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Описана важная биологическая роль реактивных активных форм кислорода, которые 
конститу тивно генерируются в различных клетках здоровых организмов, от одноклеточных до 
высокоорганизованных, выполняя, благодаря высочайшей химической реактивности и весьма 
короткой продолжительности жизни, жизненно важную функцию сигнальных внутриклеточных 
трансдукторов и межклеточных медиаторов для реализации срочной и отсроченной адаптивной 
перестройки метаболизма в тканях, в том числе в системе кровообращения. Показано, что при 
значительном накоплении в организме таких молекул их медиаторная функция трансформируется 
в повреждающую, обусловленную окислением и разрушением тканевых липидов, белков и 
нуклеиновых кислот с развитием патологических повреждений органов и тканей. Эта концепция 
согласуется с многочисленными клиническими сведениями, что у больных эссенциальной 
гипертонией, атеросклерозом, ишемической болезнью сердца и инфарктом миокарда тканевой 
и плазменный уровень активных форм кислорода и продуктов окислительного повреждения 
клеточных биополимеров во много раз выше величин, наблюдаемых у здоровых людей даже в 
период экстремальных ситуаций, причем патогенетически значимыми в данном случае выступает 
локальная и/или системная гиперпродукция супероксидного и гидроксильного радикалов, 
гидропероксида, оксида азота, пероксинитрита и других активных форм кислорода.
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Болезни системы кровообращения являются  
главной причиной смертности в различных 
стра нах. В России ее показатели составляют в 
среднем 55 % от общей смертности, при этом в 
90 % случаев причиной являются ишемическая  
бо лезнь сердца (ИБС) и мозговой инсульт [1]. 
Известно, что как с морфологической, так и с 
патогенетической точки зрения решающую роль  
в формировании ИБС играет атеросклероз [2]. 

В последние десятилетия после фундамен-
тальных открытий в области патогенеза болез-
ней системы кровообращения появилась возмож-
ность определять наличие у различных субъектов 
и даже популяций уровня предрасположенности 
к заболеваниям кровообращения по факторам 
риска, а при наличии таковых – обострений бо-
лезни и появления осложнений [3]. Особый ин-
терес с этих позиций вызывают последние изме-
нения в представлениях о патогенезе одной из 
наиболее распространенных патологий сосудис-
той стенки – атеросклероза. Главным и прак-

тически важным итогом последних открытий в 
области патогенеза заболеваний, обусловленных 
атеросклерозом, является разработка концепции 
о факторах риска, которые в настоящее время 
разделяют на поведенческие (диета, гиподина-
мия, курение, психосоциальное напряжение) 
и биологические (возраст, пол, арте риаль ное 
давление, липидный и прооксидантно-антиок-
сидантный гомеостаз), причем среди них выде-
ляют, хотя и не бесспорно, немо ди фицируемые 
и модифицируемые [4]. После многочисленных 
экспериментальных и клиничес ких исследова-
ний формируется мнение, что основным пред-
располагающим звеном развития атеросклеро-
за является генетически детерминированные и 
приобретенные нарушения липидного метабо-
лизма, в частности дисбаланса в плазменных 
и тканевых проатерогенных и антиатерогенных 
липидах (свободный и эстерифицированный хо-
лестерин, триглицериды, фосфолипиды, сфин-
голипиды), транспортирующихся в составе ли-
попротеидов разной плотности [5, 6]. При этом 
с учетом современных представлений в патоге-* E-mail: elenavorobyova@yandex.ru
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незе атеросклероза существенную роль играют 
окисленные модифицированные липо протеины, 
формирующиеся под действием ак тивных форм 
кислорода [5, 7, 8]. 

Относительно стройная картина представле-
ния роли активных форм кислорода в физиоло-
гии и патофизиологии метаболизма стала выри-
совываться лишь после открытия, что главным 
местом генерации и секреции этих сигнальных 
молекул в сосудах являются клетки эндоте лия, 
пограничное расположение которых обусловли-
вает их «аффекторную» функцию и ключевую 
роль в осуществлении регуляции сосудистого 
то нуса и реологии крови [9]. Активные формы  
кислорода необходимы для осуществления фи-
зиологических процессов – фагоцитарной актив-
ности, циклооксигеназной и липоксигеназной 
реакций, метаболизма эйкозаноидов [7]. На лю-
ми нальной мембране эндотелиальных клеток 
имеются специфические механорецепторы сдви-
га, реагирующие на изменение скорости крово-
тока, и хеморецепторы для ацетилхолина, бради-
кинина, ангиотензина, цитокинов и др. [10, 11]. 
В ответ на соответствующий раздражитель в эн-
дотелиальных клетках активируются ферменты, 
катализирующие об разование оксида азота (эн-
дотелиальная NO-синтаза, eNOS) и суперокси-
да (НАДН/НАДФН-оксидаза, циклооксигеназа, 
липоксигеназа, цитохром Р450-оксидаза) [12–
14]. Выделяясь через базальную и люминальную 
мембраны, активные формы кислорода взаимо-
действуют с эффекторными клетками интимы и 
медии сосудов, а также с клетками крови, чем 
определяется их регулирующее влияние на тонус 
гладких мышц и структуру сосудистой стенки, а 
также на процессы адгезии и агрегации клеток 
на локальную и системную гемодинамику [15]. 
Подобное, в частности, происходит при уме-
ренной физической нагрузке, когда в сосудах с 
преоб ладанием α-адренэргической иннервации 
в большей степени активируется продукция су-
пероксида, а в сосудах с холинэргической ин-
нервацией – оксида азота, что в итоге приводит 
к физиологически целесообразному перераспре-
делению кровотока [16]. 

В случаях гиперпродукции эндотелием ак-
тивных форм кислорода, возникающей, в час-
тности, у людей с нарушенной активностью 
энзимных систем их генерации или нейтрали-
зации, создается предрасположенность к сис-
темному и локальному вазоспазму, а также к 
тромбозам, инфаркту миокарда, инсульту [11]. 
Согласно современным представлениям, обра-
зующиеся под влиянием указанных стресс-фак-
торов супероксидный анион и гидропероксид 
способны выступать в качестве прямых актива-
торов целого ряда факторов (NF-kВ, Rac, Ras-1, 

MAPK и др.), стимулируя на уровне промоторов 
соответствующих участков генома синтез анти-
оксидантных энзимов [11, 17]. С другой сторо-
ны, перекисная модификация ангиотензинкон-
вертирующего энзима повышает его активность 
[17]. 

Локальной гиперпродукции клетками эндо-
телия крупных и средних арте рий суперокси да 
придается ключевая роль и в патогенезе ате ро-
склероза, и ишемической болезни сердца [9, 18]. 
Оксид азота не только «управляет» гемодинами-
кой, но также регулирует агрегацию тромбоци-
тов, их пристеночную адгезию и пролиферацию 
гладкомышечных клеток, так как подавляет ак-
тивность ядерного фактора NF-kB, ответствен-
ного за экспрессию противовоспалительных ад-
гезивных молекул и хемоаттрактантов [19, 20]. 
Кроме того, базальный уровень NO предупреж-
дает избыточный рост и миграцию гладкомы-
шечных клеток [10, 19, 20, 21].

Известно, что главным антагонистом оксида 
азота является нейтрализующий его супероксид-
ный радикал, также продуцируемый эндотели-
ем, в связи с чем гиперпродукция супероксида 
может при водить к вазоконстрикции [19]. Из-
быточная продукция супероксида, его накопле-
ние в тканях сосудов и преобладание над анти-
оксидантами создают состояние окислительного 
стресса, запускающего или усиливающего мно-
гие реакции атерогенеза. Супероксид прямо или 
через продукт своего взаимодействия с окси-
дом азота – пероксинитрит (ONOO-), способен 
инициировать процессы свободнорадикального 
окисления и повреждения биополимеров стенки  
сосудов, в частности липидов [15, 22]. Если не-
пос редственная роль радикала супероксида в 
окислении липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП) не считается очевидной, то бесспорен 
эффект пероксинитрита способствовать избы-
точной продукции окисленных ЛПНП, а также 
возможности превращения в кислоту НОNOО, 
образующую радикал гидроксила (ОН·) и NO2. 

Кроме воздействия ряда агентов на рецеп-
торы эндотелия изменения кровотока и рО2 
индуцируют выделение вазоактивных веществ, 
играющих важную роль в патогенезе сердечно-
сосудистых заболеваний [12] (табл. 1). 

Адгезивные молекулы (VCAM-1 – сосудис-
то-клеточная адгезивная молекула), хемокины 
(МСР-1 – моноцит-хемоаттрактантный белок) и 
цитокины (фактор некроза тканей – TNF) при-
влекают моноциты к эндотелиальным клеткам 
и способствуют их проникновению в субэндоте-
лиальное пространство [23]. 

В инициации атеросклеротического процес-
са и, особенно, для его ремитирующего тече-
ния ключевая роль принадлежит образованию 
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в плазме и сосудистой интиме окисленных мо-
ди фицированных липопротеинов вследствие ин-
ду  ци рованной гиперпродукции активных форм 
кис лорода [5, 6, 24]. В отличие от натив ных, 
окис ленные липопротеины, среди которых 
S. Par thasarathy et al. [6] выделяют пять взаимо-
связанных форм (рис. 1), содержат различное 
ко личество гидроперекисей жирных кислот и 
белков, а также продуктов их распада (малонил-
диальдегид, гексаналь, гидроксиноненаль, лизо-
лецитин, карбонильный радикал и др.), спо-
собных инициировать самоподдерживающиеся 
циклы окислительной трансформации биополи-
меров сосудистой стенки с конечным распадом 
и/или образованием неестественных сшивок 
пос ледних [7, 18]. 

Согласно современной схеме патогенеза ате-
росклероза [25] (рис. 2), уже минимально окис-
ленные ЛПНП могут повышать экспрессию в 
эндотелиоцитах хемоаттрактантов типа MCP-1 
[6], колониестимулирующих факторов типа MCSF 
(моноцит, макрофагальный колониестиму ли-
рующий фактор), а также адгезивных моле кул 
ти па X-LAM (лейкоцитарная адгезивная молеку-
ла), E-селектина, VCAM-1 и ICAM-1, а в макро-
фа гах – экспрессию скэвенджер-рецепторов ти-
па SRA, SR-BI и CD36 [23, 26, 27]. Благодаря 
рецепторам макрофаги связывают и интернали-
зируют окисленные ЛПНП, что ведет к накопле-
нию  в них эстерифицированного холестерина и 
трансформации макрофагов в пенистые клетки 
[3, 28]. 

Именно модифицированные ЛПНП вызыва-
ют дифференцировку моноцитов в макрофаги, 
которые продуцируют цитокины (фактор некро-
за опухолей – TNF-ά и интерлейкин-1 – IL-1), 
активирующие эндотелиальные клетки. Эндо-
телиоциты экспрессируют молекулы адгезии 
мо ноцитов, приводящие к проникновению в 
суб эндотелиальное пространство при участии 
MCP-1 [23]. 

Макрофаги и пенистые клетки секретируют 
факторы роста, которые приводят к клеточной 
про лиферации и продукции матрикса, а также  
металлопротеиназы, вызывающие деградацию 
мат рикса [3]. Этому сопутствуют миграция глад-
комышечных клеток и пролиферация фибро-
бластов, синтезирующих повышенное количес-
тво коллагена матрикса [3]. По-видимому, это 
способствует перманентному прогрессированию 
атеросклеротического процесса.

Очевидно, что первичной мишенью пере-
кисно-модифицированных липопротеинов явля-
ется сосудистый эндотелий, дисфункция кото-
рого приводит к цепной реакции в субэндоте-
лиальной интиме с хемотаксисом, адгезией и 
инфильтрацией моноцитов, а затем и грануло-
цитов, а также к адгезии и активации тромбо-
цитов, агрегация которых вызывает образование 
мик ротромбов и высвобождение медиаторов 
тром боцитарных гранул. Следует отметить, что 
па  то генетически наиболее значимыми индукто-
рами инициации и персистенции атерогенеза 
выступают такие стресс-факторы (факторы рис-
ка), как гипертензия и повышение ламинарно-

Таблица 1
Продуцируемые эндотелием вещества

Вазодилаторы
NО (EDRF) Фактор гиперполяризации Простациклин

Вазоконстрикторы
Эндотелин Aнгиотензин II Tромбоксан A2

Молекулы клеточной адгезии
VCAM-1–сосудисто-клеточная адгезивная 

молекула
ICAM-1–внутриклеточная адгезивная 

молекула
E-селектин

Хемокины
МСР-1 моноцит-хемоаттрактантный белок Интерлейкин-8

Ковгулянты/фибринолитики
Фактор

фон Виллебранда
Тканевой активатор

плазминогена
Ингибитор активатора

плазминогена

Факторы роста
Эндотелиальный 

фактор роста
Тромбоцитарный 

фактор
роста

Гепаринсвязывающий
эпидермальный

фактор роста

Трансформирующий
фактор роста

M-CSF-моноцит,
макрофагальный 

колониестимулирующий 
фактор
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го кровотока, активирующие через рецепторы 
сдвига НАДФН-оксидазу эндотелия, табачный 
дым, некоторые эндотелиотропные микроор-
ганизмы (хламидии, цитомегаловирус, герпес, 
Heli cobacter pylori), психическая и физическая 
травмы [29–32].

С учетом вышесказанного патогенетически 
важной особенностью атеросклероза является 
ее мультифакторная природа, при которой по-
лигенные наследственные дефекты ме таболизма 
обусловливают предрасположенность организ-
ма к развитию ча стной патологии, а внешние 
факторы выступают в качестве разрешающих 
триггеров. В настоящее время установлено, что 
воздействие внешних факторов вызывает в орга-
низме состояние окислительного стресса, харак-
теризующееся повышенным уровнем в тканях 
активных форм кислорода. Однако окислитель-

ный стресс возникает не только под действи-
ем внешних прооксидантов, но и в результате 
активации эндогенных механизмов генерации 
активных форм кислорода и ослабления анти-
оксидантной защиты. 

Обнаружено, что частота гиперхолестерине-
мии (ГХС), гипертриглицеридемии, избыточной 
массы тела, артериальной гипертонии (АГ) с 
возрастом увеличивается у мужчин и женщин 
[33]. Возрастное повышение кардиоваскулярного 
риска, которое многие считают немодифициру-
емым, согласно последним данным объясняется 
генетически запрограммированным нарастанием 
дисфункции эндотелия, как проявления биоло-
гически целесообразного глобального снижения 
в организме лиганд-реактивности клеточных 
мишеней – рецепторов и нейтрализующих энзи-
мов, прежде всего антиоксидантных ферментов, 

Рис. 1. Формы окисленных ЛПНП [14].

а – нативные ЛПНП, без перекисей липидов, богаты антиоксидантами; б – «засеянные» ЛПНП, содержат вышедшие 
из тканей гидроперекиси, нейтрализуемые своими антиоксидантами; в – минимально окисленные ЛПНП, образуются 
при окислении собственных фосфолипидов оболочки при дефиците антиоксидантов; г – сильно окисленные ЛПНП, 
то же плюс наличие перекисных липидов в сердцевине при большом дефиците антиоксидантов; д – перекисно-моди-
фицированные ЛПНП, то же плюс наличие окисленных апопротеинов, продуктов их распада и сшивок при отсутствии
 антиоксидантов
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чем регулируется процесс апоптозного старения 
[6, 19, 25, 29]. Современный уровень понима-
ния механизма воздействия возрастного факто-
ра риска теоретически позволяет считать его от-
но сительно немодифицируемым и осуществлять 
целенаправленную коррекцию скорости его раз-
вития, что пока остается не изученным  аспек-
том медицинской науки. 

Патогенетически близким к возрастному яв-
ляется половой фактор. Известно, что у женщин 
репродуктивного возраста распространенность 
ИБС, АГ, ГХС много ниже, чем у мужчин [4]. 
Этот феномен объясняется тем, что эстрогены 
выступают универсальными модуляторами фак-
то ров транскрипции серии адаптивных генов, 
ко дирующих ключевые антиатерогенные звенья 
па  тогенеза атеросклероза – еNOS, супероксид-
дисмутазу (СОД), параоксоназу, апoлипопро теин 
А (апоА) [22, 25]. Путем уве личения продукции 
апoА эстрогены повышают концентрацию ли-
попротеинов высокой плотности, являющихся 

ан тиатерогенными. Кроме того, эстрадиол угне-
тает адгезию моноцитов к клеткам эндотелия  
вслед ствие снижения экспрессии VCAM-1, а 
так же ингибирует субэндотелиальную миграцию 
моноцитов, уменьшая экспрессию MCP-1. Эстро-
гены активируют ферментэндотелиальную NOS 
с последующим повышением продукции эндоте-
лиоцитами оксида азота, а также снижают кон-
центрацию липопротеина (a), который является 
фак тором, позволяющим объединить нарушения 
метаболизма липопротеидов и гемостаза [25] 
(рис. 2). Отсюда логичны попытки заместитель-
ной эстрогенотерапией снизить нарастающую 
рас пространенность заболеваний кровообраще-
ния у женщин при наступлении менопаузы, од-
нако не всегда успешные ввиду недостаточной 
яс ности в дозировке имеющихся препаратов, ко-
то рые, к тому же, не обладают направленным 
воз действием [25]. 

Курение является независимым предиктором 
смертности от болезней системы кровообращения 

Рис. 2. Схема патогенеза атеросклероза [9].

IEL – внутренняя эластическая ламина; ГМК – гладкомышечные клетки; ROS – активные формы кислорода; мм-
ЛПНП – минимально модифицированные ЛПНП; Ox-ЛПНП – окисленные ЛПНП; X-LAM – лейкоцитарная адге-
зивная молекула; MCP-1 – моноцит-хемотаксический протеин-1; M-CSF – моноцит-колониестимулирующий фактор; 
VCAM-1 – сосудисто-клеточная адгезивная молекула-1; NO – оксид азота; EC – клетки эндотелия; ЛПВП – липопро-
 теиды высокой плотности
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и широко распространенным поведенческим , не-
сомненно, модифицируемым, фактором риска , 
что показано в Seven Countries Study [34], иссле-
до ваниях в Западной и Восточной Европе [4]. 
Относительно курения следует отметить, что 
сигаретный дым содержит очень высокий про-
цент свободнорадикальных веществ и ненасы-
щен ных альдегидов (кротональ, акролеин и 
др.), способных угнетать выработку эндотелием 
кон ститутивных вазорелаксантных медиаторов 
(оксид азота) и экспрессию экстрацеллюлярной 
СОД, чем объясняется склонность курильщиков 
к региональному и системному вазоспазму [8]. 
Кроме того, реактивные компоненты табачного 
дыма вызывают окислительную модификацию 
липопротеинов низкой плотности [35], причем 
одновременно угнетается активность параоксона-
зы, защищающей липопротеины от окисления 
[36]. В результате у курильщиков, активных и 
пас сивных, создается состояние хронического 
окислительного стресса, при котором поврежда-
ются мембранные липиды, цитозольные белки 
и ядерные нуклеиновые кислоты [7]. 

Относительно роли характера питания в 
патогенезе болезней системы кровообращения 
можно констатировать, что по эпидемиологичес-
ким наблюдениям в приморских регионах (сре-
диземноморье, север европейских государств, 
тихоокеанское побережье) распространенность 
этих заболеваний много ниже, чем в континен-
тальных. В ряде работ этот эффект связывают 
с большим потреблением жителями этих облас-
тей растительных продуктов, активным началом 
которых являются флавоноиды [8], тогда как в 
других – с наличием в пищевом рационе морс-
ких рыб с большим содержанием эссенциальных 
полиненасыщенных жирных кислот [37]. Как ни 
парадоксально, но потенциально действенные 
агенты растений (флавоноиды, витамины С и 
Е) и рыб (полиненасыщенные жирные кислоты) 
способны выступать и как прооксиданты, и как 
антиоксиданты, хотя для патогенеза сосудистых 
нарушений этот вопрос является ключевым [6].

Другим, весьма значимым поведенческим, 
причем, очевидно, модифицируемым, фактором 
риска болезней системы кровообращения яв-
ляется низкая двигательная активность. Между 
тем до настоящего времени понимание меха-
низма влияния уровня двигательной активности 
на предрасположенность к болезням системы 
кровообращения не распространяется дальше 
суждений о влиянии этого фактора на неспеци-
фические адаптивные возможности организма. 
Как и в случае факторов диеты, для физических 
нагрузок литература располагает парадоксально 
противоположными сведениями относительно 

их влияния на прооксидантно-антиоксидантный  
гомеостаз, играющий ключевую роль в патоге-
незе болезней системы кровообращения. В час-
тности, показано, что физические нагрузки вы-
зывают дозозависимую персистирующую актива-
цию клеточных оксидантгенерирующих энзимов 
и выраженный окислительный стресс, и они же 
существенно повышают при хронических физи-
ческих нагрузках активность внутриклеточных 
антиоксидантных энзимов, препятствующих 
развитию окислительного стресса [16, 38]. 

Известно, что к болезням системы крово-
обращения весьма склонны лица, регулярно 
ис пытывающие высокий психоэмоциональный 
стресс, который выступает как пусковой меха-
низм кардиоваскулярных событий благодаря ло-
кальной и системной активации окислительных 
процессов [29]. Считается, что при гиперлипи-
демии даже умеренный окислительный стресс 
вызывает неадекватную антиоксидантным воз-
можностям гиперпродукцию разнообразных ок-
силипидов, повреждающих биополимеры клеток 
[15]. 

Избыточная масса тела является фактором 
риска болезней системы кровообращения и пре-
жде всего АГ и ИБС, а также связана с разви-
тием сахарного диабета, подагры [4]. Известно, 
что избыточная масса тела сопровождается со-
стоянием окислительного стресса [35].

К числу наиболее значимых биологических 
факторов риска болезней системы кровообраще-
ния относятся врожденные или приобретенные 
отклонения липидного метаболизма в виде дис-
липопротеинемий. Генетическими факторами 
предрасположенности к дислипопротеинемиям 
являются полиморфизм и мутации генов апо про-
теинов – апоЕ, апоА-I, апоB-100 [5], дефекты 
генов рецепторов к ЛПНП [6], а также энзи-
мов липопротеинлипазы, лецитинхолестерола-
цилтрансферазы, параоксоназы PON1192 и B12-
зависимой метионинсинтазы [5, 36]. Учитывая 
важную роль окисленных ЛПНП в атерогенезе, 
предпринимаются попытки нивелировать их об-
разование и влияние профилактическими и ле-
чебными воздействиями, которые направлены 
на уменьшение субстрата для окисления – сни-
жение уровня ЛПНП в плазме. Считается, что 
при гиперлипидемии даже умеренный окисли-
тельный стресс вызывает неадекватную антиок-
сидантным возможностям гиперпродукцию раз-
нообразных оксилипидов, повреждающих био-
полимеры клеток [6–8].

Таким образом, согласно современным 
представлениям одним из ключевых моментов в 
атерогенезе является локальный и/или систем-
ный дисбаланс продукции и нейтрализации ак-
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тивных форм кислорода, чаще всего вслед ст вие 
врожденно или приобретенно сниженной суб-
стратной индуцибельности антиоксидантных эн-
зимов, что приводит к перекисному окислению  
липопротеинов в плазме крови и субэндотелиаль-
ной интиме, причем этому феномену особенно 
бла гоприятствует предсуществующая гипер- и/
или дислипопротеинемия.

Перекисная гипотеза атеросклероза по зво-
ляет понять известные клиницистам факты от-
сутствия клинических прояв лений атеросклероза  
у отдельных пациентов с явно выраженной дис-
липопротеинемией и гиперлипидемией, а так же 
отсутствие атерогенных нарушений липид ного 
ме таболизма у ряда лиц с клинически яркой 
манифестацией атеросклероза. Описанные дости-
жения фундаментальных и клинических наук по 
патогенезу основных болезней системы крово-
обращения открывают новые пути в разработ-
ке методов диагностики доклинических стадий 
этих заболеваний по клинико-лабораторным мар -
керам.
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FREE-RADICAL OXIDATION AND ATHEROSCLEROSIS

E.N. Vorobiova, G.I. Simonova, R.I. Vorobiov, I.G. Leschenko 

The important biological role reactive oxyradicals is described which are generated in various 
cells of able-bodied organisms, from unicellular up to highorganized, carrying out, due to a highest 
chemical reactivity and rather short lifetime, vital function alarm endocellular messengers and inter-
cellular mediators for realization of the expedited and deferred adaptable rearrangement of a metabo-
lism in tissues, including in system of a circulation. At the same time at appreciable accumulation 
in an organism of such moleculas them mediator function is transformed in damaging, caused by 
oxidation and destruction of histic lipids, proteins and nucleic acids with development of pathologi-
cal damages of members and tissues. This concept is compounded with the numerous clinical items 
of information, that at the patients by an essential hypertension, atherosclerosis, ischemic illness of 
heart and myocardial infarction histic and the plasma level reactive oxyradicals and products oxida-
tive damage cell’s biopolimers is many times higher than sizes observable at the able-bodied people 
even in the term of extreme situations, and pathological important in this case acts local and – or 
systemic hyperproduction of superoxidic and hydroxyl radicals, peroxinitrit, oxide of nitrogen, and 
other awake forms of oxygen.

Keywords: cardiovascular diseases, risk factors, free-radical oxidation, dyslipoproteinemias.
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