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Обмен липидами между липопротеинами низкой и высокой 

плотности с учетом окисления липопротеинов низкой плотности 
 

В работе предложена модифицированная модель переноса липидов между липопро-

теинами низкой и высокой плотности (ЛПНП и ЛПВП). Модификация касается введе-

ния в модель обмена между ЛПНП, модифицируемых под действием потока радикалов 

в стенке сосуда, и ЛПВП. Изучено влияние потока радикалов, липидного состояния ор-

ганизма и концентрации СЕТР на обмен липидами. Анализ модельных расчетов пока-

зывает, что в условиях действия больших потоков радикалов перенос эфиров холесте-

рина (СЕ) и триглицеридов (Tg) между ЛПНП и ЛПВП меняет свой характер: СЕ пе-

реносятся к ЛПВП, а Tg – к ЛПНП. Такое изменение характера переноса может по-

влиять на обратный транспорт холестерина (ОТХ). 

 

 

Условные обозначения 

ЛП – липопротеины 

ЛПОНП (LP1) – липопротеин очень низкой плотности 

ЛПНП (LP2) – липопротеин низкой плотности  

ЛПВП2 (LP3), ЛПВП3 (LP4) - липопротеины высокой плотности 

ЛПНПох (LP5) – окисленный липопротеин низкой плотности 

СЕ – эфиры холестерина 

Tg – триглицериды 

СЕТР – белок-переносчик эфиров холестерина 

СЕLPj – СЕ липопротеина LPj, j = 1, 2, 3, 4, 5 

Tg LPj – Tg липопротеина LPj, j = 1, 2, 3, 4, 5 

LPj – CETP (LPjC) – комплекс липопротеина LPj с белком СЕТР 

СЕLPjС – СЕ комплекса LPjС, j = 1, 2, 3, 4, 5 

Tg LPjС – Tg комплекса LPjС, j = 1, 2, 3, 4, 5 

R – радикалы 

Pr – поток радикалов 

kj – константы скорости обмена липидами или окислительных реакций, j 

=1,…,58 

Сj – концентрация, j – молекула, липопротеин  

 

 

Введение. Предметом исследования в настоящей статье являются сосуди-

стые изменения, происходящие в теле человека под влиянием различных небла-

гоприятных факторов и приводящие к одной из самых распространенных при-

чин смертности человека в развитых странах – атеросклероза, заканчивающего-

ся инфарктами и инсультами. Уровень развития медицины за последние деся-
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тилетия вывел медицину из эмпирических наук в разряд физико-химических 

наук, когда экспериментальные и теоретические исследования организма чело-

века проводятся физическими и химическими методами с широким использо-

ванием математики. Широко привлекаются также технические достижения, 

особенно в области электроники и нанотехнологий. 

Как известно, атеросклероз – это поражение артерий, связанное с образо-

ванием и ростом бляшек на стенках артерий, при этом в начале развития про-

цесса поражается поверхностный слой стенок артерий, обращенный к току кро-

ви. Этот слой называется субэндотелиальным. Зарождение и развитие атеро-

склероза связано с попаданием в субэндотелий особых частиц крови – липо-

протеинов (ЛП), содержащих АроВ протеины на поверхности липидной части 

ЛП. К ним относятся ЛПОНП, ЛПНП и ЛППП (липопротеины промежуточной 

плотности). Эти частицы имеют нанометровые размеры и сравнительно боль-

шое липидное содержимое по сравнению с белковой частью.  

Начало и развитие атерогенеза рассматривается на основе взаимодействия 

модифицированных липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) с внеклеточной 

матрицей субэндотелия, которое способствует различными путями модифика-

ции и разрушению липидов и началу воспалительного процесса в стенке сосу-

да. Широкое распространение получила модель «Отклик на задержание» [1, 2, 

3, 4], по которой начало развития атеросклероза связано с задержкой модифи-

цированных ароВ липопротеинов в чувствительной области эндотелия с после-

дующей модификацией липопротеинов и развитием биологических откликов на 

эти изменения[5,6]. 

Модификация ЛПНП происходит различными путями. Из них достаточно 

хорошо изучены три пути: окисление ЛПНП, их агрегация и липолиз. В резуль-

тате модификации липопротеины увеличивают свои размеры или свое взаимо-

действие с молекулами внеклеточной матрицы, в первую очередь, с протеогли-

канами [5,7-10]. 

В настоящей работе рассматривается один из трех вышеупомянутых путей 

модификации АроВ ЛП – окислительный, он связан с проникновением в орга-

низм разнообразных загрязнителей, среди которых наиболее опасными являют-

ся радикалы (в первую очередь, радикалы кислорода) или молекулы, побуж-

дающие образование радикалов в организме. Показано [11], что окисленные 

ЛПНП присутствуют в атеросклеротических бляшках, однако степень окисле-

ния, а значит, и их характеристики меняются по мере развития бляшек. Липо-

протеины зарождаются в печени и кишечнике, секретируются в кровь и перено-

сятся по всему организму током крови. Между липопротеинами низкой и высо-

кой плотности – ЛПНП и ЛПВП – основными липопротеинами, присутствую-

щими в циркуляции, может происходить обмен липидами как неокисленными, 

так и окисленными. На поверхности ЛПНП содержатся фосфолипиды и сво-

бодный холестерин, а в центральной части частиц, называемой кором, – более 

гидрофобные молекулы эфиров холестерина и триглицеридов.  

Окисление ЛПНП в данной работе рассматривается как одно из важней-

ших событий в развитии атеросклероза. Хорошо известно, что уровни холесте-

рина ЛП, находящихся в плазме крови (например, плазменных ЛПНП), можно 
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рассматривать как маркер атеросклеротической болезни, так как уровень холе-

стерина в этой частице прямо коррелирует со степенью развития атеросклероза. 

В отличие от ЛПНП, уровни холестерина в ЛПВП обратно коррелируют с 

уровнем развития сердечнососудистых заболеваний [12].  В литературе устано-

вилось мнение о том, что антиатерогенная функция ЛПВП связана со способ-

ностью ЛПВП отбирать холестерин у ЛПНП и переносить его в печень для по-

следующей экскрекции с помощью желчи. Этот процесс получил название об-

ратного транспорта холестерина (ОТХ). 

Перенос эфиров холестерина между ароВ- и ароА- содержащими липопро-

теинами осуществляется с помощью белка-переносчика эфиров холестерина 

(СЕТР). В нем участвуют также гидропероксиды фосфолипидов (PLOOH) . 

Было показано, что липиды передаются как между липопротеинами низкой 

и высокой плотности, так и от липопротеинов к печени, при этом быстрее пере-

даются окисленные липиды. Передача липидов к печени in vitro осуществляется 

путем селективного захвата клетками печеночной паренхимы [12]. Окисленные 

пероксиды эфиров холестерина СЕ (СЕ-ОН) тоже быстро убираются из ЛПВП с 

помощью печеночного клиренса in vivo, и это связано с секрецией желчи окис-

ленным холестерином, полученным из липидов.  

 

1. Модель. Настоящая работа - это попытка решить некоторые медицин-

ские задачи возникновения и развития атеросклероза на базе теплофизических 

и экологических областей науки. В статье решается небольшая, но важная в 

развитии атеросклероза часть общей задачи – обмен липидами между различ-

ными липопротеинами. Новой частью этой задачи является включение в обмен 

окисленных липидов. 

С физико-химической точки зрения в модель включены два процесса: 

окисление липопротеинов и обмен окисленными и неокисленными липидами. В 

окислении участвуют наиболее распространенные ЛПНП, а в обмене – липо-

протеины низкой плотности (ЛПОНП и ЛПНП) и липопротеины высокой плот-

ност (ЛПВП2 и ЛПВП3). Окисление производится потоком радикалов R, а об-

мен реализуется по челночной модели, разработанной в работе [14].  

По челночной модели, СЕТР связывается с одним из липопротеинов 

ЛПНП, образуя комплекс ЛПНП-СЕТР. В этом комплексе происходит двуна-

правленный перенос эфиров холестерина (СЕ) и триглицеридов (Tg) между ЛП 

и СЕТР. Затем комплекс распадается, а высвободившиеся липопротеины и 

СЕТР имеют измененный липидный состав. Этот процесс распада можно рас-

сматривать как диссоциацию. Считаем при этом, что и связывание, и диссоциа-

ция происходят без изменения активности участвующих в этих процессах час-

тиц, а обмен липидами является эквимолярным. Затем СЕТР сталкивается с 

другим ЛП - ЛПВП, образует с ним новый комплекс, внутри которого снова 

происходит двунаправленный обмен липидами и последующий распад ком-

плекса на СЕТР и ЛП. Таким образом, СЕТР служит мостиком, осуществляю-

щим обмен между двумя различными липопротеинами [14, 15, 16].  

Наиболее важным в развитии атеросклероза является обмен липидами ме-

жду ЛПНП и ЛПВП. Это объясняется тем, что ЛПНП поставляют  в стенки со-
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суда избыточные липиды, которые могут модифицироваться в бляшке или при-

бляшечной области, а ЛПВП уносят избыток холестерина из периферической 

ткани в печень и, следовательно, способны уменьшать атеросклеротические 

бляшки в процессе обратного транспорта холестерина (ОТХ).  

 

2. Математическая формулировка модели обмена липидами. Образо-

вание комплексов липопротеинов с СЕТР и их распад могут быть записаны в 

виде химической реакции: 
 

LPJ + CETP перенос липидов  LPJC. 
 

Аналогично может быть записано взаимодействие CE и Tg различных ли-

попротеинов с молекулой СЕТР:                                                 
 

CELPj + CETP  перенос липидов   CE LPjC, 

TGLPj + CETP  перенос липидов   TGLPjC. 
 

Потоки липидов можно записать через относительные концентрации СЕ и 

TG в комплексе и СЕ и TG в молекуле СЕТР для случая гетерообмена (СЕ на 

TG и наоборот) между ароВ и ароА липопротеинами [14]: 
 

J1j = (TGLPjC / (CELPjC+ TGLPjC)) · (CE CETP/ (CECETP+ TGCETP)), 

J2j = (CELPjC / (CELPjC+ TGLPjC)) · (TG CETP/ (CECETP+ TGCETP)). 
 

Скорости изменения со временем СЕ и TG комплексов определяются по 

уравнениям (2, 3) плюс перенос потоками:  
 

A · [LPJC] · (J2j- J1j) для TG  

и                                                A · [LPJC] · (J1j- J2j) для СЕ. 
 

Здесь A =  10
-6

No · ktr · kj
 
· (1-α) [14], No – число Авогадро, ktr = 0,167 · 10

-14
 

1/с, kj = 0,73, α = 0,62; A = 279.  

Рассмотрим ЛПНП периферической ткани,  в которую непрерывно посту-

пает поток радикалов с постоянной скоростью pr. Хорошо известно, что на один 

ЛПНП в среднем приходится 6 молекул – антиоксидантов α-TocH, принимаю-

щих при попадании радикала в частицу удар на себя и нейтрализующих ради-

кал за счет собственного разрушения. 

Считаем, что вначале все ЛПНП содержат 6 молекул витамина Е и при ка-

ждом столкновении с радикалом поочередно утрачивают эти молекулы [11]. 

Окисление ЛПНП происходит лишь при столкновении с радикалом частицы, 

утратившей все молекулы – защитники, т.е. с концентрацией токоферола TocH, 

равной нулю.  

                  
Рис. 1. Модель обмена липидами между липопротеинами низкой и высокой 

плотности с участием СЕТР [12] 
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Модель содержит 3 параметра: скорость производства радикалов;  

скорость реакции молекул витамина Е внутри частицы ЛПНП при взаимодей-

ствии со свободным радикалом);  по экспериментальным результатам – кон-

станта скорости для водорода, удаленного из бесаллиловой метиленовой груп-

пы жирной кислоты. 

Объединение моделей окисления и обмена приводит к более реалистичной 

модели, охватывающей образование модифицированных липидов в стенке су-

бэндотелия сосуда. 

Обозначим  L0(t), L1(t), L2(t), L3(t), L4(t), L5(t), L6(t) = LP2 и Lox(t) = LP5, где 

Li(t) - концентрации в мМ частиц ЛПНП, содержащих от 0 до 6 неокисленных 

молекул альфа-токоферола (α-TocH). 

Тогда процесс окисления ЛПНП радикалами кислорода R, поступающими 

в виде потока pr, может быть описан следующими уравнениями [11]: 

R → pr - keR  -  ; 

LP2 → ; 

Lj →  -  ,где j=5,4,3,2,1; 

L0 →  - ; 

LP2
ox

 → . 

Постоянная взята из экспериментов [14] и равна 3 мМ
-1

с
-1 

(для перок-

сил-радикалов); =6*10
-2 

мМ
-1

с
-1 

для удаления
 
молекулы TocH из ЛП. Так как 

ЛПНП состоят из этих групп и этот процесс соответствует конечной стадии пе-

рекисного окисления липидов, кажется разумным использовать эту оценку для 

констант скорости . В расчетах были приняты следующие значения величин: 

скорости поступления R в среду рr= 0,0001
 
мМс

-1
; 0,0005 мМс

-1
; 0,001 мМс

-1
и 

начальная концентрация радикалов R(0) = 1мМ/c. В процессе расчетов выявле-

но слабое влияние R(0)  в условиях задачи. 

Равенство констант связывания (нечетные константы) и диссоциации (чет-

Таблица 1. Начальные концентрации исходных веществ [11, 14] 
Частицы, 

молекулы, 

комплексы 

С0 , мМ Частицы, моле-

кулы, комплексы 

С0 , мМ Частицы, 

молекулы, 

комплексы 

С0 , мМ 

LP1 1,622 LP3C 0 L4 0 

LP2 5,47 LP4C 0 L3 0 

LP3 1,625 CETP 0,52·10-2 L2 0 

LP4 2,53 CECETP 1,04·10-3 L1 0 

СELP1   0,265 TGCETP 1,58·10-4 L0 0 

СELP2 2,184 СELP1C 2,301·10-4 LP5
ox 0 

СELP3   0,325 СELP2C 1,897·10
-3

 R 0,5·10
-8

 

СELP4 0,406 СELP3C 2,822·10
-4

 CELP5
ox

 0 

TGLP1   0,806 СELP4C 3,526·10-4 TGLP5
ox 0 

TGLP2   0,442 TGLP1C 6,999·10-4 LP5C 0 

TGLP3 4,94·10-2 TGLP2C 3,837·10-4 CELP5C 0 

TGLP4 5,98·10-3 TGLP3C 4,29·10-5 TGLP5C 0 

LP1C 0 TGLP4C 5,193·10-5   
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ные константы) для разных липопротеинов следует из кристалической структу-

ры СЕТР [17] и из того, что все липопротеины имеют одинаковое сродство к 

связыванию с СЕТР [18]. 

Результаты расчета. Были проведены расчеты по изучению обмена липи-

дами между липопротеинами низкой и высокой плотности с учетом окисли-

тельной модификации ЛПНП. Многочисленные эксперименты in vitro обнару-

жили обширную пероксидацию, когда ЛПНП модифицировались эндотелиаль-

ными или гладкими мышечными клетками, а также моноцитами и макрофагами 

[15]. Это послужило основанием гипотезы о том, что окисление липидов играет 

Таблица 2. Значения констант скоростей процессов[11, 12, 14] 
ki Значение 

ki 

ki Значение 

ki 

ki Значение 

ki 

ki Значение 

ki 

ki Значение 

ki 

k1 167 k13 167 k25 167 k37 279 k49 6·10-2 

k2* 3,7·10
-2

 k14* 3,7·10
-2

 k26* 3,7·10
-2

 k38 279 k50 6·10
-2 

k3 167 k15 167 k27 167 k39 167 k51 3·103 

k4* 3,7·10-2 k16* 3,7·10-2 k28* 3,7·10-2 k40* 3,7·10-2 k52 1670 

k5 167 k17 167 k29 167 k41 167 k53* 4·10-1 

k6* 3,7·10-2 k18* 3,7·10-2 k30* 3,7·10-2 k42* 3,7·10-2 k54 1670 

k7 167 k19 167 k31 167 k43 167 k55* 4·10-1 

k8* 3,7·10
-2

 k20* 3,7·10
-2

 k32* 3,7·10
-2

 k44* 3,7·10
-2

 k56 1670 

k9 167 k21 167 k33 167 k45 6·10
-2

 k57* 4·10
-1

 

k10* 3,7·10-2 k22* 3,7·10-2 k34* 3,7·10-2 k46 6·10-2 k58 455 

k11 167 k23 167 k35 279 k47 6·10-2   

k12* 3,7·10-2 k24* 3,7·10-2 k36 279 k48 6·10-2   

ki* относится к реакциям первого порядка и имеют размерность с
-1

; все ос-

тальные константы скорости относятся к реакциям второго порядка и имеют раз-

мерность с
-1

мМ
-1

. 
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 LP5ox(pr=0.001)

 
Рис. 2. Влияние потоков радикалов (pr = 0.0001, pr = 0.0005, pr = 0.001 

мМ с
-1

) на разрушение LP2 и появление LP5 
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ключевую роль в возникновении атерогенеза под действием окисленных 

ЛПНП, что подтверждалось обнаружением в бляшках малонового диальдегида 

и других конечных продуктов пероксидации холестерина и триглицеридов. 

Целью расчетов было выявления влияние окисления на обмен СЕ и Tg в 

разных липидных состояниях организма и при различных концентрациях СЕТР. 

В работе принято, что модификация происходит под действием трех разных по-

токов радикалов pr=0,0001; 0,0005 и 0,001 мМ/с. Такие потоки отвечают сред-

А 

 
                            Б 

 
Рис.3. Влияние липидного состояния организма на обмен липидами между ЛПОНП и 

ЛПВП2, ЛПВП3: А – ожирение, Б – нормальный организм, В – истощение. 
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ним использованным в эксперименте in vitro условиям окисления. Окисление 

липидов ЛПНП приводит к появлению окисленных модифицированных липо-

протеинов, так как образующиеся гидропероксиды липидов могут разрушать и 

модифицировать белок apoB, вследствие чего образуются высокоактивные со-

стояния ЛПНП. Точные события, приводящие к образованию окисленной мо-

дификации ЛПНП in vivo, активно изучаются в настоящее время; при этом пе-

ренос имеющихся в клетках (печени или периферических тканей) окисленных 

липидов от клеток или липопротеинов важен для процессов ОТХ и роста бля-

шек при атерогенезе. Ниже представлены кинетические изменения концентра-

ции ЛПНП и модифицированной ЛПНП
ох

 (LP5). На рис.2 представлены ЛПНП 

и ЛПНП
ох

 в результате окисления за 30 000 сек. Видно, что количество моди-

фицированных ЛПНП за это время в случае минимального потока радикалов 

составляет приблизительно 0,006 ммоль и увеличивается ~ в 9 раз при увеличе-

нии потока радикалов в 5 раз и в ~270 раз при увеличении потока радикалов в 

10 раз. 

Было исследовано влияние начального липидного состояния организма 

(ожирение,нормальный организм, истощение) на окисление и обмен липидами 

для неокисленного и модифицированного вследствие окисления ЛПНП.  

Обмен липидами между липопротеинами низкой и высокой плотности 

представлен на рис.3.  

Видно, что процесс обмена липидами между липопротеинами имеет две 

фазы – быструю (1) и медленную (2). В табл.3 приведены основные характери-

стики процесса обмена (концентрации липидов в начальный и конечный мо-

                           В 

 
Рис. 3. Влияние липидного состояния организма на обмен липидами между 

ЛПОНП и ЛПВП2, ЛПВП3: А - ожирение, Б - нормальный организм, В - истощение 



Фізика аеродисперсних систем. – 2018. – № 55. – С. 14-29 

 

 22 

мент времени C0 и Ck, соответственно, и средние скорости обмена в быстрой и 

медленной фазах V1 и V2, а также время tгр и скорость обмена Vгр на границе 

двух фаз) при различных липидных состояниях организма (нормальное состоя-

ние, ожирение и истощение).  

Расчеты показывают, что липидное состояние не влияет на направление 

передачи липидов: Tg переносятся от ЛПОНП к ЛПВП, а СЕ переносятся от 

ЛПВП к ЛПОНП в любом липидном состоянии, что подтверждается работами 

[19, 20], а для ЛПНП наоборот: триглицериды переносятся от ЛПВП к ЛПНП, а 

СЕ – от ЛПНП к ЛПВП. Скорости передачи зависят от липидного состояния: 

чем выше начальная концентрация СЕ и Tg, тем больше скорость передачи ли-

пидов. Сравнение переданных и полученных другими ЛП липидов показывает, 

что гетерообмен не описывает полностью передачу липидов. Повидимому, оп-

ределенную роль оказывают процессы передачи липидов по другим механиз-

мам. 

Таблица 3. Обмен липидами СЕ и Tg между LP1 и LP3, LP4 при ожирении, в 

нормальном организме и в истощенном организме при pr =0,0001 за 10ч 
                                          CELP1 

 Со,  

мМ 

Сгр, 

мМ 

Ск, 

мМ 

tгр, 

мМ/ч 

vгр, 

мМ/ч 

V1, 

мМ/ч 

V2, 

мМ/ч 

Ожирение 1,325 1,77 3,59 3,08 0,29 0,144 0,074 

Нормальный организм 0,265 0,65 0,748 2,3 0,073 0,168 0,013 

Истощение 0,1 0,335 0,37 2,083 0,037 0,113 0,0044 

                                          TgLP1 

Ожиреие 4,03 2,3 1,73 3,08 -0,287 -0,56 -0,082 

Нормальный организм 0,806 0,388 0,312 2,61 -0,095 -0,203 -0,01 

Истощение 0,405 0,172 0,13 1,94 -0,039 -0,12 -0,0052 

 

Таблица 4. Изменение СЕ и Tg LP2 в трех состояниях организма (ожирение, 

нормальный организм, истощение) при различных концентрациях СЕТР 
СЕТР, мМ 0,052 0,0052 0,00052 0,052 0,0052 0,00052 

                                          CELP2 

 СEо, mM                   СEк, мМ                     VсрCE, мМ/ч 

Ожирение 4,368 3,94 4,21 4,36 -0,051 -0,019 -0,00096 

Нормальный орга-

низм 

2,184 1,84 2,04 2,17 -0,041 -0,017 -0,0017 

Истощение 1,092 0,863 0,965 1,075 -0,027 -0,015 -0,0020 

                                          TgLP2 

 Tgо, mM                  Tgк, мМ                     VсрTg, мМ/ч 

Ожирение 0,884 1,27 1,03 0,9 0,046 0,017 0,0019 

Нормальный орга-

низм 

0,442 0,77 0,59 0,48 0,039 0,018 0,0046 

Истощение 0,221 0,445 0,35 0,237 0,027 0,015 0,0019 
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В работе было изучено действие активности СЕТР на обмен липидами ме-

жду липопротеинами низкой и высокой плотности (рис.4). Влияние СЕТР пока-

зало, что качественно поведение конечной концентрации СЕТР за ~10 часов и 

скорости изменения его концентрации при обмене липидами не зависит от ли-

Таблица 5. Действие СЕТР на липидный обмен между LP1 и LP3, LP4  

при различных концентрациях СЕТР 
СЕТР, мМ 0,00052 0,0052 0,052 0,00052 0,0052 0,052 

                                          CELP1 

 Начальная 

концентра-

ция, мМ 

Конечная концентрация, 

 мМ 

Средняя скорость обмена, мМ/ч 

Ожирение 1,325 1,413 2,066 3,55 0,0088 0,0741 0,2225 

Нормальный 

организм 

0,265 0,302 0,529 0,754 0,0037 0,0264 0,0489 

Истощение 0,1 0,13 0,286 0,369 0,003 0,0186 0,0269 

                                          TgLP3 

Ожирение 0,0494 0,052 0,073 0,12 0,0026 0,00236 0,00706 

Нормальный 

организм 

0,0494 0,053 0,08 0,108 0,00036 0,003 0,00586 

Истощение 0,0494 0,055 0,082 0,097 0,00056 0,00326 0,00476 

                                          TgLP4 

Ожирение 0,00598 0,011 0,048 0,132 0,0005 0,0042 0,00826 

Нормальный 

организм 

0,00598 0,0144 0,066 0,119 0,00084 0,006 0,0113 

Истощение 0,00598 0,0172 0,076 0,107 0,00112 0,007 0,01 

 

СЕТР, мМ 0,00052 0,0052 0,052 0,00052 0,0052 0,052 

                                          TgLP1 

 Начальная 

концентра-

ция, мМ 

Конечная концентрация, 

мМ 

Средняя скорость обмена, мМ/ч 

Ожирение 4,03 3,95 3,288 1,788 -0,008 -0,0742 -0,2242 

Нормальный 

организм 

0,806 0,77 0,54 0,31 -0,0036 -0,0266 -0,049 

Истощение 0,403 0,374 0,217 0,13 -0,0029 -0,0186 -0,0273 

                                          CELP3 

Ожирение 0,325 0,323 0,301 0,253 -0,0002 -0,0024 -0,0072 

Нормальный 

организм 

0,325 0,321 0,29 0,264 -0,0004 -0,0035 -0,0061 

Истощение 0,325 0,319 0,292 0,274 -0,0006 -0,0033 -0,0051 

                                          CELP4 

Ожирение 0,406 0,402 0,365 0,279 -0,0004 -0,0041 -0,0127 

Нормальный 

организм 

0,406 0,398 0,345 0,29 -0,0008 -0,0061 -0,0116 

Истощение 0,406 0,396 0,336 0,302 -0,001 -0,007 -0,0104 
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пидного состояния организма и происходит уменьшение эфиров холестерина 

(СЕ) ЛПНП и увеличение триглицеридов (Tg) ЛПНП при обмене липидами. 

Количественно (см. таб.4) скорости обмена растут с ростом концентрации 

СЕТР как в сторону увеличения, так и в сторону уменьшения СЕ и Tg, и этот 

рост (падение) увеличивается ~ в 25 раз при изменении концентрации СЕТР в 

100 раз по Tg и ~ в 50 раз по СЕ при тех же условиях. 

Молекула СЕТР играет важную роль в обратном транспорте холестерина 

(ОТХ), обеспечивая перенос СЕ в обмен на Tg от ЛПВП к ЛПОНП и ЛПНП, 

которые образуются в печени при захвате ЛПНП с помощью молекул LDL-R 

(рецепторы ЛПНП). Это часть бинаправленного обмена, который включает 

также перенос триглицеридов от ЛПОНП и ЛПНП к ЛПВП, как было показано 

на рис.1. 

Связь между СЕТР и атеросклерозом коронарных сосудов полностью не 

выяснена. Работы по влиянию концентрации СЕТР на результирующий обмен 

носят противоречивый характер. В настоящей работе проведен анализ действия 

СЕТР на обмен липидами по челночной модели. На рис. 4 приведены результа-

ты действия СЕТР на обмен липидами между ЛП низкой  и высокой плотности  

различных липидных состояниях. На каждом из рис. А, Б и В действие СЕТР 

происходит при нормальной концентрации СЕТР (Б), а также при десятикратно 

повышенной (А) и десятикратно пониженной концентрации СЕТР (В). 

Выше были описаны особенности обмена липидами между ЛПОНП и 

ЛПВП. Рассмотрим теперь эти же особенности обмена при наличии окисления, 

то есть в случае обмена между ЛПНП и ЛПВП – при одновременном воздейст-

вии потока радикалов и концентрации СЕТР на процесс обмена липидами. Ре-

зультаты расчетов приведены на рис.5 и в таб.6. 

Как видно из анализа кинетических данных, передача липидов определя-

лась окислением больше, чем обменом, в результате чего СЕ у LP2 уменьша-

лось, а TgLP3, TgLP4 увеличивалось и тем быстрее, чем больше pr (см. табл.6).  

Проведенный анализ может быть полезен при разработке модели обратно-

го транспорта холестерина и в целом – при изучении метаболизма липидов в 

организме.  

 

Обсуждение результатов. Чтобы оценить вклад полученных в работе ре-

зультатов модельных расчетов, необходимо помнить о роли ЛПНП-СЕ и 

ЛПВП-СЕ (холестерин ЛПНП и ЛПВП, соответственно)  в очищении кровотока 

от холестерина. Как известно, ЛПВП переносят избыток холестерина ЛПВП-СЕ 

от периферических тканей в печень для последующего его удаления печенью из 

организма. В то же время удаление ЛПНП-С из кровотока регулируется моле-

кулами LDL-R, находящимися на поверхности клеток печени. Они дезактиви-

руются при увеличении печеночного пула холестерина, что обеспечивает рост 

плазменного ЛПНП-СЕ. Однако при постоянном притоке пищевого холестери-

на некоторые насыщенные жирные кислоты снижают активность, а ряд нена-

сыщенных жирных кислот повышает активность LDL-R, снижая печеночный 

пул холестерина. Так, по-видимому, регулируется пищевой поток холестерина 

ЛПНП-С в печени и частично в плазме. 
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А 

 
                            Б 

 
Рис. 4. Влияние концентрации СЕТР на передачу СЕ и Tg между ЛПОНП, ЛПВП2, 

ЛПВП3 в нормальном организме. А - СЕТР= 0.52е-1, Б - СЕТР = 0.52е-2, В - СЕТР = 

0.52е-3 

 



Фізика аеродисперсних систем. – 2018. – № 55. – С. 14-29 

 

 26 

 
Рис. 5. Влияние окисления и обмена на передачу СЕ и Tg между ЛПНП, ЛПВП2 и 

ЛПВП3. Расчет проводился при СЕТР=0,052 мМ при ожирении. Окисление прово-

дилось при разных потоках радикалов. Концентрации липидов даны для пула на 1 л 

плазмы  в приведенном виде: путем деления на максимальную концентрацию (CE-
max

poolLP2=119,46; Tg
max

poolLP3=0,195; Tg
max

poolLP4=0,332) 

                           В 

 
Рис. 4. Влияние концентрации СЕТР на передачу СЕ и Tg между ЛПОНП, ЛПВП2, 

ЛПВП3 в нормальном организме. А - СЕТР= 0.52е-1, Б - СЕТР = 0.52е-2, В - СЕТР 

= 0.52е-3 
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Что касается роли ЛПВП в ОТХ, то здесь на первый план выступают про-

цессы обмена липидами между ЛПОНП и ЛПВП в периферических тканях с 

последующим переносом липидов в печень. Обмен липидами в коре липопро-

теинов, как известно, регулируется концентрацией СЕТР, при этом с ростом 

концентрации СЕТР, как показали расчеты, растет количество липидов, участ-

вующих в обмене. Однако, в случае, когда ЛПНП проникают в эпителий и по-

падают в окислительные условия, под действием потока радикалов ЛПНП мо-

дифицируются и количество неокисленных липидов уменьшается. Это умень-

шение за счет окисления при небольших потоках радикалов невелико и им 

можно принебречь. Оно может превышать перенос неокисленных липидов 

только при очень больших потоках радикалов. Такой эффект при определенных 

условиях может существенно изменить ОТХ. И это может сказаться как на ме-

тодах подбора лекарств, так и на методах лечения больных сердечнососуди-

стыми заболеваниями для людей, находящихся в неблагоприятных экологиче-

ских условиях (сильно загрязненные промышленные города). 
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Щекатоліна С. А., Жарюк В. Н. 
 

Обмін ліпідами між ліпопротеїнами низької і високої щільності  

з урахуванням окислення ліпопротеїнів низької щільності 

 

АНОТАЦІЯ 
У роботі запропонована модифікована модель перенесення ліпідів між 

ліпопротеїнами низької і високої щільності (ЛПНЩ і ЛПВЩ). Модифікація 

стосується введення в модель обміну ліпідами в стінці судини ЛПНЩ, модифікуються 

під дією потоку радикалів, з ЛПВЩ. Вивчено вплив потоку радикалів, ліпідного стану 

організму і концентрації СЕТР на обмін ліпідами. Аналіз модельних розрахунків 

показує, що в умовах дії потоків радикалів зі швидкістю перенесення ефірів холестери-

ну (СЕ) і тригліцеридів (Tg) між ЛПНЩ і ЛПВЩ змінює свій характер: СЕ перено-

сяться до ЛПВЩ, а Tg - до ЛПНЩ. Така зміна характеру перенесення може вплинути 

на зворотний транспорт холестерину (ЗТХ).  

 

 

Tchekatolina S. A., Garyuk V. N. 
 

Lipid exchange between lipoproteins of low and high 

density taking into account the oxidation of low-density lipoproteins 
 

SUMMARY 
A modified model of lipid transfer between low and high density lipoproteins (LDL and 

HDL) has been proposed. The modification concerns the introduction of a model for the ex-

change between LDL modified by the flow of radicals in the vessel wall and HDL. The influ-

ence of the flow of radicals, the lipid state of the organism and the concentration of CETP on 

the exchange of lipids was studied. Analysis of model calculations shows that under the con-

ditions of the action of large radical fluxes, the transfer of cholesterol esters (CE) and trigly-

cerides (Tg) between LDL and HDL changes its character: CE is transferred to HDL and Tg - 

to LDL. Such a change in the nature of the transfer may have an effect on cholesterol reverse 

transport (RCT). 

 


