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В 1913 г. в Санкт-Петербурге Н. Н. Аничков
и С. С. Халатов проделали опыты, в которых
показали, что кормление кроликов холестерином
(ХС) приводит к поражению аорты, сходному с
атеросклеротическим поражением у человека.
За время, прошедшее с тех пор, инфильтра-

ционная холестериновая теория атеросклероза
трансформировалась в липопротеидную кон-
цепцию, в соответствии с которой в основе
атерогенеза лежит увеличение содержания ли-
попротеидов (ЛП) низких плотностей и (или)
уменьшение содержания липопротеидов высо-
кой плотности (ЛПВП) [1; 2]. Таким образом,
современные представления об атеросклерозе
формулируются как дисбаланс распределения
ХС между кровью и тканями [1; 3].
Важнейшее значение в атерогенезе принадле-

жит активации перекисного окисления, так как
модификация вследствие пероксидации ЛП
приводит к усилению атерогенных свойств по-
следних [4].
Другим направлением в исследовании пато-

генеза атеросклероза является изучение регуля-
ции и структуры коллагеново-эластического
каркаса, а также метаболических, функцио-
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нальных и биологических свойств клеток арте-
риальной стенки. В первую очередь это касает-
ся основных элементов атеросклеротической
бляшки: гладкомышечных клеток средней обо-
лочки и главной клеточной формы соедини-
тельной ткани — фибробластов, вырабатыва-
ющих и секретирующих другие компоненты
последней — коллаген, проэластин, гликозами-
ногликаны и др. [5; 6]. В связи с этим возмож-
ное иммунологическое, токсическое, вирусное и
другое повреждение стенки рассматривают как
реакцию типа «репарация на повреждение», в
которой участвуют тканевые факторы роста,
продуцируемые макрофагами, фибробластами,
эндотелием, гладкомышечными клетками и
тромбоцитами [5; 7; 8].
В последние годы сосудистая теория допол-

нена представлением о том, что атерогенез в
значительной мере обусловлен воспалитель-
ным процессом, элементы которого обнаружи-
ваются в атеросклеротических поражениях [9].
С этим трудно согласиться, так как нельзя ото-
ждествлять воспаление и атеросклероз.
Холестериновая (липопротеидная) теория ате-

росклероза остается ведущей. Вместе с тем, не-
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смотря на достигнутые успехи в области иссле-
дования атерогенеза, главный вопрос — причин-
но-следственная связь липидной инфильтрации
интимы и гиперлипидемии, с одной стороны, с
морфогенезом атеросклеротической бляшки —
с другой, остается невыясненной. Основным ме-
ханизмом утилизации обладающих атерогенны-
ми свойствами модифицированных ЛП являет-
ся их опосредованный скевенджер-рецепторами
захват моноцитами/макрофагами [10]. Вслед-
ствие этого последние трансформируются в на-
полненные эстерифицированным и неэстерици-
рованным ХС, а также кристаллами моногидра-
та ХС пенистые клетки, образующие липидные
пятна (ЛПт) интимы артерий человека [7]. Как
известно, фиброзные бляшки (ФБ) формируют-
ся исключительно в местах локализации ЛПт
[7], чему предшествует накопление внеклеточ-
ных липидов в результате некроза пенистых
клеток и высвобождения жировых компонентов
во внеклеточное пространство [5; 7]. В настоя-
щее время большинство исследователей отводят
ключевую роль образованию пенистых клеток в
развитии атеросклероза, а их разрушение рас-
сматривают как рубеж, являющийся отправной
точкой в морфогенезе атеросклеротической
бляшки [5; 7].
Ранее установлено, что значительная часть

липидов атеросклеротических поражений при
температуре внутренней среды организма 37–
38,5 °С) образует жидкокристаллическую фазу
— мезофазу. Как известно [11; 12], сложные ли-
пидные композиции, обладающие жидкокрис-
таллическими свойствами, при определенных
условиях способны проявлять сегнето-, анти-
сегнето- и пьезоэлектрический эффекты, а так-
же поляризоваться при приложении внешнего
электрического поля.
Выполнено комплексное исследование, на-

правленное на выяснение роли жидкокристалли-
ческих форм липидов в атерогенезе.
При изучении оптических свойств липидных

компонентов интимы артерий человека, поражен-
ных атеросклерозом, установлено, что на стадии
ЛПт при температуре внутренний среды орга-
низма 37,0–38,5 °С липиды, наполняющие пенис-
тые клетки, находятся в аморфном состоянии. В
то же время даже начальные явления фибротиза-
ции интимы сопровождаются фазовым переходом
внутриклеточных липидов — аморфное состоя-
ние → жидкокристаллическое состояние, и разру-
шением этих клеток. Известно, что некроз пени-
стых клеток и излияние липидов во внеклеточное
пространство сопровождается трансформацией
ЛПт в ФБ [13]. Таким образом, образование ли-
пидами внутри пенистых клеток жидкокристал-
лической фазы ассоциировано не только с их раз-
рушением, но и с формированием ФБ.
Исследование вольт-фарадных характерис-

тик в участках интимальной оболочки артерий,

пораженных атеросклерозом, продемонстриро-
вало существование антисегнетоэлектрической
и сегнетоэлектрической фаз.
В связи с аномально высокой диэлектричес-

кой поляризуемостью сегнетоэлектрики обла-
дают способностью к проявлению пьезоэлект-
рического эффекта [11].
Переход антисегнетоэлектрической фазы в

сегнетоэлектрическую в исследуемых образ-
цах интимы регистрировали при температуре
37–38,5 °С и величинах напряженности электро-
магнитного поля, сопоставимых с величинами
напряженности электромагнитного поля, возни-
кающего в артериальном русле в период про-
хождения пульсовой волны [12].
Таким образом, все условия, необходимые

для проявления в организме как сегнетоэлект-
рических, так и пьезоэлектрических свойств
жидкокристаллическими липидами артериаль-
ной стенки, соблюдаются.
С целью выяснения роли жидкокристалли-

ческих липидов в морфогенезе атеросклероти-
ческой бляшки посредством качественного
морфологического метода (микроскопия) и из-
мерения уровня синтеза ДНК (использовали
сцинтилляционный счетчик радиоактивности и
поточный цитофлуориметр) исследовали:

1) влияние детрита атероматозных бляшек и
приготовленных мезоморфной и аморфной ком-
позиций эфиров ХС на характер роста и проли-
феративную активность эмбриональных фиб-
робластов человека и клеточной культуры can-
cer ovarium;

2) влияние сегнетоэлектрических композиций
(производное терфенила и пиримидин) на проли-
феративную активность клеток артериальной
стенки экспериментальных животных (собак).
Показано, что непосредственный контакт вы-

шеуказанных жидкокристаллических структур с
клетками повышает их пролиферативную актив-
ность, а в опытах in vivo способствует интенсив-
ному развитию соединительной ткани [14; 15].
В связи с изложенным выше представляют ин-

терес исследования, показавшие, что при эмбо-
лии кристаллов ХС из изъязвленных атеросклеро-
тических бляшек аорты в почечные артериолы в
последних и окружающей их паренхиме почек
возникает усиленная клеточная пролиферация и
развивается выраженный фиброз [16]. Увеличе-
ние пролиферативной активности также наблю-
дали при взаимодействии кристаллического ХС с
культурами человеческих фибробластов и глад-
комышечными клетками средней оболочки арте-
рий человека [17]. В этой связи представляются
важными наблюдения, установившие в клиничес-
кой практике и эксперименте различное патобио-
логическое действие аморфных и кристалличес-
ких форм силикатных частиц. Попытка модели-
рования силикотического процесса с использова-
нием в качестве повреждающего фактора мель-
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чайших аморфных частиц коллоидальной и без-
водной кремниевых кислот, а также кварцевого
стекла не привела к образованию характеризую-
щей силикотический процесс фиброзной ткани.
Напротив, кристаллические разновидности сили-
ция, например, хрусталь, обладали выраженным
фиброгенным действием [18].
Изложенное позволяет выдвинуть жидкокри-

сталлическую липидную концепцию атеро-
склероза, суть которой заключается в том, что
включения липидных жидких кристаллов, фор-
мирующихся в интиме артерий и обладающих
спонтанными электрическими свойствами, спо-
собны инициировать морфогенез атеросклеро-
тической бляшки.
Необходимо отметить, что предлагаемая

концепция атерогенеза носит универсальный
характер. С ее помощью можно объяснить по-
давляющее большинство накопленных при изу-
чении атеросклероза и не получивших доста-
точно четкой интерпретации фактов (рисунок).
Так, на уровне гипотезы можно рассматри-

вать механизм, инициирующий морфогенез ате-
росклеротической бляшки под влиянием арте-
риальной гипертензии как результат усиления
пьезоэлектрической поляризации жидкокрис-
таллических липидных компонентов интимы,

повышения пролиферативной активности окру-
жающих клеточных элементов и образования
фиброзной ткани.
Преимущественную локализацию атероскле-

ротических элементов в начальных отделах
артериального русла, а также в местах изгибов
и бифуркаций можно связать с тем, что имен-
но в этих участках кровеносной системы высо-
кая скорость кровотока и турбулентное движе-
ние крови обусловливают возникновение более
сильных электромагнитных полей и, следова-
тельно, более значительную электрическую по-
ляризацию жидкокристаллических структур в
пределах действия этих полей.
Кальциноз артериальной стенки при атеро-

склерозе можно рассматривать как результат
компенсации ионами кальция электрического
заряда поляризованных липидных включений
(ионный компенсаторный слой Гельмгольца).
Активация перекисного окисления сопровож-

дается интенсификацией атеросклеротического
процесса, а повышение концентрации свобод-
ных радикалов изменяет температуру фазового
перехода: аморфное состояние ↔ жидкокристал-
лическое состояние. Кроме того, свободноради-
кальное окисление способствует насыщению
жирных кислот.

Рисунок. Жидкокристаллическое состояние липидов и атеросклероз
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Липидное ядро атеросклеротической бляшки
способно накапливать электрический заряд
[19]. Можно предположить, что спазм коронар-
ных артерий сердца возникает в связи с воздей-
ствием электрического стимула.
Таким образом, известный постулат Н. Н.

Аничкова «… без холестерина нет атероскле-
роза», дополненный А. Н. Климовым «… без
атерогенных дислипидемий нет атеросклероза»
[20] в свете полученных данных можно сформу-
лировать следующим образом: «Без жидкокри-
сталлических липидов нет атеросклероза».
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В обзоре рассмотрен вопрос углубленного изучения механизмов и причин возникновения пост-
гипоксических поражений сердечно-сосудистой системы новорожденных, раскрытия тесных взаимо-
связей между системой гемодинамики и обменными процессами в миокарде.
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In the review there is considered the question of the profound study of mechanisms of injuries of
neonates’ cardio-vascular system, revealing of close interconnections between hemodynamic system
and metabolic processes in miocardium.
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