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Согласно современным представлениям, в основе
патогенеза атеросклероза лежит нарушение в обмене
липопротеинов. В связи с тем, что уровень мембранно-
го холестерина лимфоцитов регулируется липопротеи-
нами плазмы кропи, изменение в их обмене у людей,
больных атеросклерозом, может стать причиной изме-
нения липидного состава иммунных клеток. Известно,
что линидный состав является важным фактором регу-
ляции функциональной активности иммунных клеток
[2, 3]. Поэтому можно предполагать, что изменение в
липидном составе клеток иммунной системы может
опосредовать нарушения их функциональной актив-
ности, отмеченные у людей, больных атеросклерозом.
Кроме того, в последнее время исследуется роль ауто-
антител к липопротеинам низкой плотности (ЛПНП) в
патогенезе атеросклероза [4, 5]. Исследование особен-
ностей липидного состава иммунных клеток у больных
атеросклерозом людей, может помочь ответить на во-
прос об участии аутоантител в развитии атеросклеро-
за. В связи с этим целью работы было изучение липид-
ного состава и функциональной активности лимфоци-
тов и полиморфноядерных лейкоцитов крови людей,
больных атеросклерозом.

Липидный состав мононуклеаров и полиморфно-
ядерных лейкоцитов (ПМЯЛ) периферической крови
здоровых (в возрасте 20 — 30 лет) и больных атеро-
склерозом людей (в возрасте от 60 до 75 лет) с диагно-
зом: ИБС, стабильная стенокардия напряжения, ФК II-
III изучали методом тонкослойной хроматографии |Д |.
Фагоцитарную активность ПМЯЛ определяли по их
способности поглощать, убивать и переваривать жи-
вые бактерии. Подсчитывали процент завершенности
фагоцитоза. Реакцию блаеттрансформации лимфоци-
тов (РБТЛ) определяли по интенсивности поглощения
глюкозы с ФГА. Вычисляли индекс стимуляции лимфо-
цитов (ИС в ммоль/л). Определяли уровень аутоанти-
тел к нативной ДНК («Вектор-Бест»), результаты выра-
жали в единицах оптической плотности (ОП).

Результаты исследования состава общих липидон мо-
нонуклеароп представлены и таблице.

Условные обозначения: ФЛ — фосфолипиды, ДГ — ди-

глицериды, Хс — свободный холестерин, СЖК — сво-
бодные жирные кислоты, ТГ — триглицериды, ЭХС —
эфиры холестерина, ОХ — общий холестерин, п — коли-
чество определений, * — достоверно по сравнению со
здоровыми людьми, р<0,05.

При исследовании фракционного состава общих ли-
пидов мононуклеаров у людей, больших атеросклеро-
зом, неожиданно было выявлено, что уровень свобод-
ного холестерина (Хс) в них достоверно ниже по срав-
нению со здоровой группой, а уровень диглицеридов в
мононуклеарах у больных атеросклерозом людей выше
по сравнению со здоровыми. Современные исследова-
ния указывают на важную роль аутоиммунных реакций
к ЛПНП в патогенезе атеросклероза [4, 5J. В рамках этих
представлений можно предполагать, что причиной об-
наруженного низкого уровня СХ в мононуклеарах боль-
ных может быть связывание ЛПНП (источника холесте-
рина клеток) с аутоантителами в иммунные комплексы
и элиминация их фагоцитами. Различий в липидном со-
ставе ПМЯЛ больных атеросклерозом и здоровых людей
не выявлено. Различий в реакции блаеттрансформации
лимфоцитов между больными и здоровыми людьми
также не выявлено. Показатель завершенности фаго-
цитоза через 30 мин в группе больных атеросклерозом
(39±21,6, р<0,05) был достоверно ниже, чем у здо-
ровых (70,8± 19,4). Взаимосвязи между содержанием
фракций общих липидов в исследованных иммунных
клетках и их функциональной активностью (РБТЛ, фа-
гоцитарной активностью лейкоцитов) не обнаружено.

Так как значительное количество исследованных
людей, имеющих клинику атеросклероза, имели от-
носительно низкий коэффициент атсрогенности (КЛ)
(в пределах нормы), группа больных атеросклерозом
людей была разделена на 2 подгруппы по КА: подгруп-
па больных с КА > 3,5 и подгруппа с КА < 3,5. Сравни-
тельный анализ результатов исследования липидного
состава мононуклеаров в этих подгруппах показал, что
в группе больных с КА < 3,5 уровень ДГ выше по срав-
нению со здоровыми людьми, а уровень Хс ниже, чем у
здоровых людей. У больных атеросклерозом людей с КА
> 3,5 уровень Хс в мононуклеарах по сравнению с его
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Таблица
Фракционный состав общих липидов мононуклеарон (в % от суммы фракций) здоровых и больных атероскле-
розом людей (М±о)

Мопонуклеары здоровых
(п= 15)
Мононуклеары больных
(п=42)
Мононуклеары больных с КА
>3,5 (п = 21)
Мононуклеары больных с КА
< 3,5(11 = 15)

• ФЛ - '

29,0
±10,9
27,0
±8,8
25,4

±10,2
27,4
±7,6

' ДГ

9,2
±4,4
14,5*
±9,2
11,9
±6,1
14,8*
±8,7

• Хс ,

25,5
±16,1

17,9*

17,2*
±3,6
17,9*
±9,1

" СЖК '

12,1
±5,0
14,1
±8,4
15,6
±6,3
13,4

±10,2

1 ТГ -

10,3
±6,0
11,1
±4,7
12,5
±6,0
11,2
±6,0

ЭХ

13,9
±6,0
15,4
±5,8
17,4*
±6,4
15,3
±5,6

•'•• - 0 Х ' .

39,4
±14,4
33,3
±9,0
34,6
±6,2
33,2

±12,3

, ХС/ФЛ

0,81
±0,6

0,75
±05
0,80

±0,47
0,74

±0,45

уровнем в мононуклеарах здоровых людей также ни-
же, но при этом достоверно выше уровень ЭХ по срав-
нению с содержанием этой фракции у здоровых людей,
что указывает на усиление этерификации холестерина
li Moi юиуклеарах этой подгруппы больных. Общий уро-
вень холестерина в мононуклеарах здоровых и больных
атеросклерозом людей с КА > 3,5 не отличается. Хране-
ние холестерина в виде ЭХ может быть компенсаторной
реакцией лимфоцитов, направленной на запасание хо-
лестерина в клетках в условиях нарушения его обмена
с ЛПНП плазмы крови. Таким образом, низкому и вы-
сокому коэффициенту атерогенности у больных атеро-
склерозом соответствует различный характер измене-
ния липидного состава мононуклеаров.

Исследование уровня аугоантител к нативной ДНК
показало, что у больных с КА < 3,5 уровень аутоан-
тител к нативной ДНК, которые являются признаком
системной аутоиммунной реакции, значительно вы-
ше (0,759±0,67, р<0,05), чем у больных с высоким КА
> 3,5 (0,271 ±0,086), и в 5 раз выше, чем у здоровых
(0Д48±0Д09). Кроме того, уровень аугоантител к на-
тивной ДНК у больных с КА < 3,5 существенно превы-
шает критическое значение ОН, определяющее грани-
цу нормы, в отличие от здоровых и больных с КА > 3,5.
Таким образом, у людей, больных атеросклерозом, при
относительно низком коэффициенте атерогеппосги как
изменения в липидном составе мононуклеаров, так и
уровне аутоантител к нативной ДНК носят более глубо-
кий характер, чем у больных атеросклерозом людей с
относительно высоким коэффициентом атерогенности.
Поэтому при развитом атеросклерозе состояние с КА
>3,5 может рассматриваться как скомпенсированное,
а состояние с КА < 3,5 — декомпенсация. Однако это
предположение необходимо подтвердить объективны-
ми клиническими критериями.
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LIPID COMPOSITION AND

FUNCTIONAL ACTIVITY IMMUNE

CELLS, ANTI DNA AUTOANTIBODY

LEVEL IN ATHEROSCLEROSIS

Lipid composition of human peripheral mononuclear
cells, polymorphonuclear leukocytes and also lymphocyte
blasttransformation, complete phagocytosis, autoantibody
levels against DNA of the patients with atherosclerosis
were studied. Free cholesterol content in mononuclear
cells was significantly lower in patients with atheroscle-
rosis than in healthy. Lipid composition of the patients
with IA more than 3,5 and patients with IA less than 3,5
is various. At the patients with IA more than 3,5 the de-
crease free cholesterol but increase cholesterol esters in
mononuclear cells is observed. At the patients with IA less
than 3,5 decrease free cholesterol are not accompanied by
cholesterol etherification. The autoantibody levels against
DNA significant exceeds a normal level only in group of the
patients with IA less than 3,5.


