новременном определении уровня холестерина в крови и
атерогенного коэффициента, особенно последнего.

Данные о состоянии ФСХО при атеросклерозе, особен-
но с учетом других показателей атеросклеротического про-
цесса, свидетельствуют о невозможности развития много-
звеньевых и разнообразных нарушений деятельности
ФСХО под влиянием чрезмерного поступления холестерина
с пищей. Такое заключение актуализирует поиск причин
нарушения состояния ФСХО и атерогенеза.

При рассмотрении вопроса о нарушениях ФСХО при
атеросклерозе следует иметь в виду возможность наслед-
ственной предрасположенности. Она анализируется как кли-
ницистами, так и генетиками [51-58]. Целенаправленные
исследования показали, что у пробандов имеются генети-
ческие дефекты ферментов, катализирующих превращения
липидов в печени, трансмембранный транспорт липопро-
теинов, состояние липопротеиновых рецепторов клеточных
мембран, нарушения синтеза апопротеинов. При их нали-
чии возникает возможность нарушений ФСХО при относи-
тельно небольших влияниях внешних факторов, формиру-
ется мультифакториальность развития одного из компонен-
тов атерогенеза, болезни в целом. Однако в литературе не
представлены материалы о наследственной предрасположен-
ности к возникновению инфицирования, которое во многом
определяет изменения сосудистого эндотелия и интенсив-
ность атерогенеза, развитие болезни в целом.

Экспериментальные исследования [30,68-70] показали,
что ряд инфекционных агентов обладает способностью
интенсифицировать синтез холестерина, но его значитель-
ная и стойкая стимуляция происходит только под действи-
ем вируса простого герпеса. Очевидно, и у человека от
прямого или опосредованного влияния ВПГ зависят син-
тез холестерина, его окисление и выделение. Известно так-
же повреждающее действие ВПГ на сосудистый эндоте-
лий. Нарушения его структуры предшествуют изменениям
деятельности ФСХО [23, 25,29,60,71,72].

Значение холестерина на этапах атерогенеза неодноз-
начно. Повреждение сосудистой стенки стимулирует меха-
низмы восстановления ее структуры. К числу защитных
реакций относятся интенсификация клеточной инфильтра-
ции, фиксация тромбоцитов и холестерина в зоне повреж-
дения с образованием липидного пятна. Холестерин спо-
собствует морфологической изоляции вирусных частиц, а,
возможно, и других инфекционных агентов. Изолирующее
действие холестерина аналогично действию кальция для
довольно прочной изоляции туберкулезной микобактерии
в очаге Гона. Взаимодействие ВПГ и защитных реакций
отличается от такового при туберкулезе недостаточной изо-
ляцией вируса, очевидно из-за особенностей его биологи-
ческих свойств. Взаимодействие процессов сосудистого
повреждения и защитных реакций характеризует долипид-
но-липидный этап атерогенеза. Его морфологическим про-
явлением является липидное пятно.

Медленно прогрессирующая репликация ВПГ интен-
сифицирует защитные реакции, в том числе и отложение
холестерина. Чем больше последнее, тем значительнее
трансформация защитной роли холестерина в его патоген-
ную значимость, так как это способствует превращению
липидного пятна в атеросклеротическую бляшку. Ее кли-
нические проявления возможны при нарушении состояния
системы регуляции функции сосуда. Они являются след-
ствием изменений взаимоотношений ее звеньев с прессор-
ными (эндотелин, ангиотензин) и релаксирующими (ок-
сид азота, простациклин, аденозин) потенциями. Наличие
бляшки без изменений ее эндотелиального покрова, уме-
ренных нарушений функций сосуда, определяющих воз-
никновение стабильной стенокардии, характеризует этап
атерогенеза, названный нами этапом доброкачественной
атеросклеротической бляшки. Интенсификация вирусного
инфицирования, увеличение активности свободных ради-
калов в зоне бляшки стимулирует защитные реакции. Они
проявляются увеличением миграции элементов крови, от-
ложением холестерина, развитием соединительной ткани.
Их полноценность периодически нарушается. У лиц, по-
гибших от последствий атеросклероза, в бляшке не всегда
обнаруживаются клеточные инфильтраты. Это, возможно,
связать с апоптозом, который стимулируется вирусом, сво-
бодными радикалами. Его результат - уменьшение защит-
ной реакции. Ее недостаточность не восполняется увели-
чивающимся поступлением холестерина в результате воз-
никновения первого или третьего вариантов деятельности
ФСХО. Более того, оно способствует постепенно увеличи-
вающемуся морфологическому ограничению кровотока.
Происходящие при этом процессы могут сопровождаться
повреждением эндотелия над бляшкой, изменениями со-
отношения простациклин-тромбоксан, то есть условий для
тромбообразования. Все это сопровождается возникнове-
нием значительных нарушений системы регуляции функ-
ции сосуда. При такой ситуации создаются предпосылки
для появления ангиогенных критических ситуаций любой
степени тяжести. Возникновение повреждений эндотелия
в зоне бляшки с условиями для тромбогенеза, ее рост, зна-
чительные нарушения регуляции сосудистых функций и
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появление грозных клинических проявлений характеризу-
ет третий этап атерогенеза - этап злокачественной ате-
росклеротической бляшки. Из этого следует, что атероге-
нез представлен инфекционным, морфологическим, фун-
кциональным и клиническим компонентами. Первые три
определяют его клинические последствия. Проявления ате-
росклеротического процесса в целом зависят от ангиоген-
ных и неангиогенных патогенных факторов, и они неоди-
наковы при ремиссии и рецидиве болезни. Нарушения де-
ятельности ФСХО тоже отличаются на этапах атерогене-
за, но не имеют для него решающего значения. Такое
заключение соответствует выводам авторов, считавших, что
гиперхолестеринемия - это еще не атеросклероз [13,27].
Увеличение количества холестерина в организме, сопро-
вождающееся его фиксацией в сосудах и тканях, опреде-
ляется не гиперхолестеринемией, а состоянием транспор-
тного звена ФСХО, нарушением обратной связи в функци-
ональных системах клеточного, органного и организмен-
ного уровней.

Анализ деятельности функциональных систем показал,
что, с учетом изменений состояния их звеньев, следует
выделять центральный, органный, периферический и сме-
шанный варианты развития патологических функциональ-
ных систем. Они своеобразны для каждой системы, в том
числе и для ФСХО. Ее первый вариант обусловлен нару-
шением нервно - эндокринной регуляции деятельности
системы и внутрисистемной компенсации. Органный ва-
риант ее формирования обусловлен возникновением нару-
шений внутриклеточного синтеза холестерина. При тре-
тьем варианте развития этой патологической системы ре-
шающее значение имеют нарушения транспортного звена
системы, обусловленные изменениями структуры, функции
липопротеинов, липопротеиновых рецепторов и трансмем-
бранного транспорта холестерина. Четвертый - смешан-
ный - вариант формирования патологической ФСХО ха-
рактеризуется одномоментным или последовательным на-
рушением деятельности нескольких звеньев системы. Вы-
деление четырех вариантов формирования патологической
ФСХО свидетельствует о целесообразности изменений
ранее предложенной классификации функциональных си-
стем организма [65].

Изложенные выше представления об атерогенезе созда-
ют впечатление о том, что функция ФСХО направлена не

только на обеспечение организма холестерином, но и на
морфологическую «санацию» повреждений сосудистого
характера. В связи с этим, встает вопрос о причине отсут-
ствия атеросклеротических изменений сосудов при ревма-
тических и других васкулитах. Повреждение сосуда при
атеросклерозе начинается и продолжается при фиксации в
нем герпетического вируса, а при ревматизме это проис-
ходит под действием стрептококка. Защитные реакции при
этих болезнях разные: у больных атеросклерозом - холес-
териновая изоляция вируса, а при ревматизме - формиро-
вание гранулемы. Известно также, что туберкулезная ми-
кобактерия в очаге Гона замурована кальцием и соедини-
тельной тканью. Из этого следует, что заболевания разной
этиологии проявляются не только разным профилем по-
врежденных органов, систем, особенностями нарушений
их структуры и функции, но и своеобразными защитными
реакциями на местные повреждения. В этом просматри-
вается топико-этиологическая приуроченность развития
атеросклероза, ревматизма, туберкулеза, то есть подтвер-
ждение принципа «одна причина - одно следствие», в том
числе и защиты от повреждения. Пока нет объяснения сме-
ны одной из защитных реакций при атеросклерозе -дея-
тельности ФСХО - на патогенные последствия фиксации
холестерина. Известны примеры трансформации физио-
логического в патологическое, но более вероятно, что на-
рушение деятельности ФСХО является одним из послед-
ствий патогенного влияния вируса простого герпеса, спо-
собствующего и атерогенезу, и возникновению неангиоген-
ных патогенных факторов.

Таким образом, описание структуры и вариантов дея-
тельности функциональной системы холестеринового обес-
печения способствует более полному представлению о роли
холестерина в развитии атеросклероза. Оно возможно, если
учитывать этиологическую значимость вируса простого
герпеса и патогенность инициируемых вирусом свободно-
радикальных реакций. В этом комплексе патогенных фак-
торов нарушения деятельности ФСХО лишь частично оп-
ределяют развитие и течение атеросклеротического про-
цесса. Констатация защитной и патогенной роли фикса-
ции холестерина на этапах атерогенеза и болезни в целом
требует дальнейшего анализа с обязательным учетом сте-
пени и характера патогенного влияния ВПГ, а, может быть,
и других инфекционных агентов.
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