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Разнообразные нарушения иммунной сис-
темы и неспецифических факторов иммунитета
патогенетически  связаны с развитием атероскле-
роза /G.K. Hansson, L. Jonasson 1989, А.Н. Климов
1995, 1999/. Показано, что наиболее существенно
при атеросклерозе изменяется тимусзависимое
звено иммунной системы. У больных ИБС в воз-
расте 40 - 60 лет в периферической крови досто-
верно снижено количество тимусзависимых кле-
ток, сочетающееся со снижением активности СД8
( Т- супрессоров ) / В.Г. Попов, 1980; В.Г. Попов,
П.В. Пигаревский, 1985; А.Н. Климов, 1995/.

Образование аутоантител является не па-
тологией, а фундаментальной биологической за-
кономерностью. Физиологические аутоантитела
участвуют  в метаболизме клетки и ткани, и слу-
жат для выведения уже отживших - гериатриче-
ских  - собственных макромолекул / П. Грабарь
1975 /.

Период полураспада липопротеидов низ-
кой плотности ( ЛПНП ) в норме у здоровых лю-
дей составляет 3 дня / Langer 1972 /. В силу ги-
гантских размеров и повторяющихся одинаковых
антигенных детерминант ЛПНП, по всей видимо-
сти, являются тимус-независимыми антигенами /
В.Н. Хлюстов 1994/, способными через макрофа-
ги (СД 14) индуцировать размножение и диффе-
ренцировку В-лимфоцитов (СД 19) и синтез ауто-
антител класса IgM независимо от функции Т-
хелперов (СД 8).

Начиная с 1970 г. у лиц с гиперлипопро-
теидемией были обнаружены, методом пассивной
гемагглютинации, аутоантитела к липопротеидам.
Эти аутоантитела относились к  классу IgG, IgA и
не давали реакции преципитации при двойной
иммунодиффузии в геле / J. Beaumont 1970 /. Ре-
акцией связывания комплемента были обнаруже-
ны аутоантитела к липопротеидам очень низкой
плотности (ЛПОНП) класса IgG, при эксперемен-
тальном атеросклерозе, которые также не давали
реакции преципитации при двойной иммунодиф-
фузии в геле / А.Н. Климов 1975 /.

С 1982 г. проводится качественное опреде-
ление антилипопротеиновой активности методом
иммуноферментного анализа / E. Szondi 1982 /. А
с 1985 г. проводится количественное определение
аутоантител к ЛПНП в сыворотке крови и в цир-
кулирующих иммунных комплексах / В.Н. Хлю-
стов 1985/.

При атеросклерозе в силу разных причин,
период полураспада ЛПНП увеличивается у
больных со II типов гиперлипопротеидемии
(ГЛП) до 4,5 дней  /Langer 1972/. В результате
более длительной циркуляции ЛПНП в крови
происходит их перекисное окисление с образова-

нием модифицированных м-ЛПНП, приобретаю-
щих чужеродные свойства. После переработки их
макрофагами передается сигнал как антителопро-
дуцирующим В-лимфоцитам, так  и Т-хелперам,
которые в свою очередь дают сигнал В-клеткам к
продукции более специфических аутоантител
класса IgG и IgA. По нашим данным при исследо-
вании смеси сывороток от 6000 доноров, полу-
ченных с Московской Городской станции перели-
вания крови в аутоантителах к ЛПНП содержание
IgM – 52%, IgG – 41%, IgA – 7%.

Стимулирующий эффект ЛПНП на мито-
генную активность лимфоцитов сочетается с по-
давлением активности Т-супрессоров (СД 8) /А.Н.
Климов 1995/. При этом соотношение Тх/Тс воз-
растает и стремится к трем, четырем, пяти ( по
нашим данным)  за счет снижения количества Т-
супрессоров со снижением их активности.

Циркулирующий иммунный комплекс
«ЛПНП +аутоантитело» - это гигантская макро-
молекула. Молекулярная масса ЛПНП (2,7-4,8) х
10 в 6 степени /А.Н.Климов 1986/, молекулярная
масса иммуноглобулинов от 1 до 1,5 млн. /Стьард
1983/, а на поверхности ЛПНП имеется до 60 ло-
кусов с которыми могут связываться иммуногло-
булины /J. Веаumont 1970/.

После формирования ЦИК  Fc - фрагмент
иммуноглобулина становится доступным к Fc-
рецептороам эндотелиальных клеток /M. Shadfort
1979/. Такой механизм поступления ЛПНП в
клетки является более атерогенным / А.Н. Климов
1986/, так как в стенку сосуда поступает весь этот
гигантский комплекс.

Повышение продукции аутоантител к
ЛПНП ведет к повышению образования ЦИК,
которые представлены сложными соединениями /
С.Г. Осипов 1980, E. Szondi 1982 /. Возникает
порочный круг. Ретикуло - эндотелиальная систе-
ма не справляется с обилием ЦИК «ЛПНП + ау-
тоантитело», в результате чего ЛПНП не выво-
дятся из тока крови, вызывая усиление синтеза
аутоантител. Таким образом нарушения в иммун-
ной системе, вызванные избытком м-ЛПНП, при-
водят к поддержанию гиперлипопротеидемии  /J.
Веаumont 1970, А.Н. Климов 1986/.

При значительном избытке антигена и со-
единении его с антителом у последнего открыва-
ются места связывающие C1q комплемент, с ко-
торым в свою очередь связывается фибронектин,
а затем продукты деградации фибриногена. Таким
образом образуются иммунные комплексы, обла-
дающие токсическим действием /  Х.  Фримель
1986/.

Вот почему в настоящее время поиск путей
коррекции клеточного и гуморального иммуните-
та будет иметь особую роль в лечении атероскле-
роза и его осложнений.

Материалы и методы
Нами было обследовано 450 больных ИБС

и гиперлипопротеидемией ( ГЛП ), находящихся
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на лечении в санатории и 52 здоровых донора со
станции переливания крови.

Верификация атеросклероза проводилась
по данным селективной коронарографии с опре-
делением количества пораженных коронарных
артерий и из анамнеза – перенесенный инфаркт
миокарда, стенокардия, купирующаяся приемом
нитратов.

Все больные были разделены на пять
групп в зависимости от данных коронароангио-
графии (КАГ), анамнеза и ГЛП. У 70 больных как
фактор риска развития ИБС была выявлена ГЛП,
у 329 больных из анамненеза выявлены стенокар-
дия и инфаркт миокарда(КАГ не проводилась), у
8 больных ИБС – одно сосудистое поражение, у

13 – двух сосудистое  и 30 – трех сосудистое по-
ражение ( из санаторно-курортных карт и выпи-
сок из  историй болезни ).

Показатели липидного обмена, клеточного
иммунитета определялись в лабораториях ЦКБ
Медицинского Центра УД Президента РФ, коли-
чественное определение аутоантител к ЛПНП
проводилось иммуноферментным методом  / В.Н.
Хлюстов, Патент на изобретение № 2137134,
1999 /.

Результаты
Сводные данные по группам с определени-

ем показателей липидного обмена и аутоантител к
ЛПНП приведены в таблице 1.

Таблица 1. Данные обследования здоровых доноров и больных ИБС
Число

обследуемых
Количество

Пораженных
сосудов

ХС общий Тг Хс ЛПВП
Аутоантитела

К ЛПНП
1х10   г/л

52 здоров. донора 4,9±0,2 1,3±0,3 1,5±0,1 45 - 100
70 б - х 0 7,5±0,6 2,4±0,8 1,2±0,2 123,7±8,40
8 - « - 1 5,5±0,3 1,9±0,3 0,9±0,1 115,1±11,5

13 - « - 2 5,9±0,2 1,9±0,2 1,0±0,1 130,4±8,90
30 - « - 3 7,0±0,4 2,2±0,2 0,9±0,1 140,9±7,50

329 - « - Не определяли 8,6±0,5 2,4±0,4 1,0±0,1 175,7±8,80

У здоровых доноров с общим холестери-
ном в 4,9  ммоль/л количество аутоантител к
ЛПНП составило 45 – 100 мкг/мл. У больных с
гиперлипопротеидемией при ХС ЛПНП 5,2
ммоль/л количество аутоантител к ЛПНП в сред-
нем составило 123,7 мкг/мл. У больных ИБС со
стенокардией и инфарктом миокарда с коэфици-
ентом атерогенности ( К.А.) 6,5 количество ауто-
антител к ЛПНП достигало 175,7 мкг/мл. У боль-
ных ИБС при одно сосудистом поражение коли-
чество аутоантител составило 115,1 мкг/мл, при
дух сосудистом – 130,4 мкг/мл и при трех сосуди-
стом – 140,9 мкг/мл. Разброс показателей аутоан-

тител к ЛПНП со 115 до 175 мкг/мл связан, преж-
де всего,  с волнообразным течением активности
атеросклеротического процесса.

Для выяснения взаимоотношений между
показателями липид-транспортной системы и
количеством аутоантител к ЛПНП у обследуемых
больных был проведен корреляционный анализ.

В таблице 2  представлены,  как пример,
данные корреляционного анализа содержания
аутоантител к ЛПНП и показателей липидного
обмена у больных с поражением двух коронарных
артерий.

Таблица 2. Корреляционный анализ
Хс Хс ЛПВП Тг Апо-В Ат ЛПНП

1.000 Хс
0,143 1.000 Хс ЛПВП
0,167 0.104 1.000 Тг

0,587* -0.033 0.242 1.000 Апо-В
0,670* -0.071 0.129 0.930* 1.000 Ат ЛПНП

Из данной таблицы видно, что имеется по-
ложительная корреляция между уровнем общего
холестерина, апопротеином апо-В и количеством
аутоантител к ЛПНП. При этом выявляется отри-
цательная корреляция аутоантител к ЛПНП с Хс
ЛПВП.

Количество общего холестерина при этом
было 5,9 ммоль/л; Хс ЛПНП – 4,0; Хс ЛПВП –
1,0; Тг – 1,9 ммоль/л; апо-В – 1,3 г/л; аутоантите-
ла к ЛПНП 130,4 мкг/мл.

При исследовании Т - клеточного иммуни-
тета у больных ИБС с прогрессирующим атеро-
склерозом, особенно у больных перенесших аор-
токоронарное шунтирование, нами была выявлена
четкая тенденция к увеличению коэффициента
соотношения СД4/СД8  до 3  –  6,   в основном за
счет снижения Т-супрессоров (СД8).

Выводы:
В силу уменьшения количества Т - супрес-

соров со снижением их активности и повышением
активности Т - хелперов происходит переключе-
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ние на синтеза аутоантител на более диференции-
рованные иммуноглобулины класса IgG и IgA со
снижением контроля со стороны Т-супрессоров за
количеством их синтеза В –клетками.

Весь этот процесс приобретает хрониче-
ское течение по типу реакции гиперчувствитель-
ности замедленного типа с саморегуляцией. При
этом уже не имеет принципиального значения
уровни холестерина и триглицеридов в крови,
поскольку иммуновоспалительный механизм за-
пущен, и он будет прогрессировать.

В связи с этим в лечении атеросклероза не
только важно применение средств снижающих
холестерин, но и использование препаратов и
различных факторов понижающих уровни ауто-
антител и количество ЦИК «ЛПНП + аутоантите-
ло», а также влияющих на секрецию клетками
цитокинов и факторов роста,  с тем чтобы преду-
предить или задержать развитие атеросклеротиче-
ского процесса.

О МАКРОСКОПИЧЕСКОЙ
ОГРАНИЧЕННОСТИ ЖИВОЙ ПРИРОДЫ

КАК ПРЕДМЕТА БИОЛОГИИ
Цюпка В.П.

Белгородский государственный университет
Белгород, Россия

Известно, что предмет биологической нау-
ки в процессе ее развития закономерно расширя-
ется [1]. Предмет биологии расширяется в соот-
ветствии с тем, как ученые-биологи открывали
для себя тот или иной новый уровень организации
живой природы: от изучения особей к изучению
надорганизменных образований (популяций, ви-
дов, биоценозов, биогеоценозов, экосистем, био-
сферы) и взаимодействия их с внешней средой, а
также вглубь организма (к изучению органов и их
систем, тканей, клеток, молекул, образующих
живой организм). Можно добавить, что предмет
биологии расширяется и по мере того, как биоло-
ги переходили от изучения строения (морфологии
и анатомии) к изучению функционирования (фи-
зиологии), биологических основ поведения (это-
логии), онтогенеза и филогенеза, физических и
химических явлений в живой природе и т.д., т.е. в
общем виде – от синхронической биологии (изу-
чения живых объектов как результата жизни) к
диахронической биологии (к изучению жизни как
процесса) [2]. Предмет биологии также расширя-
ется и при переходе от прикладных исследований
к теоретическим (и расширении как прикладных,
так и теоретических направлений), от изучения
частных проблем к изучению общих вопросов.
Также можно сказать, что предмет биологии рас-
ширяется и при переходе от изучения объектов
живой природы в естественных условиях к под-
держиваемой в искусственных условиях (культи-
вируемой) жизни.

При этом неизбежно возникает резонный
вопрос: до какой же степени может расширяться
предмет биологии? До бесконечности? Или же
есть какие-то ограничения, хотя бы в направлении
уменьшения или же увеличения масштабности
живой природы?

Ни у кого не вызовет сомнений,  что в на-
правлении уменьшения масштабности живой
природы предмет биологии распространяется
вплоть до молекул, слагающих изучаемые живые
объекты. В различных источниках указывается,
что наименьшим структурным уровнем организа-
ции живой природы является молекулярный, или
молекулярно-генетический уровень. Таким обра-
зом, предмет биологии в направлении уменьше-
ния масштабности не может выйти за пределы
макромира. Получается, что в микромире, т.е. в
мире атомов и еще меньших по размерам природ-
ных объектов, живой природы нет.

Здесь требуются уточнения. Под уровнем
организации живой природы, да и природы вооб-
ще, следует понимать относительно самостоя-
тельно существующие структурные образования
(системы) одного класса. Молекулы и молекуляр-
ные комплексы, конечно же, можно выделить из
живых тел в пробирке.  Но в таком случае их сле-
дует рассматривать в качестве искусственных
живых систем (переживаемых систем), выделяе-
мых и поддерживаемых (в искусственно создан-
ных условиях) исследователем. Имеющиеся в
живой природе паразитирующие молекулы и мо-
лекулярные комплексы (в виде, например, виру-
сов, прионов, плазмид) не могут реализоваться
полностью как живые системы вне клеток особей-
хозяев, являющихся полноценными, а главное
относительно самостоятельными, живыми систе-
мами. Молекулярные доклеточные образования,
формировавшиеся в далеком прошлом (во време-
на самопроизвольного зарождения жизни) следу-
ет относить к предбиологическим структурам. В
связи с этим, молекулярный, или молекулярно-
генетический уровень правильнее, на наш взгляд,
называть молекулярным, или биохимическо-
генетическим подуровнем онтогенетического
уровня организации живой природы [3].

Теперь рассмотрим расширение предмета
биологии в направления увеличения масштабно-
сти живой природы.

Существует филогенетический уровень ор-
ганизации живой природы со своими подуровня-
ми (популяционным, видовым, биоценотическим
и живого вещества, или биострома) [3, 4]. Тради-
ционно считается, что биогеоценозы, экосистемы
и биосфера (экосфера) также являются предметом
изучения биологии (биологической экологии). В
различных источниках, в том числе вузовских
учебниках [5] биогеоценотический, экосистемный
и биосферный уровни рассматриваются в качест-
ве уровней организации живой природы. Рузавин
Г.И., например, особо подчеркивает, что «био-
сфера представляет собой наиболее обширное


