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За даними ВОЗ, кожного року від серцево-судинних за-
хворювань помирає 17,5 млн. людей. В структурі захворюва-
ності основну роль відводять ішемічній хворобі серця, в ос-
нові якої лежить атеросклеротичне ураження судин [1].  

Раніше атеросклероз розглядався як захворювання, 
опосередковане порушенням метаболізму жирів [2]. Довго 
вважалося, що атерогенез можна просто пояснити накопи-
ченням ліпідів у стінці артерій, що призводить до дисфункції 
ендотелію та прогресивному ремоделюванню судинної сті-
нки [3]. 

Однак за останнє десятиріччя ряд досліджень чітко 
продемонстрував, що ліпіди - далеко не вся історія в патоге-
незі атеросклерозу. Отримані дані показали, що запалення 
та імунна система відіграють важливу роль у ініціюванні, 
прогресуванні та дестабілізації атеросклеротичної бляшки 
[4].  

Метою роботи було встановлення ролі імунокомпетен-
тних клітин в розвитку атеросклеротичних уражень. 

Вважається, що переважно вроджені шляхи імунітету 
сприяють атерогенезу, і особлива увага приділяється макро-
фагам, оскільки ці ефекторні клітини приймають участь у 
внутрішньоклітинному накопиченні ліпідів та утворенні так 
званих «пінистих» клітин [5]. Однак, хоча макрофаги станов-
лять найбільшу популяцію клітин, інші імунні клітин, а саме 
дендритні клітини (ДК) і Т-клітини, також виявляються в ате-
росклеротичних бляшках [6].  

ДК - це професійні антигенпрезентуючі клітини, які віді-
грають ключову роль в ініціації адаптивних імунних реакцій, 
з одного боку, та приймають важливу участь у підтримці іму-
нної толерантності з іншого [7]. Вони походять із гемопоети-
чних стовбурових клітин кісткового мозку і циркулюють як по-
передники у кровоносному руслі, локалізуючись в тканинах-
мішенях, особливо в місцях потенційного потрапляння анти-
гену [8]. Так, судинні ДК присутні в здорових артеріях і вияв-
ляються переважно в підендотеліальному просторі та в ад-
вентиції, біля vasa vasorum [9]. Це дозволяє їм контролювати 
найважливіші шляхи надходження антигенів до стінки су-
дини та вчасно ініціювати місцеві запальні реакції [10]. 

ДК, які захоплюють антигени із мікросередовища за ві-
дсутності запальних сигналів, називаються незрілими ДК 
[11]. Останні, в результаті дії окислених ліпопротеїнів низької 
щільності або білків теплового шоку, тобто, за наявності за-
пальних сигналів, трансформуються у зрілі ДК [12]. Після до-

зрівання ДК мігрують із осередків ураження у дренуючий лі-
мфатичний вузол і представляють антиген наївним Т-кліти-
нам [13].  

Наївні Т-клітини, в свою чергу, диференціюються на 
Treg або Teff в залежності від класу цитокінів [14]. Клітини 
Teff виділяють прозапальні цитокіни і тим самим здатні спри-
яти атерогенезу [15]. Treg навпаки пригнічують активацію ен-
дотеліальних клітин, блокують міграцію нових моноцитів 
вглиб стінки судин і їх подальшу трансформацію у макро-
фаги шляхом секреції протизапальних цитокінів [16].  

Отже, ДК відіграють центральну роль у підтримці імун-
ного гомеостазу артеріальної стінки, регулюючи баланс між 
активацією Treg та Teff. Подальші дослідження в цій сфері 
необхідні для створення вакцин на основі ДК, що може відк-
рити можливості для нових терапевтичних стратегій в профі-
лактиці та лікуванні атеросклерозу. 
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