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Рассматривается проблема диагностики атеросклероза с позиции необходимости разработки новых 
подходов и новых принципов более эффективного выявления данного заболевания на ранних стади%
ях его развития у человека. Указываются недостаточно изученные основные этапы и механизмы  
обмена липидов, которые в дальнейшем могут иметь диагностическую ценность. Дается оценка ли%
пидному составу плазмы крови и ее фракциям, с которыми связан высокий риск возникновения и раз%
вития сердечно%сосудистых заболеваний. Делается акцент на определение роли холестерина, липо%
протеинов и аполипопротеинов в патогенезе атеросклероза, на широкую изменчивость атерогенного 
липидного профиля и его непосредственную связь с кальциевым обменом при атеросклеротическом 
повреждении сосудистой стенки. Наглядно показывается, что в основе дислипидемий и болезней ци%
вилизации (атеросклероз, ожирение, сахарный диабет) лежит расстройство механизмов нейрогумо%
ральной регуляции липидного обмена. Достаточно подробно обсуждаются иммунологические меха%
низмы патогенеза атеросклеротического процесса и признаки%маркеры, идентифицирующие этот 
процесс. Приводится обобщенная схема перекисной модификации липопротеинов плазмы крови и 
последующие молекулярно%клеточные этапы формирования атеросклеротических бляшек в интиме 
сосудистой стенки. Кратко описываются существующие современные методы диагностики дислипи%
демий и отмечаются гиполипидемические эффекты некоторых лекарственных средств, дается про%
гноз о создании новых, более эффективных статинов. В заключение подтверждается важность изуче%
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ния качественного состава липидов и расширения физико%химических и молекулярно%генетических 
диагностических методов исследования обмена веществ. 
Ключевые слова. Холестерин; липопротеины; атеросклероз; сердечно%сосудистые заболевания; ди%
агностика. 
 
This review discusses the problem of diagnostics of atherosclerosis from the standpoint of the need of devel%
oping new approaches and principles for more effective detection of this disease at the early stages of its 
course in the humans. The insufficiently studied basic stages and mechanisms of lipid metabolism are indi%
cated, which in the future may have diagnostic value. The lipid composition of blood plasma and its fractions, 
which are associated with a high risk of the occurrence and development of cardiovascular disease (CVD) is 
assessed.  The determining of the role of cholesterol, lipoproteins and apolipoproteins in the pathogenesis of 
atherosclerosis, a wide variability of the atherogenic lipid profile and its direct relationship with calcium me%
tabolism in atherosclerotic damage of the vascular wall is accentuated. It is shown that the basis of dyslipide%
mia and civilization diseases (atherosclerosis, obesity, diabetes mellitus) is a disorder of the mechanisms of 
neurohumoral regulation of lipid metabolism. The immunological mechanisms of the pathogenesis of athero%
sclerotic process and the marker signs that identify this process are discussed in details. A generalized scheme 
of peroxidation of blood plasma lipoproteins and the subsequent molecular%cellular stages of the formation 
of atherosclerotic plaques in the intima of the vascular wall is presented. The current modern methods of di%
agnosing dyslipidemia are briefly described and the lipid%lowering effects of certain drugs are noted, a fore%
cast is given for the creation of new, more effective statins. In conclusion, the work confirms the importance 
of studying the qualitative composition of lipids and the expansion of physico%chemical and molecular ge%
netic diagnostic methods for studying metabolism. 
Keywords. Cholesterol, lipoproteins, atherosclerosis, cardiovascular disease, diagnostics. 

 

 
ВВЕДЕНИЕ 

Атеросклероз различной локализации 
и по настоящее время является основной 
причиной возникновения и развития сер%
дечно%сосудистых заболеваний (ССЗ) как в 
нашей стране, так и во всем мире. Проблема 
его выявления непосредственно связана с 
совершенствованием методов ранней диаг%
ностики данного заболевания. Имеющихся 
в распоряжении клинико%диагностических 
лабораторий унифицированных биохими%
ческих методов исследования липидного 
обмена сегодня явно недостаточно, чтобы в 
полной мере выявить молекулярные меха%
низмы, лежащие в основе атеросклеротиче%
ского повреждения сосудистой стенки. Се%
годня как никогда нужны новые подходы и 
новые принципы лабораторной диагности%
ки атеросклероза, которые охватывали бы 
не только определение атерогенных фрак%
ций плазмы крови, но и включали бы диаг%
ностику переваривания и всасывания липи%

дов в желудочно%кишечном тракте, опреде%
ление компонентов транспорта липидов по 
системе крови, контроль промежуточного 
обмена (процессов биосинтеза и распада) 
простых и сложных липидов в тканях орга%
низма человека. Несомненно, необходимо 
определять в крови модифицированные 
липиды, возникшие в процессе перекисного 
окисления, расширять диапазон примене%
ния физико%химических, иммунологиче%
ских и молекулярно%генетических методов 
исследования нарушений метаболизма ли%
пидов. Сегодня не в полной мере проводит%
ся так необходимая диагностика нарушений 
нервно%гуморальной регуляции липидного 
обмена. А ведь хорошо известно, что даже 
эмоциональный стресс или физическая на%
грузка увеличивают выброс в кровь адрена%
лина и норадреналина, которые, усиливая в 
организме процессы липолиза, способст%
вуют выходу жирных кислот из жировой 
ткани, повышая содержание их в плазме 
крови. 
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Конечно, нет никакого сомнения в том, 
что основной причиной формирования в 
организм атеросклероза является изменение 
липидного состава плазмы крови и наруше%
ние иммунных свойств организма. Но по%
добные нарушения, пожалуй, являются лишь 
небольшой частью общей картины патоло%
гических изменений при формировании 
атеросклеротической бляшки. Существую%
щие современные теории атеросклероза 
(липидная, аутоиммунная, воспалительная, 
моноклональная, инфекционная, эндотели%
альная, нервно%метаболическая, тромбоген%
ная и другие), рассматривая с разных сторон 
данную проблему, пытаются найти новые 
специфические подходы к диагностике, ле%
чению и профилактике атеросклероза, так 
как на сегодняшний день ССЗ являются од%
ной из основных причин смертности и ин%
валидизации в современном обществе. В свя%
зи с этим продолжаются попытки поиска 
новых, более эффективных диагностических 
подходов для раннего выявления атерогене%
за и признаков%маркеров этого заболевания. 

И хотя уже сегодня имеются достаточно 
четкие представления о диагностическом 
значении показателей липидов плазмы кро%
ви, но мы все же недостаточно четко осозна%
ем функциональную роль каждого из ком%
понентов липидного обмена и метаболиче%
ские пути, приводящие к формированию 
атеросклеротического патологического вос%
палительного очага. Остаются не в полной 
мере ясными молекулярно%клеточные, им%
мунобиохимические механизмы возникно%
вения и развития атеросклероза и истинная 
роль Т% и В%лимфоцитов в этом процессе. 
Следует также уточнить роль белка плазмы 
крови аполипопротеина А%1 (апоА%1) в ате%
росклеротическом процессе. 

И если сегодня иммунобиохимические 
методы не в полной мере могут диагности%
ровать развитие атеросклероза на ранних 
стадиях его формирования, то необходимо 

разрабатывать и внедрять в практику новые 
методы молекулярной диагностики атеро%
склероза. Исходя из этого, мы имеем полное 
основание говорить о необходимости дора%
ботки системы диагностики атеросклероза 
на основе новых принципов и новых подхо%
дов медико%биологической науки. 

Цель исследования – на основе данных 
литературы обобщить сведения о патогене%
тических механизмах возникновения и раз%
вития дислипидемий плазмы крови у боль%
ных атеросклерозом и показать их значение 
в иммунобиохимической диагностике нару%
шений липидного обмена у человека. 

ЛИПИДНЫЙ ПРОФИЛЬ ПЛАЗМЫ КРОВИ  
ПРИ АТЕРОСКЛЕРОЗЕ 

При клинико%лабораторной диагности%
ке ишемических нарушений, связанных с 
атеросклерозом, обычно проводят биохими%
ческое исследование липидного состава сы%
воротки крови: определение холестерина 
(ХС), триглицеридов (ТГ), холестерина ли%
попротеинов высокой плотности (ХС ЛПВП) 
и холестерина липопротеинов низкой плот%
ности (ХС ЛПНП) [1; 2]. И это в определен%
ной степени оправданно, поскольку повы%
шение уровня простых и сложных липидов в 
сыворотке крови является показателем ате%
росклеротического поражения сосудистой 
стенки. В настоящее время общепризнано, 
что липидные профили плазмы крови явля%
ются базовыми критериями оценки риска 
развития ССЗ. Например, не так давно [3] 
выделены подгруппы людей с различными 
профилями липопротеинов и соответствен%
но – разным риском возникновения ишеми%
ческой болезни сердца. Определено, что 
подгруппа лиц, страдающих ишемической 
болезнью сердца, имела самые высокие кон%
центрации липопротеинов в плазме крови, а 
не страдающих – самые низкие. Интересно 
заметить, что не все молекулы липидов про%
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являют выраженные атерогенные свойства в 
организме человека. Имеются данные о том, 
что значительная часть риска ишемических 
нарушений связана преимущественно с час%
тицами липопротеинов, содержащих аполи%
попротеин В (апоВ). 

Однако холестериновая теория атеро%
склероза отводит ведущую роль в этом про%
цессе холестерину. Но, заметим, что в орга%
низме человека гомеостаз холестерина име%
ет большое значение в жизнедеятельности, 
поскольку в процессе эволюции эукариоти%
ческих клеток сложился дивергентный на%
бор путей для удовлетворения потребно%
стей организма в холестерине. Одним из 
таких путей является перенос амфифиль%
ных липидов на клеточную мембрану после 
контакта частиц липопротеина с мембран%
ным образованием. Таким образом, в орга%
низме человека происходит постоянный 
обмен амфифильными липидами между 
частицами липопротеинов и клеточной 
мембраной [4]. Но каким же образом вы%
полняющий в организме важнейшие функ%
ции холестерин начинает играть ключевую 
роль в атерогенезе? По%видимому, в этом 
процессе главную роль играет эндогенный 
холестерин, который синтезируется в пече%
ни и транспортируется в составе ЛПНП к 
органам и тканям организма. И действи%
тельно, повышенные уровни общего холе%
стерина и холестерина ЛПНП в плазме кро%
ви статистически ассоциированы с увели%
чением частоты возникновения ССЗ и, 
наоборот, снижение уровня липопротенов в 
плазме приводит к положительному влия%
нию липидного состава крови на сосуди%
стую стенку и уменьшает риск ССЗ [5]. 

Заметим, что циркулирующие в крови 
стерины образуются в результате биосинтеза 
холестерина либо поставляются в результате 
кишечного всасывания и в основном они 
этерифицированы. Между тем установлено, 
что интенсивно накапливаются в атероскле%

ротических бляшках именно стеролы, поэто%
му особенное клинико%диагностическое зна%
чение имеет соотношение их уровней. Одна%
ко имеются данные о том, что молекулы 
холестерина как и стеринов, менее этирифи%
цированы в бляшках, чем в плазме крови [6]. 

Отметим, еще одно важное обстоятель%
ство, заключающееся в том, что атерогенный 
липидный профиль плазмы крови у человека 
может существенно меняться в зависимости 
от состояния здоровья и физиологического 
состояния организма. Так, повышенный риск 
возникновения липидных нарушений и ате%
рогенной дислипидемии был обнаружен бо%
лее чем у половины женщин после наступ%
ления менопаузы [7]. Тем не менее здесь мы 
видим ослабление влияния эстрогенов на 
липидный метаболизм, и повышенное отло%
жение жира в жировой клетчатке может слу%
жить показателем ослабления эстрогенной 
активности. Однако в ряде случаев сочетан%
ное поражение каротидных и коронарных 
артерий сопровождается изменениями 
фракционного спектра липопротеинов 
плазмы крови, что является дополнительным 
маркером атерогенности липидного профи%
ля [8]. Напротив, при локализации атеро%
склероза в сосудах нижних конечностей вы%
является высокая концентрация в сыворотке 
крови липопротеина (а) (ЛП(а)) и С%реак%
тивного белка (СРБ) в лейкоцитарных су%
пернатантах [9]. С другой стороны, при ише%
мии сосудов головного мозга у пациентов 
активный процесс воспаления сосудистой 
стенки сопровождается повышением уровня 
моноцитарного хемоактивного протеина%1 
и СРБ [10]. 

Имеющиеся в литературе данные указы%
вают на взаимосвязь показателей окисли%
тельно%антиоксидантного статуса, липидно%
го и углеводного обменов при формирова%
нии атеросклероза у лиц мужского пола. 
Проведенная лабораторная диагностика по%
казала наличие в крови у таких больных по%
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вышение концентрации ХС ЛПНП, ТГ, апоВ, 
изменение соотношения апоВ/апоА, ЛП(а), 
СРБ и снижение ХС ЛПВП, уровня ретинола, 
β%каротина и уменьшение резистентности 
ЛПНП к окислению [11]. Ведь, действительно, 
доказано, что антиоксидантные свойства 
ЛПВП могут ослабляться в богатой кисло%
родной среде артериальной крови. Поэтому 
частицы ЛПВП из плазмы артериальной 
крови обладают менее выраженными анти%
оксидантными свойствами по сравнению  
с частицами венозного происхождения, что 
согласуется с развитием атеросклероза 
именно в артериальной стенке [12]. 

Также имеются убедительные доказа%
тельства того, что повышенный уровень 
ЛП(а) плазмы крови повышает риск ССЗ, так 
как, подобно частицам ЛПНП, молекулы 
ЛП(а) содержат холестерин, что способству%
ет развитию атеросклероза [13]. Кроме того, 
липидные фракции плазмы крови, незави%
симые от ХС ЛПНП, вносят значительный 
вклад в риск ССЗ, поскольку циркулирующие 
липопротеины составляют лишь небольшую 
долю общего холестерина, имеющегося в 
организме человека. Следовательно, мобили%
зация и выделение холестерина из плазмы 
крови и тканевого пула может быть важным 
фактором риска ССЗ, что является своего 
рода защитным средством от возникновения 
и развития атеросклероза. Таким образом, 
обратный путь транспорта холестерина, 
включающий кишечник и плазму крови, 
а также тканевый холестериновый пул могут 
быть детерминантой риска возникнове%
ния ССЗ [14]. 

С другой стороны, немаловажную роль 
в метаболизме липопротеинов при атеро%
склерозе играет у человека метаболически 
активная бурая жировая ткань. Так, активи%
рованные адипоциты интенсивно исполь%
зуют свои внутриклеточные запасы тригли%
церидов для образования и окисления жир%
ных кислот [15]. Тем не менее избыточное 

накопление адипоцитами жировых включе%
ний при ожирении способствует снижению 
защитных функций ЛПВП и увеличивает 
риск атеросклеротической нагрузки на ор%
ганизм [16]. 

И еще хотелось бы остановиться на во%
просе взаимосвязи основных показателей 
кальциевого и липидного обменов у лиц 
с атеросклерозом. По данным [17], у мужчин 
с коронарным атеросклерозом при биохи%
мическом анализе крови выше нормы оказа%
лись уровни кальция, магния, кальцитонина, 
щелочной фосфатазы и триглицеридов и 
ниже референтных значений – уровень ХС 
ЛПВП. Подобные взаимосвязи указывают на 
непосредственное влияние кальция на ате%
росклеротический очаг повреждения арте%
риальных сосудов. Доказательством тому 
служат имеющиеся в литературе данные, 
свидетельствующие об активном участии 
остеогенных прогениторных клеток в разви%
тии атеросклеротической кальцификации 
сосудистой стенки [18]. 

Таким образом, обобщение вышеизло%
женных данных показывает, что суть нор%
мального липидного метаболизма в орга%
низме при атеросклерозе заключается в том, 
что одни липиды должны накапливаться и 
выполнять свои физиологические функции, 
а другие – удаляться из организма для дос%
тижения идеального состояния сосудистой 
стенки. Но в патогенезе атеросклероза еще 
требуется конкретизировать атерогенные 
свойства липидов и молекулярные механиз%
мы, ответственные за их накопление и сни%
жение в плазме крови [19]. 

Механизмы, управляющие обменом ли%
пидов между клетками, клеточными орга%
неллами и плазмой крови, напрямую участ%
вуют в развитии дислипидемий. И эти меха%
низмы липидного гомеостаза могут легко 
нарушаться вследствие расстройства нейро%
гуморальных механизмов регуляции перева%
ривания, всасывания и промежуточного об%



Пермский медицинский журнал 2023 том XL № 1 
 

83 

мена липидов. Возбуждение вегетативной 
нервной системы усиливает мобилизацию 
жира из депо в кровь, а затем в печень, где 
они окисляются. В свою очередь инсулин 
усиливает липогенез и превращение углево%
дов в жиры, тормозит окисление жирных 
кислот. Контринсулярные гормоны, напро%
тив, активируют обратные процессы и сти%
мулируют липолиз. Иными словами, рас%
стройство процессов регуляции, особенно с 
возрастом, приводит к дислипидемиям и ме%
таболическим болезням цивилизации: ате%
росклерозу, ожирению, сахарному диабету. 
В работе [20] нами представлена модель со%
судистого старения, в основе которой лежит 
дезадаптивное повреждение всех слоев сосу%
дистой стенки (интимы, медии и адвенти%
ции) при старении организма вследствие 
нарушений нейрогуморальной регуляции 
функций под влиянием целого ряда факто%
ров внешней и внутренней среды. Также ра%
нее [21] описана закономерность, заклю%
чающаяся в снижении метаболизма клеток 
при воздействии на организм неблагопри%
ятных факторов среды. В связи с этим сделан 
вывод, что в условиях нарушения регули%
рующих влияний на орган метаболизм ус%
танавливается на уровне незавершенной 
физиолого%биохимической адаптации 
(принцип лимитирования клеточного ме%
таболизма). Таким образом, мы считаем, что 
атеросклероз связан с нарушением всего 
обмена веществ и нервно%гуморального ап%
парата, регулирующего кровообращение и 
питание сосудистой стенки. 

ИММУНОБИОХИМИЧЕСКИЕ  
ПРИЗНАКИ – МАРКЕРЫ АТЕРОСКЛЕРОЗА 

К настоящему времени хорошо извест%
но, что в развитии атеросклероза принима%
ют участие многочисленные иммунокомпе%
тентные клетки (макрофаги, дендритные 
клетки, лимфоциты), а также эндотелиаль%

ные и гладкомышечные клеточные элемен%
ты, которые взаимодействуют с липопро%
теинами плазмы крови. При этом процессе 
циркулирующие в крови CD

4
+ Т%лимфоциты 

дифференцируются преимущественно в 
клетки Th1, которые реагируют на специфи%
ческие антигены (окисленные ЛПНП). Одна%
ко к настоящему времени не совсем понятно, 
зависит ли развитие атеросклероза от сба%
лансированного участия регуляторных  
Т%клеток (Treg) с супрессорной активностью, 
поскольку имеются данные о снижении со%
держания Treg у пациентов с выраженным 
атеросклерозом [22]. Из сказанного видно, 
что окисленные ЛПНП и антитела к ним иг%
рают ключевую роль в иммунно%воспали%
тельном процессе при атеросклерозе. Иначе 
говоря, окисленные ЛПНП являются аутоан%
тигенами, индуцирующими локальный им%
мунный ответ в артериальных кровеносных 
сосудах. Именно окислительная модифика%
ция преобразует ЛПНП в форму, захваты%
ваемую макрофагами в десятки раз быстрее, 
чем нативные ЛПНП, что способствует про%
грессированию атеросклеротического про%
цесса. В упрощенном виде окислительную 
модификацию ЛПНП и ЛПОНП в кровяном 
русле и в артериальной стенке можно пред%
ставить следующим образом: под влиянием 
активных форм кислорода (О

3
, 

1
О

2
,, О

2
, НО

,
, 

Н
2
О

2
) липопротеины, как и другие липиды, 

подвергаются перекисному окислению с об%
разованием гидроперекисей (ROOH), мало%
нового диальдегида (CH

2
(CHО)

2
) и других 

продуктов пероксидации. В дальнейшем пе%
рекисно%модифицированные липопротеины 
приобретают аутоиммунные свойства, к ко%
торым в организме человека образуются ан%
титела. Химически модифицированные ли%
попротеины и аутоиммунные комплексы 
«липопротеин – антитело» в артериальной 
стенке активно захватываются макрофагами. 
Макрофаги накапливают в цитоплазме 
большое количество холестерина и превра%
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щаются в так называемые пенистые клетки, 
которые в последующем разрушаются, и хо%
лестерин в большом количество попадает в 
интиму артериальных сосудов. В последую%
щем в данной области сосуда формируется 
фиброзно%холестериновая бляшка с после%
дующей кальцификацией (рисунок). 

В связи с этим уровень окисленных 
ЛПНП в сыворотке крови может являться 
прогностическим признаком риска возник%
новения ССЗ, а антитела к ним могут счи%
таться маркерами окисления ЛПНП и пре%
диктором прогрессирования атеросклероти%
ческого процесса [23]. 

Напомним, что ЛПНП активно транс%
портируют холестерин к тканям и органам 
нашего тела, где он подвергается различным 
превращениям и используется для нужд кле%
ток. Но каким образом холестерин стал иг%
рать существенную роль в иммунологиче%
ских реакциях при атеросклерозе, проте%
кающих in vivo, пока не совсем понятно?  
И все же на этот счет имеются некоторые дан%

ные, указывающие, что, например, у больных 
с ишемической болезнью сердца, по сравне%
нию со здоровыми лицами, повышен уро%
вень холестерина циркулирующих иммун%
ных комплексов (ХС ЦИК) и снижен уровень 
антител (IgM) к гипохлорит%ЛПНП [24]. Нам 
хорошо известно, что холестерин вызывает 
воспаление артериальной стенки и много%
уровневый клеточный иммунный ответ у 
человека. Так, в экспериментах in vitro дока%
зано, что холестерин накапливается в гемо%
поэтических стволовых и прогениторных 
клетках человека. Полученные данные пред%
полагают наличие воспалительного компо%
нента в атерогенности холестерина, способ%
ствующего повышению риска возникнове%
ния ССЗ [25]. И хотя развитие атеросклероза 
в значительной степени сопровождается на%
коплением липидов в стенках сосудов, оно 
также связано с апоптозом макрофагов, 
гладкомышечных и эндотелиальных клеток 
кровеносных сосудов [26]. И в этом процес%
се, пожалуй, немаловажную роль играет 

 

 
Рис. Схема иммунобиохимических процессов, лежащих в основе образования  

атеросклеротических бляшек в кровеносных сосудах 
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избыточное накопление жировых включе%
ний в клетках жировой ткани (адипоцитах), 
что, по%видимому, также активирует дегене%
ративно%дистрофический процесс во всех 
слоях сосудистой стенки. Доказательством 
этого является факт того, что на фоне вис%
церального ожирения при ишемической бо%
лезни сердца происходит изменение адипо%
кино%цитокинового профиля адипоцитов 
эпикардиальной жировой ткани. Результаты 
работы показали наличие «метаболического 
воспаления», связанного с вовлечением ади%
поцитов в патогенез ишемической болезни 
за счет формирования адипокинозного дис%
баланса и активации противовоспалитель%
ных реакций в организме человека [27]. 

Таким образом, нет сомнения в том, что 
атеросклероз является хроническим воспали%
тельным заболеванием, возникающим в ре%
зультате взаимодействия липопротеинов, мак%
рофагов, Т%лимфоцитов и других клеточных 
элементов в сосудистой стенке. Причем, про%
изводные макрофагов, пенистые клетки, игра%
ют в этом процессе ключевую роль как на 
ранней стадии развития заболевания, так и на 
поздней [28]. Однако заметим, что в ответ на 
атеросклеротическое повреждение сосудистой 
стенки в организме человека формируются 
защитно%приспособительные иммунологиче%
ские реакции, предотвращающие эти процес%
сы. Так, не так давно стало известно, что  
В%лимфоцитарно%опосредованный иммунитет 
в организме играет защитную роль при атеро%
склерозе. В%клетки крови стали важными мо%
дуляторами противовоспалительных эффек%
тов при атеросклерозе [29]. 

ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА 
АТЕРОСКЛЕРОЗА 

Итак, большое многообразие иммуно%
биохимических процессов, участвующих в 
атеросклеротическом повреждении сосуди%
стой стенки, предполагает направленный по%

иск диагностических маркеров для раннего 
установления локализации этого патологиче%
ского процесса. Проведенный сравнительный 
анализ биохимических маркеров при соче%
танном атеросклерозе показывает, что хоро%
шим лабораторно%диагностическим критери%
ем атеросклероза являются повышенные 
концентрация ХС и ЛПНП, которые сопрово%
ждаются прогрессивным ростом СРБ и ин%
декса атерогенности. Имеющиеся результаты 
свидетельствуют о существенном влиянии 
атерогенных липидов и острофазных воспа%
лительных белков на атеросклеротический 
воспалительный процесс [30]. С другой сто%
роны, сейчас для диагностики риска инфарк%
та миокарда у пациентов с ишемической бо%
лезнью сердца разработана информационная 
панель, включающая довольно значимые ла%
бораторные показатели. Такими лаборатор%
ными биохимическими факторами являются 
уровень шаперонной активности и концен%
трация гемоцистеина в сыворотки крови, 
а также повышение СРБ и активности фер%
мента супероксиддисмутазы [31]. 

В литературе, посвященной диагностике 
атеросклероза, имеются сведения о том, что 
люди с концентрацией ЛП(а) в плазме крови 
> 200 мг/л имеют повышенный риск воз%
никновения ССЗ ввиду его участия в атеро%
генезе, тромбогенезе и воспалении. К тому 
же доподлинно известно, что длительно 
циркулирующий в крови ЛП(а) может взаи%
модействовать с компонентами коагуляци%
онного каскада и таким образом влиять на 
процесс свертывания крови усиливая разви%
тие атеросклеротического процесса. Поэто%
му для диагностики атеросклероза сейчас 
очень важно определить молекулярные пути, 
с помощью которых ЛП(а) воздействует на 
сосудистую стенку, поскольку молекулы 
ЛП(а) очень устойчивы к гиполипидемиче%
ским методам лечения [32]. 

Итак, нет сомнения в том, что нарушение 
липидного обмена действительно является 
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значимым фактором риска развития ССЗ. По%
этому в диагностике ишемической болезни 
или другой сердечно%сосудистой патологии 
традиционно проводится определение уровня 
общего холестерина ХС ЛПНП, ХС ЛПВП, ТГ. 
Однако в последние годы клиницисты и вра%
чи%биохимики стали пристальное внимание 
уделять проблеме пересечения метаболиче%
ских путей биосинтеза холестерина и сфинго%
липидов. Это связано с тем, что повышение 
уровня церамида и сфингозина, которое на%
блюдается при ишемии, и снижение уровня 
сфингозин%1%фосфата (S%1%P) в плазме крови 
может быть важным клинико%диагностичес%
ким фактором в развитии атеросклероза.  
Таким образом, для ранней диагностики ише%
мической болезни сердца и артериальной ги%
пертонии предлагается определять уровень 
сфинголипидов в плазме крови [33]. 

Оправданным является также использо%
вание в лабораторной диагностике атеро%
склероза и дислипидемий других биомарке%
ров. Заметим, что в настоящее время прово%
дятся исследования по следующим маркерам 
атеросклероза: липопротеин%ассоцирован%
ная фосфолипаза А2, СРБ, ЛП(а), ассицииро%
ванный с беременностью плазменный белок 
А, асимметричный диметиларгинин [34; 35]. 

Сегодня уже созданы мультимаркерные 
диагностические панели для неинвазивной 
детекции коронарного атеросклероза, на%
званные атеромаркерами: 1) коэффициент К, 
отражающий соотношение между атероген%
ными и физиологически активными суб%
фракциями липопротеинов; 2) дуплексные 
диагностические комплексы в виде отноше%
ния адипонектин/эндотелин; 3) интегриро%
ванный бимаркер неинвазивной диагности%
ки коронарного атеросклероза (i%BIO) [36]. 

В последние годы интенсивно прово%
дятся молекулярно%генетические исследова%
ния, результаты которых проецируются на 
лечебно%диагностический процесс. Обсуж%
дается роль микро%РНК, которая может ис%

пользоваться в качестве биомаркера атеро%
генеза ввиду того, что молекулы микро%РНК 
имеют достаточно высокую стабильность и 
косвенно отражают уровень экспрессии ге%
нов, участвующих в развитии атеросклеро%
за [37]. Изучается процесс метилирования 
ДНК, который является одним из важнейших 
эпигенетических механизмов, изменяющих 
экспрессию генов. Причем, этот механизм 
играет важную роль в инициации и развитии 
атеросклероза у человека [38]. 

Давно известно, что сердечно%сосудис%
тыми факторами риска развития атероскле%
ротических поражений сосудов у пациентов 
являются также мужской пол, курение, арте%
риальная гипертензия, положительный се%
мейный анамнез гиперлипидемии и повы%
шенный уровень ЛП(а) [39]. Также выявляет%
ся зависимость между повышенной массы 
тела и уровнем ЛП(а) в плазме крови и рис%
ком ССЗ [40]. Новые результаты клинико%
лабораторных исследований показывают, 
что уровень ЛП(а) и особенно его низкомо%
лекулярного фенотипа апоА является фак%
тором риска коронарного атеросклероза. 
А липид%аферез является основной гиполи%
пидемической терапией у пациентов, стра%
дающих дислипидемией [41]. 

Таким образом, нарушение физико%хи%
мических параметров ЛПОНП является не%
маловажным патогенетическим фактором 
развития гиперлипопротеинемии и атеро%
склероза. Согласно филогенетической тео%
рии общей патологии В.Н. Титова, афизио%
логичная индукция субстратом связана с вы%
соким содержание в пище пальмитиновой 
жирной кислоты и пальмитиновых форм 
триглицеридов, что возникает при употреб%
лении большого количества мясной пищи  
и недостаточном потреблении углеводов. 
А каковы пути противодействия развитию 
атеросклероза? Для нормализации биологи%
ческой функции эндоэкологии необходимо 
соблюдение следующих условий: во%первых, 
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уменьшить поступление в интиму кровенос%
ных сосудов безлигандных пальмитиновых 
ЛПНП и, во%вторых, ингибировать атеро%
склероз, нормализовав биологическую функ%
цию питания (то есть необходимо уменьшить 
количество мясной пищи, заменив ее рыбой) 
и увеличить потребление растительных про%
дуктов питания [42]. В наше время дислипи%
демии могут интенсивно сформироваться в 
случае, если травоядный в филогенезе Homo 
sapiens начнет злоупотреблять мясной пи%
щей. При этом нарушится биологическое, 
энергетическое и кинетическое совершенст%
во и в человеческой популяции начинут 
преобладать такие метаболические панде%
мии, как атеросклероз и атероматоз, рези%
стентность к инсулину, ожирение и жировая 
инфильтрация печени [43]. 

И, действительно, сегодня во всем мире 
нормализация обмена липидов является ча%
стью глобальной профилактики ССЗ, вы%
званных атеросклерозом. Но сейчас необхо%
дим поиск новых статинов, способных эф%
фективно изменять уровень липопротеинов 
в плазме крови в нужную сторону. В этом 
отношении сегодня используются новые 
комбинации лекарственных препаратов ока%
зывающие липидный модифицирующий 
эффект (статин+эзетимиб) и снижающие 
уровень общего холестерина ХС ЛПНП, апоВ, 
ТГ и одновременно повышающие уровень 
ХС ЛПВП у пациентов с гиперхолестеринеми%
ей. Инновациями в области гиполипидеми%
ческой терапии является также применение 
моноклональных атител против пропротеи%
новой конвертазы субтилизин%кексинового 
типа 9 (PCSK9) (ингибиторы PCSK9), позво%
ляющих достаточно быстро снизить уровень 
холестерина в крови, а также использование 
специфических олигонуклеотидных после%
довательностей, блокирующих трансляцию 
определенного белка, применение ингиби%
торов микросомального белка – переносчи%
ка триглицеридов [44]. 

ВЫВОДЫ 

Таким образом, основной причиной 
возникновения дислипидемий при атеро%
склерозе является нарушение равновесия ме%
жду количеством распавшихся и вновь синте%
зированных липидов. Поэтому существенное 
значение в диагностике атеросклероза при%
обретает изучение качественных особенно%
стей отдельных липидов (триглицеридов,  
липопротеинов) и определение жирнокис%
лотного состава хиломикронов. Неблагопри%
ятное действие на развитие атеросклероза 
оказывают триглицериды богатые насыщен%
ными жирными кислотами и ЛПНП, накопле%
ние которых приводит к выраженной гипер%
холестеринемии и атероматозу. Поэтому на 
ранних стадиях развития атеросклероза не%
маловажное диагностическое значение имеет 
определение не только содержания холесте%
рина в крови, но и широкого спектра липид%
ных фракций плазмы крови. 

Остается еще недостаточно изученной 
роль макрофагов, которые играют основную 
роль в патогенезе атеросклероза. Сегодня мы 
четко знаем, что в структуре атеросклероти%
ческой бляшки содержится множество ком%
понентов, контролирующих активность мак%
рофагов. Проведенное комплексное карти%
рование широкого спектра макрофагов и их 
фенотипов, находящихся в атеросклероти%
ческой артериальной стенке, позволило рас%
сматривать их как специфические маркеры 
атеросклероза. Глубокое изучение фенотипа 
иммунных клеток в атеросклеротической 
бляшке является основой для создания но%
вых подходов к диагностике и лечению ате%
росклероза. 

Таким образом, сейчас необходимо рас%
ширять использование физико%химических 
методов исследования (методы электрофореза, 
жидкостной хроматографии, масс%спектро%
метрии, ядерной магнитной резонансной 
спектроскопии) в диагностике атеросклероза, 
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которые позволят с высокой эффективностью 
выявлять патологию липидного обмена и изу%
чать дислипидемии различного генеза. Боль%
шие надежды в перспективе связывают с ис%
пользованием методов молекулярной биоло%
гии (полимеразной цепной реакции) в 
диагностике атеросклероза на ранних стадиях 
его развития. Мы надеемся, что в конечном 
счете все передовые технологии биологии и 
медицины позволят сохранить биохимиче%
ский гомеостаз организма на постоянном 
уровне и продлить человеку жизнь. 
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