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Липиды — биологически активные вещества, отличающиеся 
исключительным многообразием структур. Согласно современ-
ной классификации липидами являются жирные кислоты (ЖК) 
и все соединения, в состав которых они входят; кроме того, к ним 
относят холестерин (ХС), хотя по химической структуре это од-
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Аннотация
Считается, что гиперхолестеринемия (ГХС) представляет угрозу жизни, а низкие уровни холестерина (ХС) — положитель-
ный фактор. Однако, учитывая, что ХС играет ключевую роль в пролиферации клеток, не следует забывать, что низкий 
уровень его в крови может быть связан с высокой потребностью неопластических клеток в ХС. В обзоре литературы 
проанализированы результаты современных исследований липидного обмена у больных онкогематологическими заболе-
ваниями, а также некоторыми видами рака. Во всех приведенных работах показано, что у гематологических пациентов в 
дебюте заболевания отмечается достоверное снижение уровней общего ХС и липопротеинов высокой плотности (лПВП) 
в сыворотке крови. Данные относительно других показателей липидтранспортной системы неоднозначны. Выяснено, что 
подобные изменения связаны с накоплением ХС в лейкемических клетках в результате усиления синтеза de novo, более 
активного поглощения из циркуляции и блокирования выведения его излишков. При благоприятном течении заболевания 
показатели липидного обмена нормализуются и в случае достижения ремиссии соответствуют таковым здоровых лиц.  
у больных с прогрессированием заболевания они продолжают снижаться. Это позволяет рассматривать ХС, его фракции 
и аполипопротеины в качестве биохимических прогностических маркеров у онкогематологических больных, а также как 
показатели оценки результатов лечения. Помимо этого приводятся данные о влиянии химиотерапевтических препаратов 
на липидный обмен. Рассматриваются попытки, предпринимаемые в последние годы, в разработке новых стратегий тера-
пии рака с привлечением современных знаний о роли липидного обмена при онкозаболеваниях.

Ключевые слова: липидный обмен, холестерин, липопротеины, онкогематологические заболевания, острые лейкозы.

it is considered that hypercholesterolemia is life-threatening and low cholesterol levels are a positive factor. however, taking into 
consideration the fact that cholesterol plays a key role in cell proliferation, it should be remembered that its low blood level may 
be linked to high cholesterol demands from neoplastic cells. The literature review analyzes the results of recent investigations of 
lipid metabolism in patients with hematologic cancers and their other types. All given investigations show a significant reduction 
in the serum levels of total cholesterol and high-density lipoproteins in patients with hematological disease at its onset. The data 
for other indicators of the lipid transport system are ambiguous. Such changes have been elucidated to be associated with the 
accumulation of cholesterol in the leukemia cells due to enhanced synthesis de novo, a more active absorption from circulation 
and blocked release of its surplus. if the disease runs a favorable course, lipid metabolic parameters become normalized and, in 
case of remission, correspond to those seen in healthy individuals. They continue to decline in patients with disease progression. 
This allows the consideration of cholesterol, its fractions, and apolipoproteins as biochemical prognostic markers in hematological 
cancer patients and as indicators for assessment of treatment results. in addition, there is evidence for the effect of chemothera-
peutic agents on lipid metabolism. Recent attempts to elaborate new treatment strategies, by using the current knowledge on the 
role of lipid metabolism in cancers, are considered.

Keywords: lipid metabolism, cholesterol, lipoproteins, hematological cancers, acute leukemias.

ГМГ-КоА-редуктаза — 3-гидрокси-3-метилглютарил-Коэнзим 
А-редуктаза 
ГХС — гиперхолестеринемия 
ЖК — жирные кислоты
ИМТ — индекс массы тела 
ЛПВП — липопротеины высокой плотности 
ЛПНП — липопротеины низкой плотности 
МС — метаболический синдром 
НХЛ — неходжкинская лимфома 
ОЛ — острый лейкоз
ОЛЛ — острый лимфобластный лейкоз
ОМЛ — острый миелоидный лейкоз

ОПЛ — острый промиелоцитарный лейкоз 
РМЖ — рак молочной железы 
РТПХ — реакция трансплантат против хозяина
ТГ — триглицериды 
ФЛ — фосфолипиды 
ХС — холестерин 
ХТ — химиотерапия 
27HC — 27-hydroxycholesterol 
АТRА — полностью транс-ретиноевая кислота 
FLT-1 — рецептор к эндотелиальному фактору роста сосудов 
1-го типа
VEGF-1 — эндотелиальный фактор роста сосудов 1-го типа

ноатомный циклический спирт холестерол [1, 2]. Липиды обла-
дают широким спектром биологических функций — это источ-
ник энергии (триглицериды — ТГ), структурная основа клеточ-
ных мембран (фосфолипиды — ФЛ). ФЛ и стероиды выполняют 
также регуляторную функцию. Различие состава мембран разных 
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клеток позволило заключить, что их липидный бислой — это не 
только поверхность для мембранных белков, но и важный актив-
ный компонент сложной системы взаимодействующих молекул, 
которая обеспечивает не только защитную функцию мембраны, 
но и деятельность рецепторов, ионных каналов и ферментов. 
При расщеплении мембранных липидов, как и белков, образует-
ся большое количество биологически активных метаболитов, ко-
торые являются сигнальными липидами. Даже сами ЖК (наибо-
лее простые по структуре липиды) обладают широким спектром 
биологических эффектов [2, 3]. По мнению В.Н. Титова [1], В.В. 
Безуглова и соавт. [2], липиды — это система регуляции, реагиру-
ющая на любые изменения внутри клеток и включающая, поми-
мо липидов, белки их рецепции и ферменты метаболизма.

ХС входит в состав всех клеточных мембран, он составляет 
основу краткосрочной адаптации плазматических мембран к бы-
стро меняющимся условиям окружающей среды [1], а также слу-
жит исходным субстратом в синтезе желчных кислот и стероид-
ных гормонов [4]. Это одно из наиболее строго контролируемых 
химических соединений в организме, его обмен — один из самых 
длинных метаболических путей. Биологическая роль ХС на-
столько велика, что его синтезирует каждая клетка организма. 
Мощным регулятором биосинтеза ХС является 3-гидрокси-3-
метилглютарил-коэнзим А-редуктаза (ГМГ-КоА-редуктаза) [5, 
6], которая действует по принципу обратной отрицательной свя-
зи — накопление ХС снижает скорость транскрипции гена этого 
фермента [4].

Нарушения метаболизма липидов не только служат причи-
ной развития ряда заболеваний, но также могут быть следствием 
различных патологических процессов. Наиболее изучены изме-
нения липидного обмена у больных сердечно-сосудистыми забо-
леваниями, в частности атеросклерозом. Эти заболевания в на-
стоящее время выявлены у 5—7% лиц в популяции [7]; в ряде 
промышленных стран эта цифра достигла 25—30% и будет увели-
чиваться [8]. В основе патогенеза атеросклероза лежит наруше-
ние переноса в составе липопротеинов эссенциальных полиено-
вых ЖК и их активного поглощения клетками путем АпоВ-100-
рецепторного эндоцитоза. При этом наблюдаются нарушения 
обмена липидов, которые проявляются триглицеридемией, ГХС, 
повышенным содержанием ХС в липопротеинах низкой плотно-
сти (ЛПНП) и снижением его в составе липопротеинов высокой 
плотности (ЛПВП) [9].

То, что липиды участвуют в механизме онкогенеза, не вы-
зывает сомнений [10]. Известно также, что как в норме, так и при 
патологии, в том числе онкогематологической, липиды не только 
обеспечивают функционирование эффекторных белков, но и са-
ми являются эффекторами, которые участвуют в сигнальных 
процессах, вплоть до регуляции экспрессии генов [2]. C. Casalou 
и соавт. [11] показали, что ХС является кофактором FLT-1-
рецептора к эндотелиальному фактору роста сосудов 1-го типа 
(VEGF-1), который экспрессируется на мембранах бластных кле-
ток при острых лейкозах (ОЛ) и индуцирует их выживание, про-
лиферацию и миграцию [11]. Ранее обнаружено, что FLT-1 вхо-
дит в состав макромолекулярного сигнального комплекса, регу-
лирующего подвижность лейкемических клеток и их трансэндо-
телиальную миграцию в экстрамедуллярные сайты [12]. Клетки 
первичной лейкемии, полученные от больных острым миелоид-
ным лейкозом (ОМЛ), накапливают значительно больше ХС, чем 
нормальные. Авторы связывают это с увеличением экспрессии 
FLT-1 в областях клеточных мембран, богатых ХС; оно коррели-
рует с агрессивностью заболевания [11].

При онкологических заболеваниях возникают системные 
нарушения липидного обмена. При исследовании липидного со-
става крови у 146 женщин, больных раком молочной железы 
(РМЖ), яичников и другими онкогинекологическими заболева-
ниями, установлено достоверное повышение уровня ЛПНП в 
сыворотке при РМЖ и снижение — при других гинекологических 
опухолях. Уровни ЛПВП снижены у всех обследованных [13]. На 

основании полученных результатов авторы сделали заключение, 
что уровень плазменных липидов при гинекологических раковых 
заболеваниях может быть полезным для их диагностики.

Липидный состав крови у 238 пациентов гемобластозами и 
его соотношение с активностью заболевания изучен M. Kuliszkie-
wicz-Janus и соавт. [14]. Из них у 84 человек был ОЛ, у 62 — не-
ходжкинская лимфома (НХЛ), у 32 — лимфома Ходжкина, у 32 
— множественная миелома и у 25 —миелопролиферативный син-
дром. Уровень ХС у больных всех групп в дебюте заболевания от-
личался от такового у здоровых. Однако в период ремиссии раз-
личия оказались статистически значимыми лишь у больных ОЛ и 
НХЛ. Меньшие различия характерны для других пациентов по 
сравнению с показателями контроля относительно всех фракций 
липидов, за исключением уровня ТГ. В острый период заболева-
ния он повышался у больных всех групп, за исключением лиц с 
НХЛ. На основании исследований авторы установили наиболее 
выраженные изменения липидных фракций, характерные для 
общего ХС, причем максимальные — при ОЛ.

При обследовании 47 больных НХЛ и 57 раком простаты на-
чальные уровни общего ХС, ЛПВП и ФЛ были достоверно ниже, 
чем у здоровых [15]. С. Musolino и соавт. [16] выявили изменения 
липидного состава крови на основании исследований, проведен-
ных у 48 впервые выявленных и ранее не леченных больных: 11 
— ОЛ, 10 — хроническими миелопролиферативными заболева-
ниями, 11 — НХЛ, 5 — хроническим В-лимфоцитарным лейко-
зом и 11 — множественной миеломой. У всех пациентов досто-
верно снижены уровни ХС, ЛПВП и аполипопротеина А1. Не 
выявлено корреляции между уровнем ХС и маркерами, отражаю-
щими массу опухоли: лактатдегидрогеназой, β2-микроглобулином 
и растворимыми молекулами клеточной адгезии.

Обследование 64 детей, больных острым лимфобластным 
лейкозом (ОЛЛ), выявило изменение ряда параметров липидного 
состава крови до начала терапии. Они проявились чрезвычайно 
низким уровнем ЛПВП и повышенным ЛПНП и ТГ в сыворотке 
[10]. В другом исследовании у 24 детей с ОЛЛ при диагностике 
установлена низкая концентрация общего ХС и ЛПВП и высокая 
— ТГ; концентрация же ЛПНП не отличалась от таковой в кон-
трольной группе [17].

Современной медициной огромное внимание уделяется вы-
явлению и коррекции ГХС, которая, по общему мнению, пред-
ставляет угрозу жизни. При этом низкие уровни ХС считаются 
положительным признаком. Однако, учитывая, что данное сое-
динение играет ключевую роль в пролиферации клеток, следует 
полагать, что низкий уровень ХС в крови связан с высокой по-
требностью в нем неопластических клеток. В подтверждение 
этой гипотезы L. Puglies и соавт. [18] исследовали in vitro сыворот-
ку крови, изолированные Т-лимфоциты и линии лимфобластных 
клеток у пациентов с ОЛЛ. Больные с низкой концентрацией ХС 
в сыворотке крови имели высокий уровень его в лимфоцитах. Та-
ким образом, снижение уровня ХС в культуральной среде связано 
с ростом неопластических клеток. Полученные результаты дают 
основание полагать, что этот показатель крови может быть оце-
нен как прогностически значимый биологический маркер базо-
вого заболевания (онкогематологического). Его можно также ис-
пользовать для отслеживания развития неопластического про-
цесса. По сведениям R. Gonçalves и соавт. [19], гипохолестерине-
мия у больных ОЛ возникает за счет того, что их миелоидные и 
лимфоидные клетки имеют более высокую скорость поглощения 
эфиров ХС, содержащихся в ЛПВП, чем те же клетки здоровых 
людей. Подобные изменения авторы связывают с гиперэкспрес-
сией селективных сайтов эфиров ХС ЛПВП.

Установлено, что содержание и скорость биосинтеза ХС 
повышаются в пролиферирующих клетках нормальных тканей, 
а также многих опухолей [5]. Так, при раке простаты и глиоме 
показано значительное увеличение содержания ХС в опухоле-
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вых клетках и нормальных тканях, окружающих опухоль [20, 
21]. Эти изменения связывают с несколькими механизмами: 
увеличением его абсорбции из циркуляции, стимуляцией эндо-
генного синтеза, а также с блокированием выброса излишнего 
ХС из клеток при злокачественной трансформации. Метабо-
лизм жиров в опухоли всегда ускорен, что связано с высокой 
интенсивностью деления клеток, необходимым условием для 
которой является синтез липидных компонентов цитоплазма-
тической мембраны. При благоприятном исходе заболевания 
эти изменения исчезают [2].

S. Vitols и соавт. [22] сравнивали уровни рецептора ЛПНП и 
активность ГМГ-КоА-редуктазы у 33 больных лейкозом и 23 здо-
ровых лиц. Согласно полученным данным лейкемические клетки 
по отношению к нормальным проявляют повышенную потреб-
ность в ХС, что выражается в увеличении рецепторной активно-
сти к ЛПНП или повышенном синтезе ХС. По сведениям L. 
Tatidis и соавт. [23], лейкемические клетки усиленно поглощают 
ЛПНП по сравнению с лейкоцитами здоровых лиц; при этом не 
выявлено различий по экспрессии рецептора ЛПНП между клет-
ками, чувствительными к химиотерапии (ХТ) и резистентными к 
ней. Эти результаты представляют интерес в плане использова-
ния липопротеинов как переносчиков цитотоксичных препара-
тов при лечении онкологических больных.

В процессе проведения специфической ХТ показатели ли-
пидного обмена, сниженные в дебюте заболевания, постепенно 
повышались и нормализовались в период ремиссии. Это установ-
лено у больных НХЛ и раком простаты [15], хроническими мие-
лопролиферативными заболеваниями, ОЛ, хроническим В-лимфо-
цитарным лейкозом и множественной миеломой [16], а также у 
детей с ОЛЛ [10, 17]. У лиц с прогрессированием заболевания эти 
показатели в дальнейшем снижались [15]. Полученные результа-
ты позволяют рассматривать ХС, его фракции и аполипопротеи-
ны в качестве биохимических прогностических маркеров у онко-
гематологических больных.

Липидный обмен у указанных пациентов подвергается влия-
нию не только неопластического процесса. Препараты, приме-
няемые для лечения, также могут вызывать его изменения. Из-
вестно, что кортикостероиды и аспарагиназа ингибируют синтез 
белка; они дают ряд побочных эффектов, известных онкологам. 
Однако практически не оценена возможность индуцировать эти-
ми препаратами гиперлипидемию. Оценка распространенности 
тяжелой гипертриглицеридемии у пациентов с ОЛЛ проведена 
еще P. Steinhertz в 1994 г. [24]. Он проанализировал результаты 
обследования 60 больных, леченных по протоколу New York-II.  
У 5 из них уровень ТГ был очень высоким (более 1000 мг/дл). 
Пять подобных случаев автор нашел в литературе (больных лечи-
ли стероидами и/или аспарагиназой). Длительная терапия увели-
чивала вероятность гиперлипидемии, тем не менее автор считает, 
что с учетом тяжести основного заболевания антилейкемическое 
лечение следует проводить в полном объеме.

M. Nakagawa и соавт. [25] опубликовали случай развития ги-
пертриглицеридемии у взрослого больного ОЛЛ, леченого 
L-аспарагиназой. Для предотвращения панкреатита они выпол-
нили троекратный плазмаферез, возмещая объем свежезаморо-
женной плазмой. При этом уровень ТГ снизился с 5430 до 403 мг/дл, 
а общий ХС с 623 до 204 мг/дл. В статье J. Seah и соавт. [26] у 
мужчины в возрасте 53 лет при лечении Т-клеточной лимфомы 
после 20-й дозы L-аспарагиназы уровень ТГ в сыворотке крови 
составил 3552 мг/дл, а общего ХС — 418 мг/дл; однако симптомы 
острого панкреатита отсутствовали. При соответствующем лече-
нии (постная диета, фенофибрат и ω-3-жирные кислоты) уро-
вень ТГ уже через 2 дня снизился до 1000 мг/дл, а через 10 дней 
— до 268 мг/дл. Тем не менее из курса терапии L-аспарагиназа 
была исключена.

У детей с ОЛЛ при лечении L-аспарагиназой также может 
возникать тяжелая симптоматическая гипертриглицеридемия. H. 
Lashkari и соавт. [27] приводят 6 случаев возникновения этого со-
стояния у детей, больных ОЛЛ и лимфобластной лимфомой, во 
время лечения Peg-аспарагиназой и Erwinia-аспарагиназой. При-
чем у 4 пациентов, получавших повторные курсы этих препара-
тов, гипертриглицеридемия не повторялась. Тем не менее авторы 
указывают на сложность ведения таких больных.

H. Nesheli и соавт. [28] обследовали две группы детей с ОЛЛ: 
37 человек в процессе терапии получали L-аспарагиназу и 40 не 
получали. Во время индукции уровни ТГ и ХС у больных, полу-
чавших этот препарат, оказались статистически значимо выше, 
чем у лиц контрольной группы. На основании проведенных ис-
следований авторы сделали заключение, что во время индукции 
ремиссии гиперлипидемия должна контролироваться у всех 
больных ОЛЛ. О наличии ее у детей при ОЛЛ сообщают также  
H. Сohen и соавт. [29]. Они исследовали отклонения липидов и 
клинические исходы у 65 детей, получавших L-аспарагиназу. До 
начала лечения средний уровень ХС составлял 149 мг/дл, а в про-
цессе терапии достиг 274 мг/дл; ТГ во время лечения в среднем 
составили 459 мг/дл (диапазон 54—3009 мг/дл). Связи между 
уровнем ТГ, возрастом и полом авторы не выявили. У 1 пациента 
развился тромбоз левого сагиттального синуса и инфаркт левой 
лобной доли. Во время данного осложнения уровень ТГ у этого 
больного достиг 2640 мг/дл. Детям, у которых концентрация ТГ 
превышала 400 мг/дл, назначали постную диету, а пациентам с 
содержанием ТГ более 600 мг/дл — дополнительно фибраты и ге-
парин. Нарушения обмена липидов нормализовались у всех по-
сле окончания лечения L-аспарагиназой. На основании резуль-
татов проведенного анализа авторы рекомендуют контролиро-
вать уровень ТГ до и во время терапии L-аспарагиназой и начи-
нать соответствующее сопроводительное лечение, предотвраща-
ющее увеличение уровня ТГ и уменьшающее риск развития ос-
ложнений.

Если P. Steinhertz [24] считал, что тяжелая гиперлипидемия 
во время индукционной терапии ОЛЛ является случайной, тран-
зиторной и доброкачественной, то в последние годы исследова-
тели высказывают иное мнение. C. Annaloro и соавт. [30] полага-
ют, что на данном этапе неясно, является ли метаболический 
синдром (МС) преходящим у больных, леченых кортикостерои-
дами, циклоспоринами или получавших лучевую терапию.

Тяжелая ГХС может возникнуть у больных после трансплан-
тации аллогенных гемопоэтических стволовых клеток на фоне 
развития реакции трансплантат против хозяина (РТПХ) с пора-
жением печени. Нарушения липидного обмена при этом пред-
ставили R. Joukhadar и K. Chiu [31]. Они провели анализ 8 случаев 
тяжелой ГХС (7 по данным литературы и 1 собственное наблюде-
ние). Причиной повышения уровня ХС явилась высокая концен-
трация ЛПНП или липопротеина Х (аномальный подкласс 
ЛПНП). По мнению авторов, лечение может не потребоваться 
при увеличении уровня липопротеина Х, но обязательно — при 
увеличении содержания ЛПНП; при этом может быть необходим 
плазмаферез. Окончательным лечением является контроль РТПХ 
и устранение поражения печени, в результате чего устраняется и 
гиперлипидемия.

Как представлено выше, в активно пролиферирующих опу-
холевых клетках происходит активация синтеза ХС. Мощным 
регулятором его внутриклеточного биосинтеза является ГМГ-
КоА-редуктаза [5, 6]. Многие исследователи доказали, что фар-
макологическое ингибирование этого фермента (применение 
статинов) может угнетать пролиферацию миелоидных бластов 
[32], способствовать их апоптозу, а также усиливать дифферен-
цировку промиелоцитов [6, 33, 34]. Причем включение статинов 
в протоколы лечения острого промиелоцитарного лейкоза (ОПЛ) 
в комплексе с полностью транс-ретиноевой кислотой (АТRА) 
способно повышать дифференцировочную активность этого 
препарата, а также снижать резистентность к нему промиелоци-
тов [6].

Тем не менее терапевтическая роль статинов в лечении зло-
качественных новообразований недостаточно ясна и ее необхо-
димо исследовать. D. Banker и соавт. [35] исследовали уровни 
мРНК, кодирующих ГМГ-КоА-редуктазу и рецептор к ЛПНП 
(отвечающий за импорт ХС ЛПНП) в культурах клеток из образ-
цов крови больных ОМЛ, получавших цитарабин и дауноруби-
цин. Авторы обнаружили более чем в 3/4 исследуемых образцов 
повышение синтеза этих белков в ответ на воздействие ХТ. При 
этом авторы установили, что первичным механизмом накопле-
ния ХС в бластных клетках является синтез его de novo. Авторы 
заключили, что применение ингибиторов синтеза ХС может по-
высить эффективность стандартных антилейкемических схем, но 
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при этом необходим индивидуальный подход к каждому кон-
кретному больному лейкозом.

Результаты, полученные K.van der Weide и соавт. [36], под-
тверждают необходимость такого подхода. Авторы исследовали 
мононуклеарные клетки, выделенные из крови больных ОМЛ, до 
и после 7-дневного курса симвастатина и установили, что, не-
смотря на снижение уровня ХС в сыворотке всех больных, изме-
нения экспрессии генов ферментов, отвечающих за его синтез в 
мононуклеарах, были ограниченными. Лишь у 2 из 7 пациентов in 
vitro повысилась химиочувствительность клеток. Следовательно, 
применение симвастатина может повышать чувствительность 
лейкемических клеток к ХТ у отдельных больных ОМЛ.

Нарушения обмена липидов у онкологических больных яв-
ляются не только следствием неопластического процесса или его 
терапии, но также могут быть патогенетическим фактором, спо-
собствующим канцерогенезу. Известно, что накопление липидов 
в иной ткани, чем жировая, постепенно приводит к дисфункции 
и гибели клеток; возникает синдром липотоксичности, который 
задействован в возникновении ряда патологических состояний 
(сахарного диабета, сердечной недостаточности и поражений пе-
чени) [37]. Опубликовано немало работ, посвященных анализу 
взаимосвязи нарушений липидного обмена и/или МС и риска 
развития онкологических заболеваний. X. Yao и Z. Tian [38] на 
основании метаанализа проспективных исследований доказали, 
что дислипидемия, особенно высокие уровни ТГ и общего ХС, 
ассоциируется с повышенным риском развития колоректального 
рака, в то время как увеличение концентрации ЛПВП может ас-
социироваться со снижением этого риска.

Данные о взаимосвязи нарушений липидного обмена и рака 
простаты противоречивы. Однако E. Allott и соавт. [39] выявили, 
что повышенный риск рецидива рака простаты связан с увеличе-
нием уровня ТГ в сыворотке у всех пациентов и с повышенной 
концентрацией ХС у больных с дислипидемией. В то же время у 
пациентов этой группы высокое содержание ЛПВП ассоцииро-
валось со снижением риска рецидива.

R. Everatt и соавт. [40] в течение 30 лет наблюдали 6729 муж-
чин, изначально не имевших рака. За это время выявлены 358 
случаев рака легких. Среди курильщиков наблюдалась обратная 
связь между индексом массы тела (ИМТ) и раком легких; у не-
курящих таковой не было. Авторы не установили достоверной 
связи между заболеваемостью раком легких и уровнем ХС у об-
следованных.

Наиболее полно в настоящее время исследована взаимос-
вязь липидного обмена и РМЖ. Установлено, что дислипиде-
мия, характеризующаяся повышением уровня ХС и снижением 
уровня ЛПВП, является фактором риска развития РМЖ [41—
43]. Ранее предполагалось, что эта взаимосвязь реализуется за 
счет воздействия ХС на биофизические свойства клеточных 
мембран и влияние этих изменений на механизмы передачи 
сигналов, инициированных на мембране. Однако последние ис-
следования, проведенные группой американских ученых, пока-
зали, что основой биохимической связи между липидным обме-
ном и раком является не ХС как таковой, а его производное — 
27-hydroxycholesterol (27HC). Фермент, ответственный за выра-
ботку 27HC из ХС, CYP27A1, синтезируется главным образом в 
печени и макрофагах. Кроме того, наблюдается значительное 
повышение экспрессии этого фермента в опухоли молочной 
железы. Показано, что 27HC является агонистом рецептора 
эстрогена в клетках молочной железы и что он стимулировал 
рост и метастазирование опухолей в нескольких моделях РМЖ. 
Эти результаты дают обоснование для клинической оценки 
фармацевтических подходов, которые угнетают синтез 
ХС/27HC в качестве средства для смягчения воздействия ХС на 
патогенез РМЖ [44, 45].

Анализ обширного материала, проведенный немецкими 
учеными, преследовал цель выявить связь между рядом метабо-
лических факторов (ИМТ, артериальное давление, содержание 
глюкозы, уровень общего ХС и ТГ) и риском развития рака крови 
(проект Ме-Can). Под наблюдением находились 578 700 пациен-
тов с МС. В течение 12 лет отмечен 2751 случай рака крови с 1070 
фатальными исходами. Наиболее существенным фактором ри-
ска, особенно у женщин, оказался ИМТ. Для других метаболиче-
ских факторов четкая схема не найдена. Так, повышенные уров-
ни ХС имели обратную взаимозависимость с миелоидными нео-
плазиями (особенно с ОМЛ) у женщин и с B-клеточной лимфо-
мой у мужчин. Концентрация глюкозы была положительно свя-
зана с риском развития хронического миелоидного лейкоза у 
женщин и B-клеточной лимфомы и множественной миеломы у 
мужчин [46].

Таким образом, исследование липидного обмена у больных 
ОЛ может предоставить новые данные относительно биологии 
этих неоплазий, а также выявить дополнительные критерии ак-
тивности самого неопластического процесса, прогноза результа-
тов лечения и ранней диагностики осложнений.
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