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На сьогоднiшнiй день висунуто багато концепцiй розвитку 

атеросклерозу. Чим більше теорій, тим складніша проблема. 

Імунна теорiя твердить, що лiпопротеїди низької щiльностi, з’єднанi 

з бiлками, можуть стати антигенами, на них починають виробляти-

ся антитiла. Реакцiя “антиген-антитiло” викликає в судиннiй стiнцi 

розвиток iмунного запалення, на його мiсцi утворюється ате-

росклеротична бляшка. Тромбогенна теорiя: при активацiї тром-

боцитiв розпадаються а-гранули, вивiльняються бiологiчно активнi 

речовини, якi подразнюють cтінкy артерiй, виникає атерома. 

Фiзична (судинна) теорiя стверджує, що атеросклероз розвива-

ється на пошкодженiй фiзичними факторами (гарячка, отруєння 

тощо) стiнцi артерiй. Теорiя дисфункції ендометрія вказує на 

порушення захисних властивостей ендотелiю. Моноклональна – 

при атеросклерозi виникає патологiчний клон гладком’язових 

клiтин. Bipycна теорія – вірусне пошкодження ендотелiю (герпес, 

цитомегаловiрус). Генетична теорiя передбачає спадковий 

дефект судинної стiнки. Хламiдійна – ураження судинної стiнки 

хламiдiями, в основному Chlamydia рnumoniае. Згiдно з гормо-

нальною теорiєю, вікове пiдвищення рiвня гонадотропних та 

адренокортикотропних гормонiв призводить до пiдвищеного 

синтезу будiвельного матерiалу для гормонiв – холестерину.

Зрозуміло, що всі ці теорії можуть відігравати певну роль, осо-

бливо на етапах розвитку атеросклерозу або на варіантах, за 

якими може відбуватися атеросклеротичне ураження судин, але 

жодна з них не має важливого значення, на мою думку, у форму-

ванні такого грізного захворювання, яке є карою ХХ століття й 

основною причиною смертності населення розвинутих країн 

нашої планети.

Завдяки певним відкриттям у медицинi, які ми вважаємо вели-

кими i на яких зациклюється велика когорта вчених, вдосконалю-

ючи i деталiзуючи їх ми iнколи йдемо хибною дорогою.

На початку минулого сторiччя (1912–1913 рр.) А. Н. Анічков і 

С. С. Халатов запропонували і обґрунтували теорію холестери-

нової інфільтрації, яка, на їхню думку, є причиною розвитку ате-

росклерозу. В їхньому експерименті на кролях при введенні 

великих доз холестерину розвивався атеросклероз аорти. 

А. Н. Анічков деталізував дослідження судин, а С. С. Халатов роз-

почав досліджувати функцію печінки під впливом високих концен-

трацій холестерину в крові. Наукові дослідження А. Н. Анічкова 

виявилися перспективними, а от печінка не так виражено страж-

дає від високих концентрацій холестерину в крові, як страждають 

судини, оскільки печінка виділяє жовч, яка сприяє розпаду жиро-

вих клітин і не піддається вираженому механічному впливу. 

А. Н. Анічков став академіком і відомим в науковому світі вченим.

Судини зазнають постійного механічного впливу, тому їм потрі-

бен легкодоступний субстрат крові, який дозволив би швидко 

ліквідовувати мікропошкодження в судинах, тим більше, що цей 

субстрат, холестерин з іншими фракціями ліпідів, уже є накопиче-

ним в судинах, і саме цей субстрат зробив судини слабкими до 

«фізичних» перенавантажень артеріальним тиском або частотою 

серцевих скорочень. Ось чому мікротріщини судин саме й тра-

пляються в зонах із великим вмістом ліпідів, і саме в цих зонах 

загоєння пошкоджень відбувається за певним патологоанатоміч-

ним сценарієм.

Підкреслимо, що саме судини з великим вмістом в їх стінках 

ліпідів у певних місцях не «витримують» коливання рівня артеріаль-

ного тиску, які супроводжують людину протягом її життя. 

До фізіологічного коливання артеріального тиску судини нашо-

го організму, як правило, адаптовані і тоді, коли мають в собі 

високий вміст холестерину чи інших атерогенних ліпідів, а от до 

надмірно високого артеріального тиску, який супроводжує люди-

ну протягом її життя, судини не є адаптованими; у них розпочина-

ються процеси, патологічні в нашому розумінні, які на даному етапі 

захищають судини від розриву і крововиливу в тканини, щоправда, 

мають погано віддалену перспективу розвитку хвороби для орга-

нізму в цілому. 

Під впливом високого вмісту ліпідів у крові страждають її гемо-

реологічні властивості, змінюється текучість, тим більше, що ліпіди 

можуть зв’язувати певні важливі для функціонування клітин в орга-

нізмі речовини, і, як результат, порушується певна система ефек-

тивної доставки речовин до клітин тіла людини. Нестача цих 

речовин сприяє порушенню функціонування органів і тканин. 

Крім того, зменшення ступеня текучості крові з поганою достав-

кою необхідних речовин до клітин і тканин організму, зміна архі-

тектоніки органів у результаті відкладання жиру в їх тканинах зі 

зменшенням просвіту судин сприяють гіпоксії тканин органів, і 
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Лекції, огляди

організм автоматично підвищує рівень артеріального тиску, щоб 

забезпечити потребу органів та тканин у кисні.

Значна кількість пацієнтів старшого віку після споживання їжі, 

насиченої ліпідами, відмічають або короткочасні болі в серці, або 

виникнення задишки невеличкого ступеня, або її посилення. Крім 

того, спостерігаються ще інші відчуття, які свідчать, що раптовий 

неадаптований стрибок концентрації ліпідів в крові різко знижує 

її характеристики та  погіршує функціональні можливості. 

Зазначимо, що накопичення ліпідів в деяких органах людини 

може змінювати їх архітектоніку і мінімально підвищувати, напри-

клад, тиск в черепній коробці або звужувати судини певного 

калібру. 

Накопичення жирових клітин може бути сприятливим для пев-

них органів і систем організму. Значна частина наукових робіт 

свідчить, що холестерин та ліпіди відіграють важливу роль у захисті 

організму від інфекцій, позитивно впливають на статеву систему, 

але тільки на певному етапі її функціонування, оскільки ураження 

атеросклерозом привідної артерії до центру ерекції в спинному 

мозкові може порушувати еректильну функцію у чоловіків.

До теперiшнього часу бiльшість вчених вважає, що жирна їжа 

є субстратом i причиною атеросклерозу. З метою унормування 

рiвня холестерину в крові, збалансування його фракцiй було син-

тезовано величезну кiлькiсть медикаментiв, пiд час продажу яких 

певнi фiрми заробили великi грошi. I цi певнi фiрми продовжують 

фiнансувати рекламу препаратів, якi знижують холестерин у кpoвi, 

органiзовують нayкoвi з’їзди, конференцiї, запевняючи як лiкарiв, 

так i пацiєнтiв, що основною причиною атеросклерозу є порушен-

ня балансу холестерину в органiзмi.

Існує значна кількість людей з високим рівнем холестерину в 

крові, патологічною ліпідограмою у нашому теперішньому розу-

мінні сутності проблеми, але, як не дивно, атеросклероз у таких 

людей не розвивається. Фактично, будь-якого достовірного, 

розумно обґрунтованого пояснення такого стану речей не існує. 

Крім того, встановлено, що є значна кількість хворих із атероскле-

розом, у яких нормальний рівень холестерину в крові і нормальна 

ліпідограма. Саме такі випадки, в яких простежується вказана 

закономірність, наводять нас на думку, що причина розвитку ате-

росклеротичного процесу в судинах, незважаючи на досконале 

вивчення патоморфологічного процесу виникнення, криється в 

інших процесах, які відбуваються в організмі поза нашою увагою. 

Зрозуміло, що вчені не акцентують своїх наукових досліджень на 

цьому важливому напрямку.

Але, як вiдомо, людина – це не кріль, i жирна їжа для нeї є 

нормальною, на вiдмiну вiд кроля. Таким чином, ще у витоках цього 

вчення були зробленi методичнi помилки прогностичного бачення 

цих порушень в органiзмi кроля для виникнення атеросклерозу у 

людини. Чому ми вважаємо, що коли годуємо кролів жиром, то 

цей жир відкладається тільки в судинах. Жир відкладається, депо-

нується не тільки в судинах, а й в інших органах і тканинах, чи то 

кроля, чи то людини, а саме в печінці, суглобах, підшкірній клітко-

вині тощо. Жир, що відкладається, наприклад, у суглобових хря-

щах, робить їх слабшими до фізичних навантажень і сприяє руй-

нуванню. 

Хрящ, який зазнає постійних фізичних навантажень, фізичного 

впливу в різних життєвих ситуаціях, втрачає динамічність, коли в 

ньому накопичується значна кількість жирових клітин. А чи втрача-

ють динамічність судини, які постійно перебувають під дією фак-

тично тих же самих факторів, але зовсім іншої специфіки? 

Динамічне, а періодично і надмірне навантаження судин підви-

щеним артеріальним тиском, як результат комбінованої дії найріз-

номанітніших патоморфологічних механізмів, які виникають у 

результаті життєдіяльності людини, запускає патологічний процес, 

що сприяє розвитку атеросклерозу судин.

Холестерин, або інші фракції ліпідів, які відкладаються в кліти-

нах печінки або в міжклітинних просторах, порушують функцію 

печінки. Відмітимо, що холестерин або інші фракції ліпідів, накопи-

чуючись в органах при споживанні їжі, насиченої надмірною 

кількістю ліпідів, залежно від особливостей функціонування орга-

на, порушують його роботу тільки з певним ступенем вираженості.

Малодослідженим є функціонування такого органа людини як 

підшлункова залоза, в тканинах якої накопичуються жирові клітини 

при ожирінні, хоча ферменти цієї залози беруть активну участь у 

розщепленні жиру в шлунково-кишковому тракті.

На мою думку, в основному атеросклероз, як причина хворо-

би, виникає у людини при перiодичному підвищеннi рiвня 

артерiального тиску. I не важливо, нa яку величину він підвищуєть-

ся. Важливо, наскiльки судини людини є чутливими до підвищення 

piвня тиску. Пiдвищення apтеріального тиску змушує судини з 

роками змінюватися. Одним iз механiзмiв цiєї модифiкації є ате-

росклеротичний процес, який таким чином укрiплює стiнки 

артерiальних судин i дає їм можливiсть захиститися вiд пiдвищен-

ня apтepiального тиску. А високий рівень холестерину в крові є 

необхiдним матерiалом для реалiзацiї механiзму захисту судин 

вiд розриву при пiдвищеннi рiвня артерiального тиску.

Запитаємо себе: «Чому холестерин проникає в судини?» Це 

означає, що якоїсь речовини там не вистачає і її заміщує холес-

терин. Інше запитання: «Чому судина беззахисна до холестери-

ну?» Жир, по ідеї, має відкладатися тільки в жирове депо, а жир 

відкладається в різних тканинах організму. 

Холестерин має суттєву проникну здатність. Це означає, що 

ми повинні якимось чином, чи то фізичним, чи то хімічним, змінити 

структуру жиру в їжі, яку ми споживаємо, фактично, знайти метод 

обробки жиру, змінити його структуру, щоб він не проникав у суди-

ни або інші тканини тіла людини, окрім жирових депо.

Сучаснiй науцi необхiдно проводити дослiдження i розробля-

ти тему нормальної i патологiчної функцiї судин, їx фiзiологiї в рiзних 

умовах життя людини, вивчати їх реакцiю на рiзнi життевi події, а не 

навпаки, весь напрямок дослiджень спрямовувати на аналiз лiпiдiв 

кpoвi, якi є тiльки субстратом i матерiалом для розвитку атероскле-

ротичного процесу, чим, в основному, i займається cyчacнa нау-

кова eлітa. 

На першому мiсцi в дослідженнях має стояти не морфологія 

судин, а їx фiзiологiя в процесi виникнення стресових ситуацiй та 

iнших навантажень на серцево-судинну систему в рiзних умовах 

життєдiяльностi людини протягом багатьох poків, оскiльки на наших 

судинах день за днем, piк за роком життя залишає свій відбиток.

Велике значення в процесi виникнення атеросклеротичного 

ураження судин мають cтpecoві пошкодження, якi супроводжу-

ються викидом катехоламiнiв, пiдвищенням рiвня артерiального 

тиску, постiйною роботою судин в умовах мінімальних рівнів cтpe-
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сів, якi протягом дня супроводжують життя людини. Важливе зна-

чення має реакцiя «особливого пошкодження» судин при 

незначних повсякденних катехоламiнових спалахах. Людина – 

хороша машина, але не вiчна, як не вiчна і нормальна функцiя 

судин, якi зношуються по-особливому протягом життя людини.

Ми знаємо, що наслiдком гіпертонiчної хвороби є фiброз 

судин, а атеросклероз вважаємо зовсiм iншим захворюванням. 

Але, можливо, що фiброз судин – це найвдалiша, відносно рідкіс-

на реакцiя органiзму на пiдвищення артеріального тиску. При 

цьому існує ще одна реакцiя органiзму на пiдвищення apтеріаль-

ного тиску, яка характеризується розвитком атеросклерозу, і, що 

найголовнiше, – розвиток атеросклерозу може бути результатом 

перiодичного незначного пiдвищення рівня діастолiчного тиску 

протягом багатьох poків при високiй чутливостi судин до пiдвище-

ної роботи серцево-судинної системи в результатi напруження 

органiзму. Боротьба з підвищеним рівнем артеріального тиску є 

основним методом боротьби з атеросклерозом. 

Формування атеросклерозу в хворих з гіпертонічною хворо-

бою спостерігається, точніше перебігає, з різним інтервалом або 

за різним сценарієм ступеня вираженості. Особливий негативний 

вплив має підвищення рівня діастолічного артеріального тиску, що 

свідчить про несприятливий прогноз і певний ступінь ураження 

судин атеросклеротичним процесом.

При артеріальній гіпертензії внаслідок високого базового тиску 

підвищується проникність ендотелію артерій, створюються умови 

для відкладання кристалів холестерину у внутрішній оболонці 

судин. Зазначимо, що це важливий механізм організму, який доз-

воляє, не дивлячись на віддалену погану перспективу, захистити 

організм від перепадів артеріального тиску в сторону підвищення. 

Ось чому дуже часто трапляються крововиливи, розриви судин у 

хворих із м’якою артеріальною гіпертензією на початкових стаді-

ях її розвитку, оскільки в судинах ще не відбулися патоморфологіч-

ні зміни, які б дозволяли «витримати» перепади артеріального тиску 

в сторону підвищення.

Найважливіше значення має тропність судин до накопичення 

в них холестерину. Якщо у людини судини генетично стійкі і холес-

терин не здатний проникати в їх стінку, то атеросклеротичний 

процес, ймовірно, не розвиватиметься. 

Науковими дослідженнями встановлено, що накопичення 

холестерину в стінці дрібних судин сприяє створенню мікроане-

вризматичних утворень, змінюючи мікроциркуляцію. Холестерин 

може також накопичуватися в мембранах клітин крові. Саме 

пошкодження стінки судин сприяє адгезії тромбоцитів, лейкоцитів 

на інтимі судин і запускає цілий каскад активації найрізноманітні-

ших факторів крові з утворенням у майбутньому бляшок, як осо-

бливий специфічний процес «загоєння» стінки судин.

Фактично при навантаженні тиском повинна була б гіпертро-

фуватися середня оболонка судин, а саме медіа, враховуючи її 

будову. Але, на жаль, перший удар приймає на себе інтима, яка 

за морфологічною структурою не здатна ефективно протистояти 

гемодинамічним ударам. 

На мою думку, ймовірно, що в крові утворюються мікрокрис-

тали з певних хімічних сполук, які мають короткий строк життя, але 

при цьому пошкоджують стінку судин. Має існувати серйозне 

механічне мікроскопічне пошкодження інтими, щоб запустити 

біохімічний процес атеросклерозу. Ліпідні плями є і в дітей, але 

чомусь у них атеросклеротичний процес не запускається. 

Питання потребує адекватної відповіді, а не будь-якої, оскільки 

будь-що ми здатні пояснити, але чи це пояснення є правдивим, 

особливо, пояснення стосовно «ювенільних» і «проміжних» типів 

ліпідних плям. Для прикладу, мікрокристали сечової кислоти, як 

рідкісне короткочасне явище, можуть утворюватися в крові і 

пошкоджувати інтиму судин. А ще, на додаток, – високий ступінь 

гемодинамічних ударів крові в судини. Фактично, спостерігається 

«бомбардування» інтими судин, з якого і розпочинається процес 

атеросклеротичних утворень у судинах, що саме і є найважливі-

шим у процесі запуску атеросклеротичного ураження судин.

Інтима нормальної судини практично не піддається механіч-

ному впливу, а от холестеринові плями можуть піддаватися впливу, 

запускаючи атеросклеротичний процес. 

Зробимо припущення, що утворення мікрокристалів у крові 

можливе, оскільки у бляшку також відкладається кальцій, спосте-

рігається кальцинація атеросклеротичної бляшки на певному 

етапі розвитку атеросклерозу. Поєднання хімічних реакцій між 

органічними кислотами, які знаходяться в крові, і лужними субстан-

ціями, у певних місцях організму, які омиваються кров’ю і можуть 

вимиватися нею з тканин в кров’яне русло, будуть створювати 

мікрокристали і спричиняти механічне пошкодження як нормаль-

ної інтими судин, так і холестеринових плям в інтимі або медії судин.

Споживаючи їжу, не тільки багату на холестерин, а й насичену 

органічними кислотами та іншими харчовими субстанціями в над-

лишку, людина сприяє проникненню цих хімічних сполук у кров. У 

крові вони реагують між собою, утворюючи мікрокристали, оскіль-

ки кров підтримує певний pН шляхом утворення мікрокристалів, 

нормалізує pН середовище. Фактично варіанти нормалізації pН 

крові можуть бути як фізіологічними, так і патологічними, залежно 

від хімічного складу мікрокристалів та їхнього механічного впливу 

на судинну стінку.

Можливо, що це правильна дорога, коли ми перериваємо 

реакції з формування атеросклерозу при підвищенні артеріаль-

ного тиску шляхом застосування препаратiв, якi не дають можли-

вості відкладатися холестерину в стінках судин, або знижують його 

piвень в кpoвi, або внормовують атерогенність крові. Але це нe є 

першопричиною цієї патологiї. Найлегше боротися з одним iз 

патофізіологічних механiзмiв атеросклерозу, але при цьому зали-

шається поза увагою питання, що ж реалiзує i запускає ате-

росклеротичні реакції, що ж змушує працювати патологiчний 

ланцюжок, який може утворитися в органiзмi як результат захисту 

вiд бiльш страшних змiн, якi можуть виникати в результатi невмоти-

вованого пiдвицення рiвня артерiального тиску. Атеросклероз є 

одним iз видiв адаптацiї судин органiзму до несприятливих зовнiш-

нiх умов життя, який видозмiнює i патологiчно адаптує судини 

людини до навантажень артерiальним тиском. Ми визнаємо, що 

атеросклероз – це «тінь» гіпертонічної хвороби.

Отже, високий piвень артерiального тиску запускає ате-

росклеротичний процес, а високий piвень холестерину в крові 

людини сприяє швидкiй i вдалiй реалiзацiї цього процесу. Крім 

того, необхідно усвідомити можливі механізми «бомбардування» 

інтими судин мікрокристалами, які, вірогідно, здатні утворюватися 

в крові людини, під впливом підвищеного артеріального тиску. 



24

Лекції, огляди

У науці багато вчених звикли використовувати термін «мета-

болічний синдром». Задумаємося, що цей термін визначає. Такі 

зміни в організмі ніяк не можуть бути випадковими у прогностич-

ному аспекті і мають не вивчені нами наслідки, особливо, що 

стосується концентрації сечової кислоти в крові. Як результат 

наявності в хворого метаболічного синдрому в майбутньому 

виникає подагра.

Холестерин здатен утворювати кристали, особливо при його 

надмірній кількості в крові, що у більшості випадків, фактично, обу-

мовлено генетичною спадковістю, але холестеринові кристали 

самі по собі здатні закупорювати дрібні судини, а пошкоджувати 

крупні судини, ймовірно, вони не здатні. А коли в холестеринові 

кристали відкладаються солі, які підсилюють їхню жорсткість, 

саме тоді можливе пошкодження інтими судин, а інколи і суттєве, 

яке запускає атеросклеротичний процес, особливий вид «заго-

єння» судини.

Таким чином, вчення про атеросклероз, яке «стояло на головi», 

необхiдно в майбутньому «поставити на ноги» i добре проаналі-

зувати шкiдливий вплив незначного або вираженого коливання як 

систолічного, так дiастолiчного артерiального тиску на формуван-

ня атеросклерозу судин під впливом «жорстких» утворень, які 

існують у крові людини протягом короткого періоду часу. 

Необхідно вивчити генетичні маркери в органiзмi людини, які є 

основою для розвитку атеросклерозу судин людини при пiдви-

щенні рівня apтеpіального тиску. Крім того, необхiдно вивчити iншi 

патофiзiологiчнi фактори, якi функцiонують у нашому органiзмi в 

умовах пiдвищення рiвня артерiального тиску. Потрiбно вдоско-

налити методи вивчення коливань рiвня артерiального тиску i його 

впливу на формування атеросклеротичного ураження судин.

Комерцiйна вигода не повинна опановувати розумом вчених, 

науковці повинні керуватися розсудливістю, прагненням iстини, 

доцільністю, а не грошима. Ми шукаємо те, що лежить у нас під 

ногами.

Організм людини складається iз coтні мiльйонiв маленьких 

вогникiв, в будь-який момент життя кожен маленький вогник може 

перетворитися на «пожежу». Найголовнiше вчасно цю «пожежу» 

загасити, ще коли вона тiльки починається, бо ж вона може зни-

щити людину або призвести до непоправних змiн в її органiзмi.

Профілактична медицина, її майбутнє, – це пошук безпечного 

препарату, який допоможе запобігти формуванню гіпертонічної 

хвороби у людей, схильних до підвищення артеріального тиску. А 

таких людей дуже багато, фактично, основна частина людства. 

Підвищенню артеріального тиску сприяють темпи нашого життя, 

стиль життя та навколишнє середовище людини, в якому вона 

перебуває, залежно від ситуації у певний момент часу. А якщо 

врахувати спосіб і вид харчування людей, які сприяють не тільки 

підвищенню рівня холестерину в крові, а й утворенню мікрокрис-

талів, які, можливо, живуть протягом короткого періоду часу, то 

виникає необхідність у додаткових наукових дослідженнях і уточ-

ненні патофізіології та патанатомії атеросклеротичного процесу.

Особливого нагляду за рівнем артеріального тиску потребу-

ють люди, які мають високий рівень холестерину в крові, який і є 

субстратом для формування атеросклерозу та відкладається не 

тільки в жировій клітковині, а й під очима. Дрібні нарости на облич-

чі під очима, ксантоми, можуть свідчити про високий рівень холес-

терину. Холестерин в стінках судин змінює їхні функціональні 

характеристики і робить їх нестійкими у випадку значного підви-

щення рівня артеріального тиску та можливого мікрокристалічно-

го «бомбардування» стінки судин.

Додаткова інформація. Автор заявляє про відсутність конфлік-

ту інтересів.
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Резюме
Дискуссионные вопросы  
патогенеза атеросклероза сосудов
Р. О. Сабадышин

Коммунальное заведение высшего образования «Ровенская медицинская 
академия» Ровенского областного совета, Ровно, Украина

На сегодняшний день существует много концепций развития атероскле-
роза, но ни одна из них не является окончательной. В статье представлен 
новый взгляд на патогенез этого заболевания, очерчены направления, 
требующие детального изучения. Акцентировано на необходимости про-
филактической медицины, за которой будущее, поиска безопасного пре-
парата, который поможет предотвратить формирование гипертонической 
болезни у людей, склонных к повышению артериального давления.

Ключевые слова: холестерин, атеросклероз, сосудистая стенка, 
липиды

Summary
Discussion issues  
of the pathogenesis of atherosclerosis
R. A. Sabadyshin

Communal institution of higher education «Rivne Medical Academy” of Rivne 
Regional Council, Rivne, Ukraine

There are many concepts for the development of atherosclerosis today, 
but none of them is definitive. The article presents a new look at the pathogenesis 
of this disease, outlines areas that require detailed study. Emphasis is placed on 
the need for preventive medicine, for which the future, the search for a safe 
drug that will help prevent the formation of hypertension in people prone to 
high blood pressure.
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