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Исследовали кинетику свободнорадикального окисления разных классов липопротеидов плазмы 
крови – наночастиц липид-транспортирующей системы организма. Установлено, что Cu2+-ини-
циированная окисляемость (susceptibility to free radical peroxidation) «атерогенных» липопротеидов 
низкой плотности (ЛНП) плазмы крови человека in vitro более чем на порядок выше окисляемости 
«антиатерогенных» липопротеидов высокой плотности (ЛВП). Исходное содержание ацилгидро-
перокси-производных фосфолипидов в наружном слое частиц ЛНП in  vivo (при расчёте на одну 
частицу) также более чем на порядок превышает содержание этих первичных продуктов свободно-
радикального окисления в частицах ЛВП. Окисляемость cубфракции ЛВП – ЛВП2 – была досто-
верно выше, чем окисляемость общих ЛВП и субфракции ЛВП3. Полученные данные подтверждают 
важную роль свободнорадикального окисления ЛНП в молекулярных механизмах, приводящих к 
индукции повреждения стенки сосудов при атеросклерозе.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: липопротеиды низкой плотности (ЛНП), липопротеиды высокой плотности (ЛВП), 
свободнорадикальное окисление, ацилгидроперокси-производные фосфолипидов.
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Принятые сокращения: ЛВП  – липопротеиды высо-
кой плотности; ЛНП – липопротеиды низкой плотности; 
ЛП(а) – липопротеин (а); LOOH – липогидропероксиды.

* Адресат для корреспонденции.

ВВЕДЕНИЕ

Липид-транспортирующая система плаз-
мы крови представлена двумя основными 
классами липид-белковых наноструктур – 
липопротеидами низкой плотности (ЛНП) и 
липопротеидами высокой плотности (ЛВП), 
которые существенно различаются по метабо-
лическим функциям, а также по размеру и хи-
мическому составу частиц [1–5]. Частицы ЛВП 
содержат апопротеины  А1, С2 и Е, тогда как 
частицы больших по размеру ЛНП содержат 
единственный белок – апопротеин В-100 [1–4]. 
Образующиеся в печени ЛНП транспортиру-
ют липиды в периферические ткани, а ЛВП 
осуществляют обратный транспорт липидов 
для их утилизации в печени  [5–8]. Апопро-
теин  В-100 частиц ЛНП может подвергаться 
химической модификации с участием низко-
молекулярных дикарбонилов, образующихся 
в качестве вторичных продуктов при свобод-

норадикальном окислении полиеновых липи-
дов (4-гидрокси-2-ноненаль и малоновый ди-
альдегид – МДА) и при окислении глюкозы и 
других шестиатомных углеводов (глиоксаль и 
метилглиоксаль) [9]. Изомер МДА метилглиок-
саль образуется ферментативно из триозофос-
фатов, накапливающихся в процессе гликоли-
за при гипергликемии  [10], тогда как гомолог 
МДА глиоксаль образуется при автоокислении 
глюкозы [11] и её соокислении с полиеновыми 
липидами [11, 12]. Нами была продемонстриро-
вана возможность эффективного образования 
метилглиоксаля при атаке глюкозофосфатов 
гидропероксидными радикалами липидов [13], 
что предусматривает возможность накопле-
ния метилглиоксаля в процессе нефермента-
тивного свободнорадикального соокисления 
шестиатомных сахаров и ненасыщенных ли-
пидов в процессе окислительного стресса. 
Частицы окислительно модифицированных 
ЛНП активно захватываются scavenger-рецеп-
торами клеток сосудистой стенки, что сопро-
вождается возникновением предатерогенных 
липоидозных повреждений сосудов при ате-
росклерозе и диабете [9, 12]. При этом молеку-
лярный механизм карбонильной модификации 
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апопротеинов ЛНП при атеросклерозе с пре-
имущественным участием МДА и при диа-
бете с участием глиоксаля и метилглиоксаля 
сходен  [12,  14], хотя эффективность модифи-
кации белка различными дикарбонилами мо-
жет отличаться  [15,  16]. Кроме того, показа-
но, что частицы «окисленных» ЛНП могут 
образовывать комплекс с рецептором LOX-1 
на мембране эндотелиоцитов, стимулируя за-
пуск апоптоза, приводящий к дисфункции 
эндотелия  [17]. Полученные нами данные 
свидетельствуют о том, что не окисленные 
ферментативно (при катализе животной  С-15 
липоксигеназой) ЛНП, а преимущественно 
дикарбонил-модифицированные ЛНП могут 
эффективно захватываться scavenger-рецепто-
рами клеток сосудистой стенки [18]. Исходя из 
этого, можно полагать, что в многочисленных 
работах по атерогенному действию «окислен-
ных» ЛНП наблюдаемые эффекты связаны 
не с действием собственно окисленных ЛНП 
(содержащих ацилгидроперокси-производные 
фосфолипидов в наружном слое частиц), а 
с карбонильной модификацией апопротеи-
нов, вызванной накоплением низкомолеку-
лярных дикарбонилов  [9,  14]. Таким образом, 
очевидно, что окислительные превращения 
липопротеидов могут играть ведущую роль в 
этиологии и патогенезе атеросклероза и сахар-
ного диабета [9, 14]. Тем не менее в литерату-
ре не существует общего мнения относительно 
сравнительной окисляемости частиц ЛНП и 
ЛВП [19–27], так как при сравнении скорости 
окисления обычно используют не только раз-
личные инициаторы окисления, различные 
методы анализа, но и различные расчёты для 
анализа результатов (обычно – на количество 
белка частиц, что при большой разнице в со-
держании апопротеинов в частицах ЛНП и 
ЛВП затрудняет интерпретацию результатов). 
Исходя из вышесказанного, в настоящей ра-
боте исследовали потенциальную способность 
частиц ЛНП, ЛВП и их субфракций (ЛВП2, 
ЛВП3) к Cu2+-инициированному свободнора-
дикальному перекисному окислению in  vitro 
(susceptibility to free radical peroxidation), а так-
же исходный уровень липогидроперокси-про-
изводных фосфолипидов in  vivo в наружном 
слое частиц этих липопротеидов.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Изолирование разных классов липопротеи-
дов (ЛНП, ЛВП) и субфракций ЛВП (ЛВП2, 
ЛВП3) при помощи препаративного ультрацен-
трифугирования. Препаративное выделение 

ЛНП, общей фракции ЛВП и субфракций 
ЛВП2, ЛВП3 из плазмы крови практически 
здоровых доноров проводили методом цен-
трифугирования в градиенте плотности NaBr 
на ультрацентрифуге Beckman Optima XPN-80 
(«Beckman Coulter», США)  [28]. Липопротеи-
ды изолировали из трёх образцов плазмы 
крови, полученных от трёх разных здоровых 
доноров. В центрифужную пробирку вно-
сили донорскую плазму, содержащую 1  мМ 
ЭДТА, осторожно наслаивали раствор NaBr 
с плотностью 1,006 г/мл и центрифугирова-
ли (105 000 g в течение 18 ч) при 4 °С в роторе 
Ti-60. После удаления верхнего слоя, содержа-
щего липопротеиды очень низкой плотности 
(ЛОНП), к содержимому пробирки добавля-
ли при перемешивании расчётное количество 
мелко растёртого порошка NaBr и растворяли 
соль для создания плотности 1,065 г/мл, по-
сле чего пробирку дополняли раствором NaBr 
этой же плотности. После центрифугирования 
(105 000 g в течение 18 ч при 4 °С) аккуратно 
отбирали верхний слой, содержащий флоти-
ровавшие ЛНП. К раствору в центрифужной 
пробирке вновь добавляли NaBr и доводили 
плотность до 1,125 мг/мл. После центрифу-
гирования (150 000 g в течение 24  ч при 4 °С) 
отбирали верхний слой, содержащий ЛПВ2. 
К раствору в пробирке добавляли и при пе-
ремешивании растворяли NaBr, доводя плот-
ность до 1,21 г/мл. Верхнюю фракцию ЛПВ3 
отбирали после центрифугирования в течение 
24 ч при 150 000 g и температуре 4 °С. Фракцию 
общих ЛВП получали путём центрифугиро-
вания (150 000 g в течение 24 ч при 4 °С) по-
сле отбора ЛНП и создания плотности NaBr, 
равной 1,21 г/л. Все полученные фракции ли-
попротеидов подвергали диализу в течение 
18 ч при температуре 4 °С против 2000  объё-
мов 0,145 М NaCl в 50  мМ K,Na-фосфатном 
буфере (рН 7,4).

Исследование кинетики свободнорадикаль-
ного Cu2+-инициированного окисления разных 
классов липопротеидов (ЛНП, ЛВП) и субфрак-
ций (ЛВП2, ЛВП3). После диализа содержание 
белка в образцах липопротеидов определяли 
по методу Лоури, а затем пробы разбавляли 
до 50  мкг белка/мл раствором, содержащим 
0,154  М NaCl в 50  мМ K,Na-фосфатном бу-
фере (рН  7,4). Окисление частиц ЛНП, ЛВП, 
ЛВП2 и ЛВП3 при 37 °С индуцировали введе-
нием в среду инкубации 30 мкМ CuSO4, по-
сле чего через фиксированные интервалы 
времени измеряли накопление липогидро-
пероксидов (LOOH) при 233 нм на спектро-
фотометре UV-2600 Shimadzu («Shimadzu», 
Япония) [12, 29, 30]. Содержание LOOH (конъ-
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югированные диены – ΔD233) в частицах ЛНП 
и ЛВП рассчитывали, используя коэффициент 
молярной экстинкции 22 000 М−1 × см−1. Кон-
центрацию LOOH на 1  частицу ЛНП и ЛВП 
рассчитывали, исходя из содержания апопро-
теина B-100 в частицах ЛНП и апопротеина А1 
в частицах ЛВП (каждый из этих апопротеи-
нов присутствует в количестве 1  молекулы на 
частицу ЛНП и ЛВП соответственно). Содер-
жание апопротеина  В-100 и апопротеина А1 
измеряли на химическом анализаторе Abbott 
Architect C8000 («Abbott», США) при исполь-
зовании соответствующих тест-наборов этой 
же фирмы. Исследование кинетики медь-за-
висимого свободнорадикального окисления 
липопротеидов in  vitro проводили, исполь-
зуя частицы, изолированные из плазмы кро-
ви 3  доноров (липопротеиды, выделенные из 
плазмы крови каждого донора, использовали в 
независимых экспериментах).

Статистическая обработка результатов. Ста-
тистический анализ результатов исследования 
проводили с помощью пакетов программно-
го обеспечения STATISTICA  10 («Statsoft», 
США); MedCalc, версия  12.7.0.0 («MedCalc 
Software», Бельгия) и Microsoft Excel 2010, вер-
сия  14.0.7263.5000. Поскольку анализ данных 
показал, что распределение признаков во всех 
случаях отличается от нормального, для стати-
стического анализа применяли непараметриче-
ские методы статистики. Анализ различий ко-
личественных показателей при межгрупповых 
сравнениях выполняли с помощью непараме-
трического критерия Манна–Уитни (Mann–
Whitney U test). Различия считали статистиче-
ски значимыми при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Сравнительное исследование окисляемости 
разных классов липопротеидов. Механизм ини-
циации свободнорадикального перекисного 
окисления липопротеидов ионами меди хо-
рошо изучен  [29,  30]. Очевидно, что кинетика 
окисления липопротеидов in  vitro должна су-
щественно зависеть от строения частиц, каче-
ства (ненасыщенность) и количества субстрата 
окисления – полиеновых фосфолипидов на-
ружного слоя частиц, но прежде всего от нали-
чия первичных продуктов окисления – LOOH, 
накопленных в частицах в процессе их цирку-
ляции в кровяном русле in  vivo  [12]. Деструк-
ция этих нестойких LOOH может происходить 
спонтанно:

LOOH → LOО• + H+,

но медь-зависимая деструкция LOOH с образо-
ванием пероксильных (LОО•) и алкоксильных 
(LО•) радикалов происходит более эффективно:

LOOH + Cu2+ → LOО• + H+ + Cu+

LOOH + Cu+ → LО• + OH− + Cu2+ [12, 28, 29].

Из приведённых уравнений реакций сле-
дует, что скорость инициирования свободно-
радикального окисления липопротеидов опре-
деляется исходным уровнем LOOH, накоплен-
ных в частицах in  vivo. Дальнейшее окисление 
полиеновых липидов (LH) частиц липопро-
теидов происходит по цепному механизму 
с промежу точным образованием липидных 
радикалов (L•):

LH + LOО• → LOOH + L•

LH + LО• → LOH + L•

L• + O2 → LOО• [12, 28, 29].

Результаты наших исследований сравни-
тельной кинетики окисляемости частиц ЛНП 
и общей фракции ЛВП представлены на рис. 1.

Как видно из рис.  1, при расчёте на 1  ча-
стицу скорость свободнорадикального окисле-
ния частиц ЛНП в идентичных условиях in vitro 
более чем на два порядка превышает скорость 
окисления частиц ЛВП. За 90  мин иницииро-
ванного ионами  Сu2+ окисления в частицах 
ЛНП накапливается 66,9 ± 3,26  пмоль × 10−11 
LOOH на 1 частицу, тогда как за это же время в 
частицах ЛВП (общая фракция) накапливается 
лишь 1,85 ± 0,09 пмоль × 10−11 LOOH на 1 ча-
стицу (рис. 2).

Рис.  1. Кинетика свободнорадикального Cu2+-индуци-
руемого окисления частиц ЛНП (кривая 1) и ЛВП (кри-
вая 2). Примечания: различия между кривыми 1 и 2 стати-
стически достоверны (р < 0,05) во всех точках, начиная с 
20 мин исследования
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Рис. 2. Уровень LOOH, накопившихся в частицах ЛНП, 
общей фракции ЛВП, а также в частицах ЛВП2 и ЛВП3 за 
90 мин свободнорадикального окисления фосфолипидов 
наружного слоя частиц после инициации окисления ио-
нами Cu2+. Примечания: * достоверные различия со все-
ми фракциями ЛВП (p < 0,05); ** достоверные различия 
ЛВП2 (p < 0,05) от ЛВП и ЛВП3

Рис.  3. Стационарная (исходная) концентрация LOOH 
(содержание LOOH in  vivo) в частицах ЛНП, в общей 
фракции ЛВП, а также в частицах ЛВП2 и ЛВП3, изме-
ренная непосредственно после изолирования липопро-
теидов методом ультрацентрифугирования в присутствии 
ЭДТА. Примечания: *  достоверные различия со всеми 
фракциями ЛВП (p  <  0,05); **  достоверные различия 
ЛВП2 (p < 0,05) от ЛВП и ЛВП3

Рис.  4. Сравнительная кинетика свободнорадикального 
Cu2+-индуцируемого окисления частиц общей фракции 
ЛВП (кривая  1), а также ЛВП2 (кривая  2) и ЛВП3 (кри-
вая  3). Примечания: различия между кривыми  2 и 1, а 
также между кривыми  2 и 3 статистически достоверны 
(р < 0,05) во всех точках, начиная с 20 мин исследования

Из полученных данных однозначно следу-
ет, что частицы ЛНП значительно более чув-
ствительны к индукции свободнорадикального 
окисления в наружном фосфолипидном слое, 
чем частицы ЛВП. Стационарная (исходная) 
концентрация LOOH (ацилгидроперокси-про-
изводных фосфолипидов) в изолированных 
ЛНП составляла 4,2 ± 0,11 пмоль × 10−11 LOOH 
на 1  частицу, тогда как исходное содержание 
первичных продуктов окисления в ЛВП со-
ставляло всего 0,20 ± 0,04 пмоль × 10−11 LOOH 
на 1 частицу (рис. 3).

Таким образом, исходная окисленность 
частиц ЛНП in  vivo также была более чем на 
порядок выше окисленности частиц ЛВП. Из 
этого следует, что и in vivo скорость свободно-
радикального окисления частиц ЛНП должна 
быть значительно выше, чем скорость окисле-
ния частиц ЛВП, поскольку при деструкции 
LOOH из них образуются активные алкок-
сильные свободные радикалы LО•, способные 
инициировать дальнейшее свободнорадикаль-
ное окисление липидного субстрата по цеп-
ному механизму. Следовательно, повышенная 
чувствительность частиц ЛНП к индукции в 
них свободнорадикального окисления должна 
весьма сильно зависеть от скорости иници-
ирования [12]. Повышенное содержание липо-
пероксидов в ЛНП in  vivo  [25,  26] может быть 
объяснено инициацией окисления этих ча-
стиц активными формами кислорода (АФК) 
в процессе развития окислительного стрес-
са [9, 14, 26], в частности, при гиперлипидемии 
в процессе атерогенеза [9, 12, 26].

При исследовании кинетики индуцирован-
ного свободнорадикального окисления наибо-
лее антиатерогенных субфракций ЛВП (ЛВП2 
и ЛВП3) было обнаружено, что скорость окис-
ления частиц ЛВП2 значительно (в несколько 
раз) превышает скорость окисления частиц 
ЛВП3 и частиц общей фракции ЛВП (рис. 4).

За 90 мин окисления в частицах ЛВП2 на-
капливалось в 3,5  раза больше LOOH, чем в 
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частицах общей фракции ЛВП (6,49 ± 0,66 
и 1,85 ± 0,09 пмоль × 10–11 LOOH на 1  части-
цу соответственно), тогда как различия в на-
коплении LOOH в частицах ЛВП3 и частицах 
общей фракции ЛВП были незначительны 
(рис.  4). Исходный уровень LOOH в частицах 
ЛВП2 также был более чем в 2,5 раза выше, чем 
в частицах общей фракции ЛВП (0,52 ± 0,087 
и 0,20 ± 0,04 пмоль × 10–11 LOOH на 1 частицу 
соответственно), а различия в исходном уров-
не LOOH в частицах ЛВП3 и частицах общей 
фракции ЛВП были недостоверны (рис. 3).

Таким образом, нами получены убедитель-
ные доказательства того, что частицы ЛНП 
имеют значительно большие потенции к сво-
боднорадикальному окислению in vitro и спон-
танному окислению in  vivo. Результаты наших 
исследований, свидетельствующие о том, что 
частицы ЛНП служат предпочтительным суб-
стратом свободнорадикального окисления не 
только in  vitro, но и in  vivo, хорошо согласуют-
ся с представлениями о важной роли окис-
лительно модифицированных ЛНП в моле-
кулярных механизмах повреждения стенки 
сосудов при атеросклерозе  [9,  27] и сахарном 
диабете  [9,  12,  14–16]. Обогащённые гидропе-
рокси-производными фосфолипидов частицы 
ЛНП легко подвергаются модификации вто-
ричными продуктами деструкции LOOH, та-
кими как 4-гидрокси-2-ноненаль и малоновый 
диальдегид  [14–16], причём карбонильная мо-
дификация апопротеина  В-100 частиц ЛНП, 
вероятно, играет ключевую роль в пусковых 
механизмах атерогенеза [9, 14] и сахарного диа-
бета  [9,  12,  14,  15]. В литературе имеются от-
дельные данные, указывающие на большую 
окисляемость частиц ЛНП по сравнению с 
ЛВП [24, 26, 27], что согласуется с полученны-
ми нами результатами (рис. 1–3). Тем не менее 
авторы некоторых работ приходят к противопо-
ложным выводам  [19–23,  25]. Эти противоре-
чия могут быть связаны с рядом факторов, та-
ких как использование различных инициаторов 
окисления in  vitro, различных методов опреде-
ления продуктов окисления, а также различных 
методов расчётов для интерпретации получен-
ных результатов  [19–27]. В частности, следует 
признать неприемлемым для сравнительной 
оценки окисляемости ЛНП и ЛВП представ-
ление результатов в виде уровня накопленных 
продуктов окисления на мг общего белка, что 
обычно и делается. По нашему мнению, такой 
способ представления результатов является со-
вершенно некорректным вследствие больших 
различий в содержании апобелков в частицах 
ЛНП и ЛВП [31]. Мы полагаем, что выполнен-
ные нами расчёты, позволяющие представить 

уровень LOOH на 1  частицу ЛНП или ЛВП, 
наиболее адекватны для сравнения как уровня 
предобразованных в ЛНП и ЛВП липоперок-
сидов, так и для сравнения содержания липо-
пероксидов, накопленных в результате иници-
ированного свободнорадикального окисления 
in  vitro. По нашему мнению, большая окисля-
емость ЛВП по сравнению с ЛНП даже теоре-
тически маловероятна вследствие большего 
процентного содержания апобелков в ЛВП и, 
в ещё большей степени, вследствие значитель-
но меньшего содержания молекул субстрата 
окисления – фосфолипидов в частицах ЛВП 
по сравнению с частицами ЛНП [31]. Действи-
тельно, в частицах ЛВП2 и ЛВП3 содержится в 
5–13 раз меньше молекул фосфолипидов, чем в 
частицах ЛНП  [31]. В то же время процентное 
содержание белка в ЛВП2 и ЛВП3 в 2–2,6  раза 
выше, чем в ЛНП  [31]. Следует отметить, что, 
как показано нами на примере сравнительной 
кинетики окисления частиц липопротеина  (а) 
(ЛП(а)) и ЛНП, при практически равном содер-
жании субстрата окисления значительно мень-
шая окисляемость ЛП(а) может быть связана с 
большим содержанием белка в этих липопро-
теидах  [32]. Можно полагать, что длинный 
гликопротеиновый «хвост», отличающий мо-
лекулу апопротеина  (а) от апопротеина  В-100, 
ответственен за меньшую окисляемость частиц 
ЛП(а), поскольку он способен экранировать 
полиеновые ацилы фосфолипидов наружного 
слоя частиц ЛП(а) и тем самым уменьшать их 
доступность для свободнорадикального окис-
ления (проявление феномена «структурного 
антиоксиданта»)  [32]. Доказательством спра-
ведливости этого предположения являются ре-
зультаты наших экспериментов, свидетельствую-
щие о том, что карбонильная модификация 
ЛП(а), приводящая к снятию или уменьшению 
экранирования фосфолипидов апопротеи-
ном (а), усиливает скорость свободнорадикаль-
ного окисления частиц ЛП(а) [32].

В настоящее время трудно объяснить об-
наруженные нами существенные различия в 
окисляемости частиц ЛВП2 и ЛВП3 (рис. 2–4), 
однако следует отметить, что свободноради-
кальное окисление частиц ЛВП приводит к 
модификации их апобелков, причём при этом 
ЛВП могут терять способность к обратному 
транспорту холестерина  [33–35]. Повышенная 
способность частиц ЛВП2 к окислительной мо-
дификации (рис.  2–4), вероятно, нарушает их 
трансформацию в ЛВП3  [36] и способствует 
усугублению негативного влияния свободнора-
дикального окисления на обратный транспорт 
холестерина  [33–35]. Данные наших иссле-
дований о повышенной подверженности ча-
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стиц ЛНП свободнорадикальному окислению 
in vitro и in vivo хорошо согласуются также с ра-
нее полученными результатами других авторов, 
свидетельствующими о том, что повышенная 
окисляемость частиц ЛНП является предикто-
ром развития коронарного атеросклероза [37].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Впервые с использованием апробиро-
ванных классических кинетических методов 
получены данные о содержании первичных 
продуктов свободнорадикального окисления 
в частицах ЛНП, ЛВП и субфракциях ЛВП 
(ЛВП2 и ЛВП3). Как следует из полученных 
данных, использование расчётов содержания 
LOOH на мг белка в ранее опубликованных 
работах не позволяет получить однозначные 
результаты, и только расчёт содержания LOOH 
на частицу ЛНП и ЛВП является корректным. 
Результаты работы свидетельствуют о том, что 
даже у здоровых людей стационарная концен-
трация LOOH в «атерогенных» ЛНП in  vivo и 
скорость индуцированного накопления LOOH 
в ЛНП in  vitro значительно превышают значе-
ния соответствующих показателей в частицах 
«анти-атерогенных» ЛВП. Полученные данные 
убедительно свидетельствуют в пользу того, что 
именно ЛНП накапливают основное количе-
ство продуктов свободнорадикального окисле-

ния в плазме крови при окислительном стрес-
се, сопровождающем процесс атерогенеза.
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The kinetics of free radical peroxidation of different classes of blood plasma lipoproteins, nanoparticles 
of the lipid-transporting system of the body, was studied. It was found that Cu2+-initiated peroxidation of 
“atherogenic” low density lipoproteins (LDL) of human blood plasma in  vitro is more than an order of 
magnitude higher than oxidation of “anti-atherogenic” high density lipoproteins (HDL). The initial content 
of acylhydroperoxy derivatives of phospholipids in the outer layer of LDL particles in vivo (per particle) also 
exceeds the content of these primary products of free radical peroxidation in HDL particles by more than an 
order of magnitude. The oxidizability of the HDL subfraction, HDL2, was higher than the oxidizability of 
total HDL and HDL3. The obtained data confirm the important role of free radical peroxidation of LDL in 
the molecular mechanisms of vascular wall damage under atherosclerosis.
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