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Несмотря на хорошо развитую систему здраво�
  охранения, достижения фармацевтической про�

мышленности, огромное разнообразие лекарственных
препаратов, растет как число «болезней цивилизации»,
так и количество людей с этими заболеваниями.

К таким заболеваниям относятся атеросклероз и эс�
сенциальная гипертония, которые являются наиболее ча�
стой причиной смертности среди вида H. sapiens, а также
сахарный диабет, метаболический синдром, ожирение.

Эти болезни во всех развитых странах с ускоренным
научно�техническим прогрессом приобретают в настоя�
щее время характер пандемии и породили глобальную
медицинскую проблему. В XX веке при развитии общей
биологии, генетики и медицины не предложен четкий па�
тогенез ни одного из этих заболеваний, не выяснено, что
их объединяет.

Если среди вида высока частота того или иного забо�
левания, для выяснения его этиологии рационально ис�
пользовать методологические подходы общей биологии,
для каждого из заболеваний необходимо рассматривать
патогенез в эволюционном аспекте (17).

Предлагается рассматривать патогенез заболеваний
наиболее распространённых в развитых странах не с по�
зиций функциональных систем (2), а со следующих пози�
ций: теории биологических функций и биологических ре�
акций, регуляции функций и метаболизма in vivo на трех
филогенетических последовательных уровнях, становле�
ния физиологических и патологических процессов в эво�
люционном развитии.

Единые биологические закономерности лежат в ос�
нове патогенеза и могут быть основополагающими под�
ходами, которые помогут разобраться в нём.

Это следующие методологические подходы общей био�
логии: системный, филогенетический подход, системати�
зация большого фактического материала на основании
единого для всего живого филогенеза; общность основ�
ных этапов фило�и онтогенеза; единство структуры и фун�
кции; единство в филогенезе образования функциональ�
ных систем и преемственность становления биологичес�
ких функций( когда на разных ступенях филогенеза раз�
виваются системы со сходными функциями, они имеют
много общего) ; единство принципов компенсации функ�
ции: если не формируется функциональная система соот�
ветствующего уровня организации, то происходит ста�
новление системы, которая исполняла ее функции на бо�
лее ранних ступенях филогенеза (15, 17).

Методические подходы общей биологии позволяют
проследить становление и дальнейшее развитие функ�
циональных систем на разных ступенях филогенеза, по�
нять пути их совершенствования, а также пути становле�
ния в онтогенезе компенсаторных процессов. Развитие
одно�и многоклеточных организмов происходило путем со�
вершенствования биологических функций на ступенях
филогенеза. Столь же медленно и параллельно в филоге�
незе происходило формирование и патологических про�
цессов (3, 8).

Каждый живой организм – это организованная сис�
тема, такой системе соответствуют организованные про�
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цессы. Они характеризуются: 1) определенной програм�
мой, которая заложена в организме в виде генома; 2)
структурой, которая реализует эту программу – это клет�
ка с ее компонентами; 3) управляющей системой, кото�
рая регулирует и контролирует деятельность организма;
такой системой в многоклеточном организме являются
нервная и эндокринная системы. Одним из важнейших
принципов организации биологических систем является
универсальность: основные закономерности строения
организмов едины, что говорит об общности происхож�
дения живых организмов и единстве структурно�функци�
ональной организации жизни как планетарного явле�
ния (18, 19).

Более высокостоящие организмы повторяют строение
и свойства не только близлежащих предков, но и филоге�
нетически далеко стоящих организмов. Повторение ка�
сается не только нормы, но и патологии (10, 15). Обосно�
ванно рассматривать становление патологических про�
цессов одновременно со становлением в филогенезе био�
логических реакций и биологических функций.

В течение миллиардов лет на разных ступенях фило�
генеза сформировались биологические функции: трофо�
логии (питания), гомеостаза, эндоэкологии, адаптации.

In vivo биологические реакции реализуют каждую из
биологических функций. Одна реакция может участвовать
в реализации нескольких функций, поэтому при разных
заболеваниях проявляются одни и те же симптомы, коли�
чественные изменения одних и тех же физико�химичес�
ких аналитов, сходные нарушения метаболизма и неспе�
цифичные изменения биологических констант, общие чер�
ты патологии (1, 23).

Начиная с возникновения организмов первой функ�
цией, обеспечивающей их существование, является фун�
кция трофологии�внешнего питания. Поступление пищи
извне – это облигатное условие существования организ�
мов. Функция трофологии определяет жизнь каждого орга�
низма независимо от его положения на ступенях филоге�
неза.

Биологическую функцию трофологии реализуют две
биологические реакции: экзотрофии и эндотрофии.

Реализация реакции экзотрофии происходит в тече�
ние нескольких часов после приема пищи. Биологичес�
кая реакция эндотрофии реализуется вне приемов пище,
в ночное время и длительно во время зимней спячки
животных. Биологическая реакция экзотрофии последо�
вательно включает следующие этапы:

�гидролиз белков в желудке и субстратов пищи в тон�
ком кишечнике;

�пассивное разделение и специфическое поглощение
субстратов энтероцитами;

�перенос гидрофобных жирных кислот (ЖК), липофиль�
ных веществ и витаминов неспецифичным переносчи�
ком альбумином и специфичными белками – переносчи�
ками;

�пассивное путем эндоцитоза, активированное погло�
щение клетками глюкозы и аминокислот; специфичное,
активное поглощение клетками ЖК;

�перенос субстратов с плазматической мембраны в
цитозоле к субклеточным образованиям и метаболичес�
кие превращения субстратов в митохондриях, перокси�
сомах и лизосомах (6, 12, 13).

Нарушения биологических функций трофологии могут
произойти на любом из этапов многокомпонентного про�
цесса переработки гидрофильных и гидрофобных субстра�
тов пищи.

При правильном питании, когда не нарушена функ�
ция трофологии, организм справляется с физиологичес�
ким усвоением принятых субстратов. Но человек, кото�
рый подчиняется общим биологическим закономернос�
тям, забывает об этом и нарушает эту функцию, употреб�
ляя то (или в таком количестве), что приводит к накопле�
нию в организме продуктов метаболизма.

Поступление экзогенных субстратов наряду с выделе�
нием продуктов метаболизма обеспечивает свойство
организмов сохранять динамическое постоянство внут�
ренней среды: химического состава, структуры и физио�
логических функций (гомеостаз). Благодаря этой функции
не происходит снижение содержания аналитов или фи�
зико�химических параметров ниже нижней границы фи�
зиологического интервала. Реализуют функцию десятки
специфичных биологических (физико�химических и био�
химических) реакций. Они поддерживают концентрацию
аналитов (вода, электролиты, микроэлементы, субстраты
и т.д.) выше нижней границы физиологического интерва�
ла (9).

Сохранение гомеостаза тесно связано и с другим свой�
ством живых организмов – адаптацией. Это свойство
возникло вместе с появлением живых организмов и по�
скольку одноклеточные организмы отделяются от внеш�
ней среды биологической мембраной, основная роль в
этой функции выпала на плазматическую мембрану. Два
фактора определяют физико�химические свойства мем�
браны: содержание эссенциальных полиеновых – ЖК (ЭС
поли�ЖК) в фосфолипидах и количество неэтерифициро�
ванного холестерина. Свойства, структура и химический
состав мембраны тесно связаны с условиями окружаю�
щей среды, в первую очередь с таким фактором, как тем�
пература (5, 21). Механизмы краткосрочной адаптации
клеток к изменению факторов внешней среды отработа�
ны на ранних ступенях филогенеза у одноклеточных орга�
низмов. Основную роль в краткосрочной адаптации кле�
ток выполняет спирт холестерин. В ответ на изменения
состава внеклеточной среды каждая клетка синтезирует
спирт в холестерин и конденсирует его в плазматичес�
кой мембране. Включение холестерина в мембрану из�
меняет многие ее свойства, благодаря чему клетка вре�
менно отгораживается от афизиологичной окружающей
среды и в результате сохраняет гомеостаз (11,13,15).

Функцию долгосрочной адаптации выполняют жир�
ные кислоты (14).

Сравнительные исследования показали (7), что все
классы фосфолипидов (ФЛ) встречаются уже на ранних
стадиях развития животного мира. Количественные от�
ношения между отдельными классами фосфолипидов яв�
ляются сходными у животных, которые занимают разное
положение в эволюционном ряду. Генетически закреплен�
ным оказывается не только общий план строения каждо�
го из фосфолипидов, но и соотношение их в мембранах.
На их состав лишь незначительное влияние оказывают
условия среды – температура и характер пищи. Важно,
что основные компоненты липидов мембран закреплены
генетически, однако состав жирных кислот в ФЛ мемб�
ран закреплен генетически в гораздо меньшей степени.
ЖК – это переменный элемент липидов и изменения их
состава явилось одним из способов эволюции живого.

У животных, обитающих в разных температурных ус�
ловиях, отличается состав жирных кислот в липидах и это
изменение может быть закреплено как в филогенезе, так
и в онтогенезе.

Биологическая реакция долгосрочной адаптации к по�
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нижению температуры окружающей среды связана с син�
тезом клетками более длинноцепочных, ненасыщенных
ЖК и изменением параметров плазматической мембра�
ны. Адаптивные реакции позволяют сохранять эндоэко�
логию. Превышение верхнего предела физиологического
интервала для каждого из аналитов и физико�химичес�
кого параметра есть нарушение биологической функции
эндоэкологии, («чистоты» межклеточной среды). Любой из
аналитов, содержание которого оказывается выше нор�
мы, организм рассматривает как биологический «мусор».
Сохранять эндоэкологию возможно при правильно орга�
низованной трофологии, однако человек нарушает и эту
фунцию.

Популяционно значимые нарушения экзотрофии раз�
виваются на уровне клеток, когда последние по разным
причинам не могут поглощать доставленные к ним суб�
страты. В результате употребления в пищу веществ, кото�
рые не могут пройти все этапы экзотрофии, в межклеточ�
ной среде (в основном в крови) накапливаются продукты
этапов метаболизма, которые становятся биологическим
«мусором», что приводит к нарушению эндоэкологии. При
этом клетки оказываются в афизиологичных условиях (15)
и это является основой формирования многосимптомных
патологических процессов. Нарушение функции эндоэ�
кологии вызывает как накопление экзогенных патогенов,
так и значительно чаще повышение содержания эндо�
генных флогогенов малой и большой молекулярной мас�
сы. На разных ступенях филогенеза произошло формиро�
вание таких механизмов обратной связи, которые фик�
сируют как нарушение чистоты межклеточной среды не
только скопление в ней катаболитов, но и увеличение
содержания жизненно важных субстратов при наруше�
нии экзотрофии (20). Увеличение концентрации глюко�
зы, ионов Na, липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) и
липопротенов очень низкой плотности (ЛПОНП) и нор�
мальных промежуточных метаболитов (молочная кисло�
та, кетоновые тела) организм рассматривает как «заму�
соривание» межклеточной среды и плазмы крови (16). В
реализации биологической функции поддержания чис�
тоты межклеточной среды, природа задействовала три
разные биологические реакции: реакцию фильтрации
через биологический сорбиционный фильтр (сочетание
фильтрации и реабсорции); реакцию активации пассив�
ного трансцитоза монослоем эндотелия путем повыше�
ния гидравлического давления (АД); реакцию воспале�
ния. Если молекулярная масса «мусора» в межклеточной
среде не выше 70 кДа (мол. масса альбумина), удаление
его происходит при реализации биологической реакции
экскреции в нефроне путем выведения с мочой. Если же
мол. масса эндогенных флогогенов или экзогенных пато�
генов превышает эту величину, вывести их из организма
биологической реакцией экскреции невозможно и ути�
лизация происходит in situ в биологической реакции вос�
паления (11, 15).

Когда физиологических способностей этих систем ока�
зывается недостаточно для удаления из межклеточной сре�
ды возросшего количества флогогенов, активация пас�
сивных этапов этих процессов происходит путем повы�
шения гидравлического давления в пуле внутрисосудис�
той среды. Гидравлическое давление в этом пуле, разви�
ваемое сердцем, является физическим фактором регуля�
ции метаболизма на уровне целостного организма. Эта
биологическая реакция задействована в реализации
таких биологических функций, как экзотрофия, эндоэкол�
гия, гомеостаз (15).

Для нарушения функции чистоты межклеточной сре�
ды не имеет значения, какие этиологические факторы при�
водят к формированию биологического «мусора» и пре�
валируют эндогенные или экзогенные компоненты.

При нарушении экзотрофии в результате преоблада�
ния в пище неадекватного биологическим возможностям
организма количества н�ЖК (жирные молочные продук�
ты, говядина) и уменьшение поступления w�3 и w�6 ЖК
происходит «замусоривание» межклеточной среды накоп�
лением специфичного биологического «мусора», которым
являются ЛПНП, не сформировавшие лиганд. Это обус�
ловлено афизиологическим составом принятых с пищей
ЖК и триглицеридов (ТГ) в составе липопротеинов. Эти
ТГ не может гидролизовать в крови постгепариновая ли�
попротеинлипаза и в ЛП не происходит формирование
аполипопротеина В�100 (апо В�100) лиганда. Клетки не
могут поглощать такие ЛПНП. Эти денатурированные мо�
лекулы клетки эндотелия трансцитозом перенесут в ин�
тиму артерий, в место сбора и утилизации биологическо�
го «мусора». Усилить выведение из кровотока флогенов
типа ЛПНП, которые несформировали лиганд из крово�
тока можно только при активации трансцитоза. Сделать
это можно путем увеличения гидродинамического давле�
ния в пуле внутрисосудистой жидкости, т.е. путем повы�
шения АД. Поэтому атеросклероз сопровождается таким
симптомом, как артериальная гипертензия. Функция эн�
доэкологии предусматривает необходимость увеличения
АД. Выведенные за пределы внутрисосудистой среды фло�
гогены большой молекулярной массы поглощают оседлые
макрофаги с формированием воспалительно�деструктив�
ного поражения интимы по типу атероматоза или атерот�
ромбоза (развитию атеросклероза).

В результате непоступления в клетки ЭС поли�ЖК раз�
вивается их дефицит, как для построения плазматичес�
ких мембран, так и для синтеза эйкозаноидов. В этих ус�
ловиях синтез эйкозаноидов осуществляется из ЖК се�
мейства w�9, которые компенсаторно синтезируют клет�
ки. Эти эйкозаноиды обладают другими свойствами, что
обуславливает развитие ряда симптомов атеросклеро�
за. Синтезированные из эндогенной ненасыщенной ЖК
простациклины проявляют свойства вазоконстрикторов;
тромбоксаны активируют агрегацию тромбоцитов, а лей�
котриены поддерживают воспаление, т.е. нарушение эк�
зотрофии приводит к таким последствиям как спазм со�
судов, что в свою очередь ведет к артериальной гипер�
тензии. При атеросклерозе эндогенными флогогенами
становятся ЛПНП, не сформировавшие апоВ�100 лиганд,
а основу патогенеза атеросклероза составляет блокада
поглощения клетками эссенциальных поли�ЖК энерифи�
цированных спиртом холестерином в составе ЛПНП пу�
тем апоВ�100 рецепторного эндоцитоза (17). При эссен�
циальной гипертензии эндогенными флогогенами явля�
ются мочевая кислота, гомоцистеин, цистеин, креатинин.
При ожирении внутриклеточными флогогенами становят�
ся триглицериды с афизиологичным составом энерифи�
цированных в них жирных кислот, которые невозможно
мобилизовать из адипоцитов. Это связано с преоблада�
нием в пище «коротких» триглицериров, в составе кото�
рых со спиртом глицерином этерифицировано макси�
мально возможное количество пальмитиновой ЖК.

При диабете биологическим мусором становятся мно�
гочисленные продукты химического взаимодействия глю�
козы (гликирования) с белками в межклеточной среде и
пуле внутрисосудистой жидкости (альбумин, фибриноген,
гемоглобин), а также интегральные протеины плазмати�
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ческих мембран клеток (15).
Рассмотрение этиологии и патогенеза наиболее рас�

пространенных в популяции человека заболеваний с по�
зиций биологических функций и биологических реакций,
при регуляции метаболизма in vivo на трех эволюцион�
ных уровнях позволяет осознать, что основой патогенеза
заболеваний, частота которых в популяции человека пре�
вышает 5�7%, является нарушение биологических функ�
ций и биологических реакций; рассматривать общность
становления в эволюции эссенциальной артериальной
гипертонии, атеросклероза, диабета, ожирения как на�
рушение метаболизма ЖК и глюкозы (24, 25); оценивать
диагностическое значение тестов при разных видах па�
тологии не в рамках отдельных заболеваний (4, 22), а с
позиций биологических функций и реакций: микроаль�
буминурию – превышение гломерулярной фильтрации
над пассивной реабсорбцией в проксимальных каналь�
цах; повышение С�реактивного белка в крови – «замусо�
ривание» межклеточной среды in vivo эндогенными фло�
гогенами (экзогенными патогенами) большой мол. массы
как активацию биологической реакции воспаления; по�
нять роль АД как биологической реакции, которая вовле�
чена в реализацию многих биологических функций; осоз�
нать биологические основы нормализации столь часто
повышенного артериального давления; принимать во
внимание положение, что любое биологическое исследо�
вание оказывается оправданным только в том случае,
если оно имеет эволюционный выход (26). Патогенез каж�
дой из распространенных в популяции человека нозоло�
гической формы заболевания имеет длительный эволю�
ционный анамнез.

С позиции общей биологии патогенетическую основу
«болезней цивилизации» составляет нарушение биоло�
гической функции поддержания «чистоты» межклеточной
среды, т.е. нарушение функции «эндоэкологии».

Необходимо обратить внимание также на то, что про�
цессы метаболизма у человека отнюдь не стали совер�
шенны по сравнению со многими видами животных, не�
смотря на достижение эволюционного развития – фор�
мирование интеллекта. Именно интеллект дает человеку
основное преимущество перед всеми другими видами
животного мира. Однако, человек – биологическое суще�
ство и никакие достижения науки и здравоохранения не
смогут победить «болезни цивилизации», если Homo
sapiens будет забывать об этом.
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