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Согласно современным представлениям о патогенезе атеросклероза накопление липопротеинов в 
интиме артерий является основополагающим фактором развития данной болезни. Липопротеины 
представляют из себя комплекс липидов и белков, которые осуществляют перенос холестерина и 
других жирорастворимых веществ в крови. Атерогенными считаются липопротеины низкой плот-
ности (ЛПНП), обеспечивающие формирование атеросклеротических бляшек. Липопротеины высо-
кой плотности (ЛПВП), наоборот, препятствуют развитию атеросклероза, перемещая холестерин 
из тканей обратно в печень для его удаления. В статье также отдельно рассматривается роль 
триглицеридов, обогащенных холестерином, в формировании атеросклероза. 
Ключевые слова: атеросклероз, теория, атеросклеротическая бляшка, эндотелиальная дисфункция, 
инфильтрация. 
 

 
ипопротеины представляют собой сфери-
ческие макромолекулярные сложные ча-

стицы, которые в первую очередь транспорти-
руют гидрофобные липидные молекулы в 
плазме крови. Подобно мицелле, липопротеи-
ны содержат больше гидрофобных липидов 
(например, триглицеридов и этерифицирован-
ного холестерина) в своем ядре и больше гид-
рофильных липидов (например, фосфолипидов 
и неэтерифицированного холестерина) на сво-
ей поверхности. Липопротеины имеют различ-
ные физические и химические характеристики, 
поскольку они содержат различные пропорции 
основных липидов и поверхностных липидов и 
белков. Они также содержат один или не-
сколько аполипопротеинов для того, чтобы 1) 
поддерживать структуру частиц липопротеи-
нов, 2) способствовать поглощению липопро-
теинов клетками посредством распознавания 
рецепторами и 3) активировать или ингибиро-
вать ферменты в метаболических путях. Липо-
протеины классифицируются в основном на 
основе их плотности, определяемой с помо-
щью ультрацентрифугирования. Основные 
фракции липопротеинов включают хиломик-
роны, ЛПОНП (липопротеины очень низкой 
плотности), ЛПНП (липопротеины промежу-
точной плотности), ЛПНП (липопротеины 
низкой плотности), ЛПВП (липопротеины вы-
сокой плотности) [3]. Различные липопротеи-

ны связывают различные пропорции триглице-
ридов и холестерина и связаны с различными 
типами аполипопротеинов. Уникальный состав 
каждого липопротеина определяет его специ-
фическую функцию в поддержании баланса 
липидного обмена. Различные липопротеины 
работают вместе сплоченно, поддерживая здо-
ровье сосудистой системы, включая коронар-
ные артерии [7].  

В последние годы множество генетических, 
эпидемиологических, молекулярно-биологи-
ческих и клинических исследований выявили 
надежную связь между уровнями сывороточ-
ных триглицеридов (ТГ) и  липидов, богатых 
триглицеридами, (ТРЛ) и остаточным риском 
атеросклеротических сердечно-сосудистых за-
болеваний. Эффективный транспорт тригли-
церидов in vivo обеспечивает быстрое выведе-
ние ТРЛ, поддерживая низкие уровни плазма-
тических ТРЛ. И наоборот, когда плазменные 
ТГ чрезмерно накапливаются, происходит 
нарушение эффективности транспорта ТГ, что 
способствует аномальному накоплению цир-
кулирующих ТРЛ и их остатков в стенках ар-
терий, нарушает сосудистый гомеостаз и уско-
ряет развитие АС [5]. 

Именно накопление липопротеинов в ар-
териальной интиме, согласно текущему кон-
сенсусу, является ключевым элементом в 
начале и развитии атеросклероза. Липопроте-

Л 
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ины очень низкой плотности (ЛПОНП), синте-
зируемые гепатоцитами, попадают в кровь че-
рез поры в эндотелиальых клеток синусоидов 
печени и попадают в капилляры, где они всту-
пают в контакт с хиломикронами, чтобы до-
ставить холестерин и жирные кислоты к апи-
кальной мембране эндотелиальных клеток. 
После доставки холестерина ЛПОНП транс-
формируются в липопротеины низкой плотно-
сти (ЛПНП), которые транспортируются и 
проникают через непрерывный эндотелий в 
интиму туники. Обычно непрерывный эндоте-
лий, выстилающий артерии, непроницаем для 
ЛПНП, но отверстия внутри него могут быть 
созданы из-за наличия турбулентности или 
механического напряжения [9].  

Роль триглицеридов, богатых холестери-
ном, в развитии атеросклероза. Как жиз-
ненно важный источник энергии для клеточ-
ного метаболизма, синтез и транспорт триг-
лицеридов (ТГ) подлежат сложной и точной 
регуляции с помощью множества механиз-
мов in vivo [6]. Существует два основных ис-
точника триглицеридов плазмы: экзогенные 
ТГ, синтезируемые эпителиальными клетка-
ми кишечника при абсорбции переваренного 
пищевого жира, и эндогенные ТГ, синтезиру-
емые путем поглощения печенью и исполь-
зования циркулирующих свободных жирных 
кислот (СЖК) [15]. Экзогенные ТГ вместе с 
другими липидами в клетках кишечника могут 
преобразовываться в хиломикроны. В то время 
как печень получает циркулирующие СЖК 
различными путями, включая захват остатков 
хиломикронов, липогенез de novo, где глюкоза 
и другие нелипидные предшественники преоб-
разуются в жирные кислоты, захват неэтери-
фицированных жирных кислот в плазме и 
жирных кислот, высвобождаемых из липидных 
капель гепатоцитов, впоследствии обрабатыва-
емых и собираемых для преобразования липо-
протеинов очень низкой плотности (ЛПОНП) 
[2]. Липопротеиды, богатые триглицеридами 
(ТРЛ), представляют собой хиломикрон (ХМ), 
полученный из кишечника, и ЛПОНП, произ-
веденные печенью, а остатки ТГЛ являются 
продуктами липолиза ХМ и ЛПОНП [12]. В 
процессе липолиза ХМ и ЛПОНП наиболее 
важную роль играет фермент липопротеинли-
паза (ЛПЛ), катализируя внутрисосудистый 
гидролиз их триглицеридов [13]. 

Аполипопротеины (Апо) выполняют функ-

цию переносчиков, облегчающих транслока-
цию липидов и опосредующих липидный 
метаболизм посредством взаимодействия с 
ферментами и клеточными рецепторами. 
АпоВ является основным структурным бел-
ком ТГЛ, существующим в двух формах – 
ApoB100 и ApoB48 – необходимым для внут-
риклеточной сборки и секреции ЛПОНП и 
хиломикронов. АпоВ100, синтезируемый ри-
босомами, прикрепленными к шероховатой 
эндоплазматической сети (ЭР) гепатоцитов, 
образует предшественников липопротеинов 
очень низкой плотности (пре-ЛПОНП) в про-
свете ЭР, впоследствии преобразуясь в высо-
коатерогенный ЛПОНП. АпоВ48, вырабаты-
ваемый в клетках кишечника, участвует в 
сборке и секреции хиломикронов [14]. 

В настоящее время широко признано, что 
ТРЛ способствуют атеросклерозу за счет со-
держания холестерина в их остатках, потен-
циально оказывая большее влияние на разви-
тие болезни по сравнению с ЛПНП, обще-
признанным фактором риска атеросклероза 
[10]. Это объясняется повышенным содер-
жанием холестерина в остатках ТРЛ, чему 
способствует быстрое очищение ТГ, опосре-
дованное ЛПЛ, и опосредованный CETP 
(транспортным белком сложного эфира холе-
стерина) обмен ТГ на холестерин с ЛПВП. 
Следовательно, остатки ТРЛ содержат более 
высокие уровни холестерина по сравнению с 
de novo хиломикронами или ЛПОНП [14]. 
Более того, гипертриглицеридемия нарушает 
перенос апобелков в ЛПВП во время нормаль-
ного катаболизма ТРЛ, а также увеличивает 
продукцию апобелков, связанную с ЛПОНП, 
в печени [10]. Повышенные уровни ApoCIII 
ингибируют активность ЛПЛ и поглощение 
печенкой остатков ЛПОНП, продлевая удер-
жание остатков ТРЛ в плазме и усиливая свя-
зывание холестерина [4]. Таким образом, 
остатки ТРЛ могут содержать в 5-20 раз 
больше холестерина, чем ЛПНП. Хотя остат-
ки ТРЛ быстро пересекают эндотелиальный 
слой, они демонстрируют замедленный от-
ток, что делает их более склонными к субэн-
дотелиальному накоплению [5]. Кроме того, в 
отличие от ЛПНП, остатки ТРЛ могут фагоци-
тироваться макрофагами без необходимости 
окислительной модификации или фермента-
тивной обработки, тем самым способствуя об-
разованию пенистых клеток и прогрессирова-
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нию бляшек. Этот особый механизм еще раз 
подчеркивает значительный вклад остатков 
ТРЛ в патогенез атеросклероза [11]. 

ApoB выступает в качестве основного иг-
рока в проатерогенном каскаде. Взаимодей-
ствуя с протеогликанами во внеклеточном 
матриксе, ApoB способствует удержанию и 
агрегации избыточных липопротеинов, бога-
тых холестерином, в субэндотелии артериаль-
ной стенки – важный начальный шаг в форми-
ровании атеросклероза [7]. Липопротеины, со-
держащие ApoB с диаметром менее 70 нм мо-
гут эффективно пересекать неповрежденный 
эндотелий, позволяя продуктам метаболизма 
ТРЛ, за исключением хиломикронов de novo, 
накапливаться под сосудистым эндотелием. 
Даже минимальное количество ApoB, посту-
пающее в артериальную стенку, может спрово-
цировать селективный механизм удержания, 
вызывая локальное накопление остатков ТРЛ, 
тем самым способствуя прогрессированию 
атеросклероза [1]. 

ТРЛ и их остатки, секвестрированные в 
артериальной стенке, подвергаются различ-
ным модификациям, таким как окисление, 
ферментативное или неферментативное рас-
щепление и агрегация, что делает их провос-
палительными. Это вызывает активацию со-
судистого эндотелия, что приводит к секре-
ции хемокинов и экспрессии адгезивных мо-
лекул, что облегчает притяжение и связыва-
ние моноцитов. Кроме того, в провоспали-
тельной среде ТРЛ и их остатки накаплива-
ются в субэндотелиальном слое, напрямую 
взаимодействуя с эндотелиальными клетка-
ми в просвете. ТРЛ и их остатки могут спо-
собствовать тромбозу, влияя на статус эндо-
телиального тромбопластина, а холестерин в 
остатках ТРЛ ускоряет старение эндотелиаль-

ных клеток-предшественников, тем самым вы-
зывая эндотелиальную дисфункцию. Затем 
моноциты мигрируют из эндотелиальных кле-
ток сосудов в субэндотелиальное простран-
ство, где они дифференцируются в макрофаги, 
фагоцитируя накопленные липопротеины и 
образуя пенистые клетки. По мере развития 
бляшек макрофаги и пенистые клетки секрети-
руют дополнительный внеклеточный матрикс, 
еще больше способствуя удержанию ТРЛ и их 
остатков. Кроме того, на поздних стадиях из-
быточно накопленные остаточные липопроте-
ины вызывают стресс эндоплазматического 
ретикулума в макрофагах, запуская последую-
щий их апоптоз. Апоптотические макрофаги 
высвобождают остатки ТРЛ и другие воспали-
тельные продукты, образуя некротические ядра 
внутри бляшек, называемых «хрупкими бляш-
ками», подверженных разрыву и образованию 
тромбов, что приводит к острым сердечно-
сосудистым событиям [14]. 

Более того, другие аполипопротеины мо-
гут моделировать взаимодействие ApoB с 
протеогликанами артериальной стенки, тем 
самым способствуя накоплению остатков 
ТРЛ [14]. В свою очередь аномальное накоп-
ление остатков ТРЛ вызывает фагоцитоз ак-
тивированными макрофагами, индуцирован-
ными ApoB, вызывая сложный иммуновос-
палительный ответ, который ускоряет про-
грессирование атеросклероза [7]. 

Таким образом, липидная инфильтрация 
является основой формирования бляшек и 
ведущим звеном патогенеза атеросклероза. 
Ключевая атерогенная роль обычно присваи-
вается ЛПНП, однако в современных иссле-
дованиях сейчас активно изучается и влия-
ние триглицеридов, богатых холестерином, в 
формировании атеросклероза. 
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According to modern views on the pathogenesis of atherosclerosis, the accumulation of lipoproteins in the 

intima of the arteries is a fundamental factor in the development of this disease. Lipoproteins are a complex 

of lipids and proteins that transport cholesterol and other fat-soluble substances in the blood. Low-density 

lipoproteins (LDL) are considered atherogenic, as they contribute to the formation of atherosclerotic 

plaques. High-density lipoproteins (HDL), on the other hand, prevent the development of atherosclerosis by 

transporting cholesterol from tissues back to the liver for removal. The article also discusses the role of cho-

lesterol-rich triglycerides in the development of atherosclerosis. 
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Поднимается проблема ответственности за наиболее опасную форму ограничения конкуренции – 

картель. Небольшое число осужденных лиц по статье 178 Уголовного кодекса Российской Федерации 

свидетельствует не об отсутствии в России картельных соглашений, наносящих ущерб экономике 

государства и представляющих угрозу национальной безопасности, а о нереализованном потенциале 

статьи. Дается ответ на вопрос о возможности привлечения к ответственности лица, освобож-

денного от уголовного наказания в связи с деятельным раскаянием.  

Ключевые слова: ограничение конкуренции, картели, картельный сговор, экономика государства, 

принцип двойной ответственности. 

граничение конкуренции ставит под угро-

зу существование конкуренции на рын-

ках, причиняет вред государству, результатом 

данного явления также становится неэффек-

тивное расходование бюджетных средств. От-

ветственность за ограничение конкуренции 
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