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РЕцЕПТОРы и БЕЛКи, СвяЗывАЮщиЕ ЛиПОПРОТЕины выСОКОй ПЛОТнОСТи

Л.М. Поляков, Р.А. Князев, н.в. Трифонова, М.в. Котова, Е.и. Соловь¸ва, А.в. Рябченко

ФГБНУ ФИЦ фундаментальной и трансляционной медицины, НИИ биохимии  
630117, г. Новосибирск, ул. Тимакова, 2 

Интерес к изучению липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) связан с их функцио-
нальной активностью, которая, в первую очередь, определяет антиатерогенные свойства этих 
частиц. Основная биологическая роль ЛПВП заключается в «обратном» транспорте холестери-
на из периферических тканей в печень, однако этим не ограничивается механизм антиатеро-
генного действия ЛПВП, он определяется многими другими факторами, каждый из которых 
имеет значение не только в контексте защиты организма от атеросклероза, но и в протектив-
ной роли ЛПВП в более широком аспекте. Оказалось, что ЛПВП оказывают важное противо-
воспалительное действие, обладают антиоксидантными и антиапоптотическими свойствами, 
регулируют сосудистый тонус и антикоагулянтную активность, действуют как антимикробные 
и противовирусные агенты. Согласно современным представлениям, в связи с развитием про-
теомики появились данные, указывающие на участие в этих процессах белковых компонентов 
плазматической мембраны клеток и встроенных в нее специфических белков-рецепторов. 
Цель настоящего обзора – обобщить имеющуюся совокупность знаний о событиях и молеку-
лах, связанных с регуляцией метаболизма ЛПВП при участии «рецептора-мусорщика» (SR-BI), 
АТФ-связанных кассетных транспортеров ABCА1 и АВСG1, экто-F1-АТФазы, рецепторов ку-
билин и мегалин.

Ключевые слова: липопротеины высокой плотности, cкэвенджер-рецептор SR-BI, кассет-
ный транспортер ABC, экто-F1-АТФаза, кубилин-мегалиновый рецептор.
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Интенсивное изучение ЛПВП связано с 
функциональной активностью этих частиц, ко-
торая обусловливает их антиатерогенные свой-
ства. Основная биологическая роль ЛПВП со-
стоит в так называемом обратном транспорте 
холестерина (ХС) (reverse cholesterol transport) из 
периферических тканей в печень – в противо-
положность его транспорту из печени к перифе-
рическим клеткам. В последние годы в связи с 
развитием протеомики понимание механизмов 
переноса ХС из клеточных мембран к ЛПВП 

значительно расширилось. Выявлены новые, ра-
нее неизвестные мембранные белки, связан-
ные с регуляцией метаболизма липопротеинов, 
а также со способностью клеток отдавать мем-
бранный ХС частицам ЛПВП. Кроме того, по-
казано, что ЛПВП оказывают важное противо-
воспалительное действие, обладают антиокси-
дантными и антиапоптотическими свойствами, 
регулируют сосудистый тонус и антикоагулянт-
ную активность, действуют как антимикробные 
и противовирусные агенты.
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Мультифункциональные свойства ЛПВП во 
многом зависят от ферментов, которые влияют 
на структуру и состав частиц, а также от клеточ-
ных рецепторов и мембранных микродоменов, 
способных взаимодействовать с ЛПВП-части ца-
ми [1]. Ключевую роль в метаболических превра-
щениях ЛПВП, в транспорте ХС в составе ЛПВП 
играют «скэвенджер»-рецептор класса ВI (SR-BI), 
АТФ-связанные кассетные транспортеры АВС, 
преимущественно АВСА1 и АВСG1, субъедини-
цы экто-F1-АТФазы (ecto-F1-АТФазы) и cubilin 
(кубилин)-megalin (мегалин)-рецептор [2, 3].

«СКэвЕнджЕР»-РЕцЕПТОР КЛАССА b ТиПА i (sr-bi)

В отличие от хорошо охарактеризованных 
В/Е-рецепторов для липопротеинов низкой плот-
ности (ЛПНП), обнаруженных в начале 1970-х го-
дов, рецепторы ЛПВП оставались неизвестными 
до середины 90-х. Мембранный белок, обеспе-
чивающий такое взаимодействие, был выделен 
S. Acton et al. [4] из гепатоцитов, клонирован 
и описан как «скэвенджер»-рецептор класса В 
тип I. Авторы показали его сходство с рецепто-
ром CD36, выделенным из клеток яичников ки-
тайского хомячка и взаимодействующим с аце-
тилированными ЛПНП. В частности, иммуно-
логическими методами обнаружено сходство 
связывающих доменов. Сравнительный анализ 
SR-BI и «скэвенджер»-рецепторов класса А вы-
явил отличия в специфичности связывания ли-
гандов разной природы. Кроме того, рецепторы 
класса А, как оказалось, были способны связы-
вать большее число полианионных лигандов [5].

SR-BI принадлежит к суперсемейству CD36-
рецепторов, состоит из 509 аминокислотных 
остатков, его молекулярная масса составляет 
82 кДа [6, 7]. Ген SCARB1, кодирующий SR-BI, 
локализован на 12-й хромосоме. SR-BI является 
трансмембранным белком, включающим боль-
шую внеклеточную петлю (403 аминокислотных 

остатка), при этом оба его терминальных до-
мена (28 и 25 остатков) погружены в цитоплаз-
му клетки и имеют короткие расширения в 
цитоплазме (8 N-концевых и 45 C-концевых 
остатков) (рис. 1) [8, 9]. Дегликозилирование 
белка приводит к снижению молекулярной мас-
сы до 54 кДа. Кроме того, SR-BI имеет ацили-
рованные участки. Аминокислотный анализ по-
казал, что С-терминальный домен погружен в 
цитоплазму клетки в области 465–509 аминокис-
лотных остатков, а трансмембранная часть вклю-
чает аминокислотные остатки 444–464. SR-BI 
локализуется в кавеолах плазматических мем-
бран, с которыми непосредственно связано его 
функционирование [9]. Для эффективной рабо-
ты рецептора важна как внеклеточная его об-
ласть, так и цитоплазматический домен [10].

При изучении роли SR-BI в метаболизме 
липидов сначала была выявлена его способ-
ность избирательно извлекать из ЛПВП2 эфиры 
ХС (ЭХС) в печени и стероидогенных тканях. 
Позже этот рецептор обнаружили в макрофагах, 
появились данные о его способности стимули-
ровать также и отток свободного ХС из клеток. 
SR-BI может образовывать димеры и мультиме-
ры. В отличие от ABC-транспортеров и других 
«скэвенджер»-рецепторов, интернализующихся 
после связывания с лигандами, SR-BI связыва-
ется с ЛПВП обратимо и, таким образом, спо-
собствует АТФ-независимому двунаправленно-
му потоку ХС между клеточными мембранами 
и ЛПВП в соответствии с градиентом концен-
трации. Причем частицы ЛПВП2, которые вза-
имодействуют с SR-BI, обычно крупнее и со-
держат больше липидов по сравнению с ЛПВП3, 
которые предпочтительно взаимодействуют с 
АВСА1 и ABCG1 [11]. Кроме того, установлена 
положительная зависимость между скоростью 
утилизации ЭХС и размерами частиц ЛПВП. 
Выход ХС коррелировал с концентрацией фос-
фолипидов в ЛПВП, и поэтому из двух их под-
фракций лучшими акцепторами оказывались 
ЛПВП2, в силу большего содержания в них 
фосфолипидов, хотя следует отметить, что из-
за концентрационного преобладания фракций 
ЛПВП3 их суммарный вклад в выведение кле-
точного ХС оказывается выше [12]. 

Следует заметить, что конформационное со-
стояние апо А-I на поверхности ЛПВП имеет 
важное значение для эффективного переноса 
ЭХС в клетку, опосредованного SR-BI [13]. 
Присутствие апо А-II улучшает способность 
апо А-I-содержащих ЛПВП повторно связывать-
ся с частицами ЛПВП после взаимодействия с 
SR-BI. В результате катаболизм таких частиц за-
паздывает по сравнению с теми, которые содер-
жат только апо А-I [14]. 

Рис. 1. Структура SR-BI рецептора [9]
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SR-BI служит посредником селективного по-
глощения клетками ЭХС, триглицеридов, фос-
фолипидов и витамина Е, входящих в состав 
ЛПВП. Рецептор формирует гидрофобный канал 
через плазматическую мембрану, по которому 
осуществляется двунаправленное движение ЭХС. 
Во время этого перемещения частицы ЛПВП те-
ряют ЭХС без одновременной интернализации 
и деградации всей частицы. Гидрофобность 
N-концевой внеклеточной области рецептора 
имеет решающее значение для этого процесса [5].

Селективное поглощение ЭХС из ЛПВП в 
печени и стероидогенных тканях является основ-
ной функцией SR-BI. Показано, что печень – 
это орган с самым высоким уровнем селектив-
ного поглощения ХС ЛПВП в организме. Экс-
прессия SR-BI в гепатоцитах имеет решающее 
значение при контроле уровня ХС в плазме. 
Также высоко его содержание в стероидогенных 
тканях, что указывает на важную роль в погло-
щении ЭХС для синтеза гормонов. Кроме того, 
SR-BI обнаружен на макрофагах, моноцитах, 
дендритных клетках, апикальной поверхности 
абсорбирующих клеток в проксимальных отде-
лах тонкой кишки, молочных железах беремен-
ных грызунов, в головном мозге мышей [15]. 
SR-BI содержится в печени животных, не при-
надлежащих к млекопитающим: черепах, акул, 
кур, лягушек и морских коньков [16]. При этом 
в разных типах клеток скорость оттока ХС, осу-
ществляемого ЛПВП, коррелирует с уровнем 
экспрессии SR-BI [17]. Интересно, что SR-BI, 
идентифицированный у грызунов, является го-
мологом человеческого CLA-1, также известно-
го как hSR-BI [18].

У мышей дефицит SR-BI приводит к значи-
тельному снижению запасов ЭХС в стероидо-
генных тканях и уменьшению секреции билиар-
ного ХС приблизительно на 50 %, при этом 
двукратно повышается уровень ХС в плазме. 
Делеция гена SR-BI у мышей сопровождается 
увеличением содержания ХС в ЛПВП, а также 
способствует развитию бесплодия у самок, но 
не у самцов [19]. 

SR-BI контролирует концентрацию и состав 
ЛПВП плазмы, препятствует накоплению липи-
дов в стенке сосудов в различных моделях ате-
росклероза [20]. Недавние исследования пока-
зали, что модуляторы внутриклеточных путей 
передачи сигнала (например, протеинкиназа С) 
могут влиять на активность поглощения липи-
дов SR-BI без сопутствующих изменений от-
носительно содержания белка в культивируемых 
клетках печени. К тому же различные химиче-
ские соединения могут негативно влиять на по-
глощение липидов, индуцированное SR-BI, но 
при этом сохранять экспрессию SR-BI в куль-
туре клеток и в естественных условиях [1]. 

У людей снижение экспрессии SR-BI приво-
дит к увеличению ХС в плазме крови и наруше-
нию синтеза стероидных гормонов [21]. Помимо 
участия в метаболизме ХС, SR-BI выполняют 
другие важные функции, участвуя в агрегации 
тромбоцитов, активации эндотелиальной син-
тазы оксида азота (eNOS) и апоптоза макрофа-
гов [22, 23]. Кроме того, SR-BI является важным 
рецептором для проникновения вируса гепатита 
С в печень. Вирионы гепатита C могут первона-
чально взаимодействовать с SR-BI через соответ-
ствующие липопротеиновые частицы перед по-
следующим прямым связыванием вирусных гли-
копротеинов с SR-BI [15].

Ключевую роль SR-BI в селективном погло-
щении ЭХС из ЛПВП в печени и стероидо-
генных тканях демонстрируют исследования 
на генетически модифицированных животных. 
Показано, что отсутствие рецептора у мышей, 
нокаутных по кодирующему его гену, приводит 
к снижению селективности поглощения ХС из 
ЛПВП на 80 % и является причиной развития 
атеросклероза [24, 25]. Мутация гена SR-BI у ге-
теро- и гомозиготных мышей приводила к повы-
шению уровня ХС в плазме крови на 31 и 125 % 
соответственно. При этом содержание ХС в над-
почечниках снижалось на 42 и 72 % соответ-
ственно. При сохранении нормального уровня 
апо А-I в плазме крови процесс образования ча-
стиц ЛПВП2 был нарушен [26]. Удаление SR-BI 
у нокаутных по гену апо Е мышей приводило к 
развитию окклюзии коронарной артерии и спон-
танному инфаркту миокарда [27].

Эндоцитоз ЛПВП происходит практически 
во всех клетках организма. Исключение пред-
ставляют эритроциты, где обмен ХС с липопро-
теиновыми частицами считается пассивным про-
цессом без участия рецепторов [1, 3]. Доказано, 
что SR-BI активно экспрессируется на опухоле-
вых клетках, которым для роста и деления не-
обходим ХС экзогенного происхождения [28]. 

В отличие от других «скэвенджер»-рецеп-
торов, интернализующихся после связывания с 
лигандом, SR-BI может связывать ЛПВП об-
ратимо, без последующей локализации внутри 
клетки. Таким образом, опосредованный SR-BI 
путь поглощения ЛПВП позволяет избежать ли-
зосомальной деградации частиц, большая часть 
которых подвергается ресекреции во внеклеточ-
ное пространство. В частности, нелизосомаль-
ный путь деградации ЛПВП был показан для 
клеток желтого тела яичников крыс [29] и сину-
соидальных клеток печени [30]. В клетках пече-
ни SR-BI инициировал селективный захват ЭХС 
из ЛПВП2, причем значительно превышающий 
поглощение белкового компонента [4, 31]. Та-
ким образом, липидный и белковый компонен-
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ты ЛПВП при участии SR-BI могут интернали-
зироваться независимо друг от друга.

На основании того, что SR-BI способен свя-
зываться не только с ЛПВП, но и с липопро-
теинами других классов, а также с анионными 
фосфолипидами, предположено, что важную 
роль в обеспечении связывания частицы с ре-
цептором играют фосфолипиды [31]. Действи-
тельно, добавление в среду фосфолипидов уве-
личивало сродство ЛПВП к SR-BI, тем са-
мым стимулируя предпочтительный выход ХС 
из клеток [32]. При этом фосфолипиды заметно 
повышали транспорт ХС из клеток с высоким 
уровнем экспрессии SR-BI, но не оказывали 
влияния на клетки с низким содержанием ре-
цепторов. Экспорт ХС к фосфолипидным вези-
кулам из пальмитоил-олеоил-фосфатидилхолина 
также коррелировал с уровнем SR-BI, что ука-
зывает на возможность взаимодействия с этим 
рецептором не только аполипопротеинов, но и 
фосфолипидов. В то же время в этих экспери-
ментах отток ХС от бесклеточного искусствен-
ного донора не стимулировался при обогащении 
среды фосфолипидами, что указывает на веду-
щую роль SR-BI в стимуляции процесса акцеп-
ции ХС фосфолипидами. Выход ХС коррелиро-
вал с концентрацией фосфолипидов в ЛПВП, 
поэтому его лучшими акцепторами оказывались 
ЛПВП2. Следует заметить, что все же из-за пре-
обладания ЛПВП3 их суммарный вклад в выве-
дении клеточного ХС оказывается выше [32].

Показано участие SR-BI в транспорте фос-
фолипидов между липопротеинами. Так, у мы-
шей, «нокаутных» по белку, переносящему фос-
фолипиды и ассоциированному с ЛПВП, роль 
переносчика частично компенсировал SR-BI, 
удаляя фосфолипиды и ХС из липопротеинов 
очень низкой плотности. При этом интенсив-
ность реакций заметно снижалась в случае дие-
ты с преобладанием насыщенных жирных кис-
лот, что указывает на существенное значение 
«текучести» фосфолипидных областей мембра-
ны для функционирования SR-BI [33].

У человека основным поставщиком ХС для 
синтеза стероидных гормонов являются ЛПНП 
при участии В,Е-рецепторов [34]. Показано, что 
у людей снижение экспрессии SR-BI приводит 
к увеличению содержания ХС в плазме крови и 
нарушению синтеза стероидных гормонов [21]. 
Функционирование SR-BI регулируется питуи-
тарными и стероидными гормонами [35, 36]. 
Отмечена зависимость оказываемого гормонами 
эффекта от вида клеток-мишеней. В частности, 
выявлено, что экспрессия SR-BI в паренхим-
ных клетках печени крыс снижается под влия-
нием этинилэстрадиола, а в клетках Купфера, 
наоборот, возрастает [37].

вЗАиМОдЕйСТвиЕ sr-bi С АТФ-СвяЗАнныМи  

КАССЕТныМи ТРАнСПОРТЕРАМи abca1 и abcg1

Представляет интерес вопрос о функцио-
нальном взаимодействии ключевых рецепторов 
метаболизма ХС SR-BI и АТФ-связанных кас-
сетных транспортеров ABCA1 и ABCG1. С од-
ной стороны, увеличивается количество доказа-
тельств того, что рецепторы работают последова-
тельно или в тандеме, синергетически увеличивая 
отток ХС к ЛПВП. Например, АВСА1 и ABCG1 
могут функционировать вместе, осуществляя пе-
ренос ХС на ЛПВП, или последовательно, спо-
собствуя результирующему высвобождению ХС и 
генерируя ХС-обогащенные ЛПВП-частицы, об-
разованные липид-обедненным апо А-I. ABCA1 
и ABCG1 могут благотворно влиять на состоя-
ние плазматических мембран клеток через отток 
ХС с помощью SR-BI [38]. С другой стороны, 
исследования, проведенные на макрофагах раз-
личных линий, показали, что эти два механизма, 
обеспечивая транспорт ХС из клеток, вероятно, 
могут конкурировать между собой. 

В частности, введение цАМФ в среду куль-
тивирования SR-BI-трансфицированных RAW-
клеток снижало функциональную активность 
SR-BI. И даже сверхэкспрессия этого рецептора 
вследствие последующей обработки клеток аце-
тилированными ЛПНП не увеличивала оттока 
ХС. В то же время нейтрализация SR-BI анти-
телами в другой серии экспериментов приво-
дила к дозозависимому повышению цАМФ-
опосредованного экспорта ХС с участием АВСА1 
не только в SR-BI-трансфицированных, но и в 
контрольных клетках, что указывает на способ-
ность SR-BI ингибировать АВСА1-путь в ма-
крофагах даже при низких уровнях экспрессии. 
Кроме того, трансфекция кДНК-АВСА1 в клет-
ки линии 293 сопровождалась увеличением от-
тока ХС на свободный апо А-I в 2 раза. Однако 
котрансфекция кДНК обоих рецепторов блоки-
ровала это увеличение. Так был сделан вывод о 
том, что SR-BI подавляет АВСА1-опосредован-
ный транспорт ХС из макрофагов [39]. Тем не 
менее в экспериментах in vivo с использованием 
нокаутных животных сделано заключение о пре-
имущественной роли АТФ-связанных кассетных 
транспортеров (АВСА1 и АВСG1), но не SR-BI, 
в обеспечении оттока ХС из макрофагов на 
апо А-I [40].

Экспрессия, локализация и функции SR-BI 
зависят от связывания рецептора с адаптерным 
белком PDZK1 в печени. PDZK1, мембранно-
ассоциированный белок с молекулярной массой 
17 кДа, в большом количестве содержится в 
клетках различных типов, в том числе в опухо-
левых. PDZK1 содержит четыре домена PDZ, ко-
торые могут распознавать C-концевую область 
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SR-BI. Взаимодействие PDZK1 с C-концевой об-
ластью регулирует локализацию и стабильность 
SR-BI [41]. У дважды нокаутных мышей (по 
апо Е и по PDZK) наблюдалась инактивация пе-
ченочного PDZK1, существенно изменялся ме-
таболизм и структура ЛПВП, а также отмеча-
лись окклюзионные атеросклеротические пора-
жения сосудов [42, 43]. 

В серии экспериментальных исследований с 
использованием культуры гепатоцитов мышей, 
а также клеток гепатомы человека линии HepG2 
предприняты попытки изучения молекулярного 
механизма SR-BI-независимого рецептор-опос-
редованного эндоцитоза ЛПВП в печени [44]. 
В частности, на печеночных мембранах пока-
зано наличие белка, взаимодействующего с 
апо A-I и идентичного субъединице β-цепи 
АТФ-синтазы. ЛПВП-связывающий белок был 
идентифицирован как экто-F1-АТФаза, которая 
распознает апо А-I. Последний, образуя ком-
плекс с экто-F1-АТФазой, увеличивает продук-
цию АДФ, который активирует рецептор P2Y13 
(рис. 2) [45]. Взаимодействие апо А-I с эктопи-
ческим доменом F(1)-АТФазы генерирует АДФ 
и запускает сигнальный механизм с участием 
P2Y13, приводящий к эндоцитозу ЛПВП. Про-
цесс зависит от активности аденилаткиназы 
(АК), поддерживающей баланс АТФ/АДФ. Экто-
F1-АТФ-аза/P2Y13-опосредованное поглощение 
ЛПВП находится под тщательным контролем. 
Ингибиторы экто-F1-АТФазы или АК, потреб-
ляющие АДФ, подавляют поглощение частиц 

ЛПВП клетками [46]. Исследования с использо-
ванием P2Y13-дефицитных моделей мышей так-
же показали, что рецептор P2Y13АДФ может 
играть важную роль в ЛПВП-опосредованном 
обратном транспорте ХС. Вполне возможно, что 
индукция печеночной экто-F1АТФазы/P2Y13 
может усилить эндоцитоз ЛПВП в печени и 
ускорить их удаление из других тканей и клеток 
организма [47, 48].

КуБиЛин-МЕгАЛинОвыЕ РЕцЕПТОРы 

учАСТвуЮТ в эндОциТОЗЕ ЛПвП и АПО А-i

В отличие от печени, почки, как правило, 
не рассматриваются в качестве центрального ор-
гана в метаболизме ЛПВП, так как эти частицы 
являются слишком большими, чтобы пройти че-
рез барьер клубочковой фильтрации. Тем не ме-
нее важная роль в катаболизме апо А-I отводится 
именно почкам и белку проксимальных каналь-
цев – кубилину [46]. Кубилин, периферийный 
мембранный белок с молекулярной массой при-
близительно 460 кДа [49], представляет собой 
мультилигандный рецептор, опосредующий с 
высоким сродством эндоцитоз липопротеинов, 
белков, гормонов и некоторых лекарственных 
препаратов [50, 51]. Кубилин может быть во-
влечен в поглощение ЛПВП в проксимальных 
канальцах почек, где в качестве корецептора вы-
ступает мегалин – большой трансмембранный 
белок (примерно 600 кДа), который принадле-
жит семейству ЛПНП-рецепто ров [52]. Оба бел-

Рис. 2. Модель F(1)-АТФаза/P2Y13-опосредованного эндоцитоза ЛПВП в гепатоцитах [47, 48]
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ка (мегалин и кубилин) экспрессируются в аб-
сорбционном эпителии бета-цепи мембранно-
связанной АТФ-синтазы [53]. 

Липид-свободные аполипопротеины филь-
труются почками в соответствии с их гидрофоб-
ностью; более гидрофильные, такие как апо А-I 
и апо А-IV, могут быть экскретированы с мо-
чой после неполной реабсорбции в прокси-
мальных отделах почечных канальцев, в то вре-
мя как более гидрофобный апо А-II не может. 
Кроме того, апо А-I и апо А-II могут быть по-
вторно реабсорбированы через кубилин-мегали-
новые рецепторы [44]. 

ЗАКЛЮчЕниЕ

Широкий круг перечисленных биологиче-
ских свойств ЛПВП не только позволяет части-
цам выполнять свою основную функцию, но и 
определяет их интегральный антиатерогенный 
эффект. В связи с актуальностью проблемы сер-
дечно-сосудистых заболеваний следует подчер-
кнуть, что понимание молекулярных механиз-
мов метаболизма ЛПВП наряду с изучением их 
регуляторных свойств открывает новые перспек-
тивы для развития более эффективных методов 
лечения данной патологии. Взаимодействие 
ЛПВП-апо А-I с вышеперечисленными рецеп-
торами стимулирует биологические события в 
клетке через биохимические сигнальные меха-
низмы и оказывает таким образом регулирую-
щее влияние на функционирование самых раз-
личных систем организма. Изучение фармаколо-
гического влияния на рецептор-опосредованные 
пути метаболизма ЛПВП является одним из 
перспективных направлений антиатерогенной 
стратегии и открывает новые возможности в те-
рапии атеросклероза.
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Interest in the study of high density lipoproteins (HDL) is associated with the functional activ-
ity of these particles, which, first of all, determines their antiatherogenic properties. The main bio-
logical role of HDL is the «reverse» transport of cholesterol from peripheral tissues to the liver. 
However, it must be borne in mind that the mechanism of antiatherogenic action of HDL is not 
limited only to the «reverse» transport of cholesterol from peripheral tissues to the liver, it is deter-
mined by many other factors, each of which is important not only in the context of protecting the 
body from atherosclerosis, but also in the protective role HDL in a wider aspect. It turned out that 
HDL has an important antiinflammatory effect, have antioxidant and antiapoptotic properties, regu-
late vascular tone and anticoagulant activity, and act as antimicrobial and antiviral agents. According 
to modern concepts, in connection with the development of proteomics, data have appeared that 
indicate the participation in these processes of the protein components of the plasma membrane of 
cells and specific receptor proteins embedded in it. The purpose of this review is to summarize the 
existing body of knowledge about events and molecules related to the regulation of HDL metabolism 
with the participation of the scavenger receptor (SR-BI), ATP-linked cassette transporters ABCA1 
and ABCG1, ecto-F1-ATPase, and cubiline-megaline receptor.

Keywords: high-density lipoproteins, scavenger receptor SR-BI, ABC-cassette transporters, ecto-
F1-ATPase, cubiline-megaline receptor.
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