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Введение. В последнее 10-летие получено достаточно данных в пользу того, что аутоиммун-

ный механизм является первичным патогенетическим процессом, вовлеченным в развитие атеро-

склероза [1,2,4,6]. Преимущественной мишенью аутоиммунных реакций рассматриваются окис-

ленные липопротеины низкой плотности (oLDL), которые, как полагают, играют критическую 

роль в развитии и прогрессировании атеросклероза. Ведущий путь химической трансформации 

липопротеинов – избыточное перекисное окисление липидов, входящих в их состав. В наиболь-

шей степени перекисной модификации подвержены липиды «атерогенной» фракции липопротеи-

нов – ЛПНП [7]. 

Перекисномодифицированные ЛПНП, с одной стороны, подвергаются нерегулируемому захва-

ту макрофагами и гладкомышечными клетками артериальной стенки, который приводит к массив-

ному накоплению в них эфиров холестерина и трансформации таких клеток в «пенистые». По-

следние быстро погибают, освобождая в межклеточные пространства интимы значительные коли-

чества эфиров холестерина и его моногидрата, что инициирует образование атеросклеротических 

бляшек [7].  

С другой стороны, перекисная модификация ЛПНП сопровождается существенным повышени-

ем их иммуногенности. Образование антител к окисленным ЛПНП, захватываемым клетками ар-

териальной стенки, является дополнительным фактором повреждения артерий. Недавние резуль-

таты предполагают, что антитела против оксидативно модифицированных LDL могут использо-

ваться как параметр, точно отражающий окислительные процессы, происходящие in vivo. В дей-

ствительности, повышенные уровни аутоантител против oLDL были обнаружены в циркулирую-

щей крови у пациентов с ишемической болезнью сердца [3]. Кроме того, последние исследования 

показали корреляцию между аутоантителами против oLDL (oLAB) и прогрессированием каротид-

ного атеросклероза. Высокие концентрации сывороточных oLAB были также описаны при раз-

личных заболеваниях, например, при преэклампсии и системной красной волчанке. Сниженные 

уровни oLAB наблюдались при септицемии и инфаркте миокарда [3,5]. 

Однако данные о связи между уровнем аутоантител к оЛПНП и атеросклерозом весьма проти-

воречивы. Поэтому целью нашей работы явилось сравнить уровень окисленных ЛПНП и аутоан-

титела к ним у практически здоровых мужчин и больных лиц мужского пола кардиологического 

отделения. 

Методы: В настоящей работе были использованы тест-наборы «Biomedica oLAB» (Германия), 

созданные на основе методы ИФА, был определен липидный спектр. С помощью данных тест си-

стем был проведен анализ у 19 практически здоровых мужчин, средний возраст которых 60±5 и 33 

пациентов мужского пола, находящихся на лечении в кардиологическом отделении НУЗ «ДКБ» на 

ст. Чита-2 ОАО «РЖД» с диагнозом: ИБС (стабильная, нестабильная стенокардия, фибрилляция 

предсердий, постинфарктный кардиосклероз, острый коронарный синдром (ОКС)), гипертониче-

ская болезнь I, II стадии. В работе были использованы критерии Манна-Уитни, Краскелла-Уолиса 

и описательная статистика.  

При исследовании окисленных ЛПНП получены следующие результаты. Концентрация окис-

ленных липопротеидов у контрольной группы составила 189,06±30,71 нг/мл, а уровень аутоанител 

к ним 6.98±2,52 мЕ/л. Самые высокие цифры окисленных липопротеинов и антител наблюдались у 

больных с острым коронарным синдромом (397,12± 143,02 нг/мл и 1296,90±483,55 мЕ/л). У паци-

ентов с постинфарктным кардиосклерозом цифры oLDL остаются высокими (236,75±6,58), при 

этом титр аутоантител приближается к таковому у относительно здоровых. У больных гипертони-

ческой болезнью  первой стадии показатели окисленных липопротеидов и аутоантител не отлича-

лись от контрольной группы. У больных гипертонической болезнью второй стадии и нестабиль-

ной стенокардией уровень окисленных липопротеидов увеличился более, чем в 100 раз, при этом 

уровень аутоантител снизился, по сравнению с контролем. Этот факт, вероятно, можно объяснить 

потреблением аутоантител при активации механизмов элиминации окисленных липопротеинов. 

На фоне стабильной стенокардии, фибрилляции предсердий наблюдается увеличение уровня 

окисленных липопротеинов на фоне нормальных значений аутоантител к ним.  
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При анализе липидного спектра общий холестерин (ХС) повышен у всех испытуемых в 75%, 

особенно у больных гипертонической болезнью 1 и 2 степени. У исследуемых с ИБС ХС ЛПНП, 

ХС ЛПВП был в пределах нормы, что вероятно связано с приемом больными данной группы ста-

тинов. 

На основании наших исследований можно сделать вывод, что более показательным и инфор-

мативным является определение уровня окисленных ЛПНП, их повышение коррелирует с тяже-

стью заболевания. Зависимость от содержания аутоАТ к окисленным ЛПНП при исследуемых со-

стояниях не выявлено. 
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Целью исследования явилось изучение основных тенденций заболеваемости бронхиальной 

астмой (БА) подросткового населения Смоленской области. Сравнительный ретроспективный 

анализ проводился за период с 2000г. по 2004г. За данный период распространенность БА среди 

подростков выросла в 1,7 раза (p < 0,001) и составила 1559,8 на 100000 подросткового населения, а 

первичная заболеваемость - в 2,1 раза (206,9 на 100000 подросткового населения) (p < 0,001). В 

структуре общей заболеваемости преобладают юноши – 65,7%, при этом показатель заболеваемо-

сти достоверно (p < 0,01) выше, чем у девушек (общая заболеваемость юношей - 1326,6
0
/0000, де-

вушек - 709,4
0
/0000).  

В структуре первичной заболеваемости удельный вес юношей составляет 50,6%, доля девушек 

– 49,4%, при этом различия в уровне заболеваемости недостоверны (первичная заболеваемость 

юношей – 163,3
0
/0000, девушек – 163,1

0
/0000).  

В ходе исследования был проведен анализ 769 случаев БА у подростков, наблюдающихся в об-

ластной детской клинической больнице.   Среди них 46,3% имели среднетяжелое течение, 39,7% - 

легкое и 14,0% - тяжелое течение БА. 201 подросток являлся инвалидом (26,1%), при этом доля 

юношей среди них составляет 74,9%.  64,6% подростков являлись городскими жителями, 35,4% 

проживали в сельской местности. У 88% детей выявлялась сопутствующая патология, в том числе: 

- аллергические заболевания у 56,6% подростков, страдающих БА, 

- заболевания сердечно-сосудистой системы - 35,0%,  

- заболевания желудочно-кишечного тракта - 29,4%,  

- болезни костно-мышечной системы – 20,7%,  

- болезни эндокринной системы – 19,4%,  

- заболевания других органов и систем  у 27,4% подростков, страдающих БА. 

Наследственность по бронхиальной астме отмечается у 33,4% подростков, причем из них в 

28,0% случаев астмой страдают родители.  
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