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Воздействие разнообразных патогенных факторов на организм человека ведет к формированию болезни. Однажды за-

пущенный механизм развития болезни, как правило, продолжает оказывать свое разрушительное влияние даже после пре-
кращения воздействия причинного фактора. Механизм самоподдержания патологического процесса является одним из 
ключевых принципов патогенеза. Одной из актуальнейших проблем медицины остается атеросклероз как основа болезней, 
обусловливающих наибольшую летальность. Изучение патофизиологических основ атерогенеза будет способствовать по-
вышению эффективности диагностики, лечения и профилактики этого заболевания. 

Проведенное исследование продемонстрировало, что еще в прошлом столетии ведущие патофизиологи обращали вни-
мание на необходимость изучения механизмов самоподдержания. Современные методы изучения патогенеза атеросклероза 
позволили по-новому подойти к вопросам патоаутокинеза атерогенных нарушений метаболизма. Немаловажным звеном в 
процессе самоподдержания атерогенеза являются структурные изменения организации эндогенной воды. Дальнейшее изу-
чение патоаутокинетических механизмов атеросклероза на молекулярно-генетическом уровне представляется перспектив-
ным и актуальным. 
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PATHOAUTOKINESIS OF ATHEROGENIC METABOLIC DISORDERS 

 
The impact of various pathogenic factors on the human body leads to the formation of a disease. Once the mechanism of the 

development of the disease is launched, as a rule, it continues to exert its destructive influence even after the cessation of the influ-
ence of the causative factor. The mechanism of self-maintenance of the pathological process is one of the key principles of patho-
genesis. One of the most pressing problems in medicine is atherosclerosis as the basis of diseases that cause the greatest lethality. 
The study of the pathophysiological basis of atherogenesis will contribute to an increase in the efficiency of diagnosis, treatment and 
prevention of atherosclerosis. 

The carried out analysis of literary sources has demonstrated that even in the last century, leading pathophysiologists paid atten-
tion to the need to study the mechanisms of self-maintenance. Modern methods of studying the pathogenesis of atherosclerosis made 
it possible to approach the issues of pathoautokinesis of atherogenic metabolic disorders in a new way. It has also been shown that 
structural changes in the organization of endogenous water are an important link in the process of self-maintenance of atherogenesis. 
Further study of the pathoautokinetic mechanisms of atherosclerosis at the molecular genetic level seems promising and urgent. 

Key words: atherosclerosis, patoautokinesis, self-maintenance, atherogenic hyperlipidemia. 
 
Возникновение и развитие патологиче-

ской физиологии было обусловлено необхо-
димостью в медицинском мире концентриро-
ванного выявления и последующего изучения 
общих закономерностей развития болезней и 
патологических процессов. Естественная эво-
люция решаемых задач данной фундамен-
тальной науки, происходившая под влиянием 
практической медицины, неоднократно кор-
ректировала приоритетность ее научных 
направлений. Так, без сомнения, в настоящее 
время речь идет о раскрытии патофизиологи-
ческих основ типовых патологических про-
цессов, понимание которых будет способ-

ствовать повышению эффективности лечения, 
профилактики и реабилитации наиболее рас-
пространенных заболеваний, таких как атеро-
склеротическое поражение сосудов. И, конеч-
но же, здесь речь не может не идти о па-
тоаутокинезе патологических изменений как 
фундаментальном принципе патогенеза. 

Цель исследования – анализ литератур-
ных данных о механизмах самоподдержания 
атерогенных нарушений метаболизма в пато-
генезе атеросклероза. 

Считаем важным и обязательным отме-
тить, что наиболее содержательное с точки 
зрения общей патологии определение па-
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тоаутокинезу было дано выдающимися деяте-
лями отечественной науки [1-5]. Укажем 
только на двух из них. Так, по мнению И.В. 
Давыдовского, «нет самодавлеющих внешних 
этиологических факторов, и для возникнове-
ния болезни решающее значение имеют эндо-
генные процессы» [3]. А уже значительно 
позднее Г.Н. Крыжановский писал: «само-
повреждение не представляет собой развитие 
патологического процесса, оно играет роль 
причины и обязательного условия этого раз-
вития. Развитие же осуществляется собствен-
ными эндогенными механизмами поврежден-
ных структур» [5]. 

Ссылки на мнение крупнейших ученых 
прошлого столетия приводятся исключитель-
но с одной целью. А именно, показать, что 
уже в период их деятельности было достаточ-
но четко сформулировано представление о 
необходимости изучения конкретных меха-
низмов самоподдержания патологических 
процессов. При этом научные успехи в этой 
области патофизиологии были важны не 
только для фундаментальной науки, но и для 
практической медицины, особенно в области 
превентивной кардиологии. Действительно, 
«патоаутокинетический след» достаточно от-
четливо прослеживается в кардиологической 
практике. В частности, хорошо известен факт, 
что с помощью строгой диеты у больных 
ишемической болезнью сердца (ИБС) или у 
лиц с гиперлипопротеидемией (ГЛП) можно 
снизить уровень холестерина (ХС) в крови в 
среднем всего лишь на 10%, что явно недо-
статочно для того, чтобы радикально повли-
ять на течение атеросклероза. При этом стоит 
лишь пациенту даже на короткое время пре-
кратить рекомендованную диету, как уровень 
ХС в сыворотке крови возвращается к исход-
ным величинам [6]. Или другой пример, из-
вестно, что с помощью медикаментозной те-
рапии можно снизить сывороточную концен-
трацию ХС до 60% и далее длительно под-
держивать ее на достигнутом уровне. Это 
позволяет остановить прогрессирование ате-
росклероза и даже добиться его определенно-
го регресса. Однако даже кратковременное 
прекращение лекарственного воздействия 
возвращает характер липидного метаболизма 
на прежний уровень [7]. 

Существование патоаутокинетического 
элемента в патогенезе атерогенных наруше-
ний липидного метаболизма находило доста-
точное подтверждение в отечественной и за-
рубежной литературе. В то же время данный 
вывод в большинстве случаев опирался на 
результаты исследований, которые косвенно 

указывали на самоподдерживающий меха-
низм расстройств обмена липидов в условиях 
развития атеросклероза и его осложнений. 
Однако в своей совокупности они позволили 
определить ряд патогенетических направле-
ний, анализ патофизиологической сущности 
которых свидетельствовал об их вовлеченно-
сти в механизмы самоподдержания атероген-
ных нарушений липидного метаболизма. По-
лучено достаточное количество научных до-
казательств непосредственного влияния воз-
никающих вследствие различных экзогенных 
причин гиперлипопротеидемии (ГЛП) и ги-
перхолестеринемии (ГХС) на анаболическую 
и катаболическую фазы липидного обмена. В 
условиях атерогенеза это проявляется замед-
лением элиминации липопротеидов низкой 
плотности (ЛПНП) из сыворотки крови, в 
частности, за счет снижения скорости катабо-
лизма их белкового компонента [8-10]. Меха-
низм поддержания данных атерогенных 
нарушений обмена веществ связывается со 
снижением холестеринвыделительной функ-
ции печени и супрессией продукции печеноч-
ных рецепторов к ЛПНП, возникающими при 
развитии ГХС [11-13]. В условиях атерогенеза 
катаболическая фаза липидного метаболизма 
под влиянием атерогенной ГЛП нарушается, 
вследствие выраженного уменьшения липо-
литической активности клеток стенки аорты и 
миокарда [14-15]. 

Результаты других исследовательских 
работ позволяют со всей очевидностью вы-
сказать мнение, что моделирование липидной 
нагрузки приводит не только к замедлению 
катаболизма, но и усилению синтеза и секре-
ции печенью липопротеидов очень низкой 
плотности (ЛПОНП) [16,17]. В связи с этим 
утверждается, что уровень печеночного ХС 
является фактором, лимитирующим скорость 
секреции гепатоцитами ЛПОНП [18]. Есте-
ственно, ценен и факт доказательства стиму-
лирования синтеза ХС в печени с нарастаю-
щей концентрацией плазменных триглицери-
дов (ТГ) [19]. 

Разработка нескольких вариантов моде-
лирования патоаутокинеза атерогенных об-
менных расстройств позволила создать усло-
вия для получения уже прямых доказательств 
существования самоподдержания нарушенно-
го при атерогенезе метаболизма [20-23, 25]. В 
суммарном и принципиальном выражении 
результаты этой серии научно-
исследовательских работ выглядят следую-
щим образом. Во-первых, установлен факт 
значительного фактического превышения 
нарастания в крови подопытных кроликов 
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суммарного содержания ЛПОНП, ЛПНП и 
ХС по сравнению с ожидаемыми расчетными 
значениями, величина которых определялась 
на основе известных количеств многократно 
вводившихся внутривенно гомологичных ате-
рогенных апо В-содержащих ЛП [20]. Во-
вторых, выявленные после завершения дли-
тельного или однократного парентерального 
введения кроликам суммарной фракции ате-
рогенных ЛП сроки нормализации липидного 
состава крови также значительно превышали 
расчетные показатели [21]. При этом даже 
отмена липидной нагрузки не приводила к 
остановке накопления ХС в печени подопыт-
ных животных [22]. Отсутствие наблюдаемо-
го в клинике восстановления липидных об-
менных расстройств после устранения ГХС 
путем гемосорбции, по-видимому, подтвер-
ждает выводы, полученные эксперименталь-
ным путем [23]. В-третьих, удалось в услови-
ях атерогенеза доказать и существование па-
тоаутокинетических механизмов нарушения 
липидного состава миокарда [24,25]. При этом 
степень обменных расстройств в миокардио-
цитах достаточно патофизиологически значи-
тельна и характеризуется нарастанием содер-
жания фосфолипидов, свободного и эстери-
фицированного холестерина, триглицеридов и 
свободных жирных кислот [25]. В то же время 
хорошо известно, что липидоз миокарда в со-
четании с всегда имеющей место в данных 
условиях гипоксией миокардиальных клеток 
создает метаболические предпосылки разви-
тия «мембранной катастрофы» с исходом в 
электрическую нестабильность сердца. 

Авторы обзора обращают внимание на 
то, что приведенная ими выше литература до-
статочно часто датируется преимущественно 
последними годами прошлого столетия. Дан-
ное уточнение является абсолютно неслучай-
ным. Именно в этот период времени было 
проведено максимальное количество экспе-
риментальных исследований, результаты ко-
торых позволили сформулировать принципи-
ально неоспоримую до сих пор концепцию 
механизма самоподдержания атерогенных 
нарушений липидного метаболизма при раз-
витии атеросклеротического поражения сосу-
дов. В концентрированном выражении па-
тоаутокинетическую цепочку стабилизации и 
прогрессирования атерогенной дислипопро-
теидемии (ДЛП) у человека можно предста-
вить как последовательность следующих друг 
за другом стадий. Сначала экзогенное поступ-
ление избыточного количества липидов при-
водит к их накоплению в плазме крови. Это в 
свою очередь сопровождается снижением ак-

тивности ферментативных систем, осуществ-
ляющих элиминацию атерогенных ЛП из со-
судистого русла, что способствует дальней-
шему нарастанию их плазменной концентра-
ции. Развитие атерогенной ДЛП сопровожда-
ется накоплением ХС и других липидных 
фракций в гепатоцитах и выключением функ-
ционирования ЛПНП-рецепторов этих клеток. 
Также при этой ситуации, часто именуемой 
атерогенной, клетки печени захватывают сы-
вороточные ЛПНП нерецепторным путем, а 
избыток липидов и ХС выводят в кровоток в 
составе ЛПОНП, способствуя тем самым под-
держанию формирования и развития атеро-
генной ДЛП. Атерогенная ГЛП включает ме-
ханизмы нарушения липидного обмена мио-
карда, некоторые из которых функционируют 
в дальнейшем независимо от фактора их ини-
циировавшего. 

Приведенные нами выше аналитические 
выводы могут в полной мере служить теоре-
тическим обоснованием важнейшего для об-
щественного здоровья и здравоохранения те-
зиса о том, что характер питания грудного 
ребенка оказывает существенное влияние на 
формирование «метаболической карты» чело-
века во все последующие годы его жизни [26]. 

Современный этап развития теоретиче-
ской медицинской науки характеризуется реа-
лизацией новых проводимых на молекулярном 
уровне направлений изучения патофизиологи-
ческого содержания типовых патологических 
процессов, лежащих, в частности, и в основе 
возникновения и развития атеросклероза. 
Именно поэтому столь патофизиологически 
значимы cведения о том, что формирование 
метаболических нарушений в условиях атеро-
генеза может быть обусловлено структурными 
и физико-химическими изменениями состоя-
ния эндогенной воды [27], что и приводит к 
модификации конкретной биологической 
направленности ее влияния [28]. 

Известно, что биологические жидкости 
в организме человека примерно на 90% состо-
ят из воды. При этом водная среда является не 
только просто растворителем для биологиче-
ских молекул неорганических и органических 
веществ, но и оказывает существенное регу-
ляторное воздействие на процессы функцио-
нирования ферментных систем, мембранных 
структур и, естественно, клетки в целом 
[29,30]. Эндогенная вода оказывается тем зве-
ном, через которое развивается каскад цепных 
метаболических реакций, с большой долей 
вероятности играющих важную роль в общей 
патологической физиологии сердечно-
сосудистой системы. 



67 

Медицинский вестник Башкортостана. Том 17, № 3 (99), 2022 

В связи с возникшей научно-исследо-
вательской потребностью изучения роли эндо-
генной воды в развитии заболеваний человека 
был разработан способ многократной реги-
страции измеряемых коэффициентов поглоще-
ния инфракрасного излучения биологическими 
образцами в короткие временные по срокам 
интервалы [31]. Именно использование данно-
го метода дисперсного анализа позволило сде-
лать ряд выводов об участии изменения физи-
ко-химических свойств эндогенной воды в раз-
витии атеросклеротического поражения сосу-
дов и его осложнений. 

Так, воспроизведение у кроликов экспе-
риментальной атерогенной ГЛП IV типа вызы-
вает изменение коэффициентов пропускания 
инфракрасного излучения водным компонентом 
крови и миокарда в диапазонах, характеризую-
щих деформационные колебания ОН – групп. В 
отличие от крови и миокарда, изменение ин-
фракрасных спектров водного компонента ги-
поталамуса и гиппокампа в этих условиях про-
исходит в диапазоне показателей валентных 
колебаний ОН – групп [32]. Действие факторов 
риска наступления внезапной смерти от острой 
сердечной недостаточности также изменяет по-
казатели инфракрасного спектра крови, мио-
карда и центральной нервной системы [33]. 

Убедительные доказательства участия 
изменения структурной организации воды в 

механизме длительного и прогрессирующего 
развития атеросклеротического поражения 
сосудов были получены в нашей лаборатории. 
Было показано, что развитие у кроликов экс-
периментальной атерогенной ГЛП сопровож-
дается изменением величин инфракрасного 
спектра подопытных животных. Однако самое 
главное заключается в том, что эти нарушения 
инфракрасного спектра крови сохраняются 
после устранения ГЛП и нормализации ли-
пидного спектра крови у животных, что 
наблюдается в среднем через 6 месяцев после 
завершения парентеральной липидной 
нагрузки кроликам [34]. Результаты данного 
исследования позволяют рассматривать пато-
логическую модификацию структурной орга-
низации эндогенной воды как молекулярную 
основу самоподдержания обменных рас-
стройств в условиях атерогенеза. 

Таким образом, существование само-
поддержания атерогенных нарушений липид-
ного метаболизма, возникающих и развиваю-
щихся в процессе атерогенеза, является науч-
ным фактом, не вызывающим сомнения. Без-
условно, базовую основу патоаутокинеза со-
ставляют молекулярно-генетические измене-
ния. Их подробная характеристика и является 
следующим этапом изучения самоподдержа-
ния обменных нарушений в условиях разви-
тия атеросклероза и его осложнений. 
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