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Одним из механизмов развития атеросклероза является перекисное окисление липидов [1]. Известно, что цитохром С может 
индуцировать перекисное окисление липидов, находясь в комплексе с анионными жирными кислотами [2,3].

В данной работе, при помощи хемилюминесценции исследовано влияние липидов выделенных из атеросклеротических 
бляшек усиливать процессы перекисного окисления липидов (ПОЛ). 

В данной работе было показано, что образцы липосом, содержащих липиды из атеросклеротических бляшек индуцируют 
процессы ПОЛ в интервале интенсивности хемилюминесценции от 24 до 90% (при сравнении с липосомами состоящими из 
лецитина). Кроме того в качестве положительного контроля были исследованы липосомы содержащие 20% 
тетраолеоилкардиоилипина (ТОКЛ) или 20% фосфатидной кислоты (ДОФК). При сравнении цитохром С-индуцированного 
ПОЛ атеросклеротичечских липидов с положительными контролями показано распределение интенсивности 
хемилюминесценции от 1 до 37%. Т.е. процессы ПОЛ с атеросклеротическими липидами имели меньшую склонность к 
цитохром С-индуцированному перекисному окислению. Из этого следует, что в атеросклеротических бляшках больных 
большая часть жирных кислот может быть либо насыщенная, либо уже окисленная, что объясняется тем, что патологические 
процессы, связанные с окислением липидов, в тканях уже произошли. При этом, сравнивая бляшки различных пациентов, 
можно выявить степень тяжести заболевания.

Таким образом, исследования в данной области позволяют получить прогностические данные о состоянии пациентов с 
атеросклерозом. 
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Рис. А. Пример кинетики хемилюминесценции 
перекисного окисления липидов с различным составом 
липосом.
Липосомы, содержащие кардиолипин и фосфатидную 
кислоту имеют высокую интенсивность 
хемилюминесценции. Лецитиновые липосомы, наоборот, 
хемилюминесцируют в меньшей мере. Добавление же 
липидов из атеросклеротических бляшек в состав липосом 
приводит к снижению интенсивности хемилюминесценции 
по сравнению с системой, состоящей только из лецитина. 

Рис. Б. Распределение интенсивности 
хемилюминесценции перекисного окисления 
липидов с различным составом липосом.
Все липосомы, содержащие в своём составе липиды из 
атеросклеротических бляшек имеют меньшую 
интенсивность хемилюминесценции по сравнению с 
лецитиновыми липосомами. Интенсивность 
хемилюминесценции образцов, содержащих 
атеросклеротические липиды, качественно различается.
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