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ВСТУП
Актуальність. Вважається, що ліпопротеїни високої густини грають важливу роль в зниженні ризику серцево-судинних захворювань шляхом процесу зворотного транспорту холестерину. Через зворотний транспорт холестерину надлишковий холестерин з периферичних тканин переноситься назад в печінку і, отже, повинен приводити до зменшення атеросклеротичних бляшок. Недавні невдачі вчених в розробці методів лікування серцево-судинних захворювань підвищенням холестерину HDL, ініціювали більш детальне вивчення зв'язку між ризиком серцево-судинних захворювань і швидкістю зворотного транспорту холестерину і поставили питання, чи будуть всі методи підвищення рівню HDL атерозахисними. 
Вченими були розроблені ліки, спрямовані на підвищення концентрації HDL, так як передбачалося, що це зменшить ризик серцево-судинних захворювань. Однак, як було показано в експериментах проведених вченими інституту Пельтьє, холестерин HDL не завжди підвищується при підвищенні концентрації HDL. Перебуваючи у співпраці з ними, ми брали участь в теоретичному розгляді причин такої несподіваної поведінки холестерину HDL. Перед нами постало завдання дослідження даного явища для з'ясування причин і умов, при яких відбувається погіршення стану хворих на серцево-судинні захворювання при підвищенні концентрації HDL.
Метою роботи є дослідження поведінки ліпопротеїнів високої густини і визначення концентрації холестерину HDL в процесі ліполізу ліпопротеїнів дуже низької густини в різних умовах. У дипломній роботі вирішувалися такі завдання:
- вивчення впливу ліполізу на процес зворотного транспорту холестерину, тобто на процес ремоделювання ліпопротеїнів високої густини;
- розробка моделі поведінки HDL і визначення їх характеристик при обміні ліпідами і протеїнами з VLDL в умовах ліполізу.
РЕЗУЛЬТАТИ РОБОТИ ТА ВИСНОВКИ
При виконанні даної роботи отримані наступні результати і зроблені висновки:
1. Була розроблена модель ремоделювання ліпопротеїнів високої густини в умовах ліполізу тригліцеридів ліпопротеїнів дуже низької густини. Модель складається з семи диференціальних рівнянь, що описують процеси ліполізу тригліцеридів VLDL і ремоделювання HDLα.
2. Було показано, що в процесі ліполізу тригліцеридів VLDL може відбуватися зменшення концентрації вільного і повного холестерину ліпопротеїнів високої густини зі збільшенням концентрації HDLα. Таким чином, підтверджуються результати експериментів, вперше отримані лабораторією інституту Пельтьє, в яких була передбачена можливість зменшення швидкості зворотного транспорту холестерину при збільшенні концентрації HDLα.
3. Розроблена модель дозволила виявити механізми, що визначають падіння концентрації холестерину з ростом концентрації ліпопротеїнів високої густини в умовах ліполізу.
4. Запропонована модель може бути використана для передбачення напрямків лікування серцево-судинних захворювань і розробки нових ліків для зниження ризику ССЗ.
_________________  Мурич А.О.
                                                                  (Підпис автора роботи)
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