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Основы общей теории патологии 
(Часть 4. Атеросклероз, или склероатероз?)
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Это не «игра слов», а ключ к решению проблемы, которое в настоящее время зашло 
в тупик. Иными словами, наука об атеросклерозе до сих пор находится под «гипнозом» 
опытов Н. Н. Аничкова, когда приоритетом является липидная инфильтрация стенки 
сосудов. Однако липидная инфильтрация стенок сосудов не имеет отношения к про­
исхождению липидов в атероме. Их появление всегда связано с жировой дегенерацией 
миофибробластов в местах склероза (фиброзных бляшках), а не с гематогенной ин­
фильтрацией. Решение проблемы заключается в раскрытии генеза склеротических 
изменений в интиме как первичных – возрастных (компенсаторных), так и вторичных 
(воспалительных и др.), – с одной стороны, а с другой – в установлении причин де­
градации (жировой дегенерации) и отмирания миофибробластов (так называемых 
пенистых клеток Лангганса) в местах склероза (фиброзных бляшках) с последующим 
формированием атеромы. Нами впервые in vivо на клеточном уровне было показано, 
что отмирание миофибробластов с высвобождением липидов обусловлено тем, что 
миофибробласты, интенсивно размножаясь в местах репаративного склероза, укора­
чивая теломеры, достигают лимита Хейфлика (Hayflick’a) значительно раньше, чем 
миофибробласты на непоражённых участках сосудов. Авторы предлагают заменить 
термин «атеросклероз» на «склероатероз» как более точно отражающий суть бо­
лезни и последовательность событий в её патогенезе. Рассматривая «склероатероз» 
как нозологическу форму, следует подчеркнуть двухфазный период развития процесса: 
первый – склеротический (компенсаторный) и второй – атероматозный (декомпенса­
ции). Именно последний период сопровождается известными для склероатероза про­
явлениями и осложнениями, которые невозможно устранить. Необходимо прекратить 
тратить миллиарды на бессмысленную «чистку сосудов» и «снижение» уровня холе­
стерола в плазме крови, а направить усилия на пропаганду здорового образа жизни, 
в первую очередь на профилактику и лечение артериальной гипертензии как основно­
го фактора, оказывающего влияние на состояние сосудов.

Ключевые слова: атеросклероз; склероатероз; миофибробласты; артериальная гипер-
тензия; лимит Хейфлика (Hayflick’a). 

“Entia non sunt multiplicanda praeter necessitatem” – 
«не следует приумножать сущностей без надобности». 

Это принцип «экономии мышления», открытый в ХIV в. английским философом  
Уильямом Оккамой и известный под названием «бритва Оккама».

Атеросклероз и опухоли – основные нерешённые проблемы не только для 
медицины, но и для всего современного общества [2], являясь главными причи-
нами смертности. 

Очевидно, что в раскрытии сущности опухолевого процесса наметился неко-
торый прогресс. Появляются сообщения об успешном лечении некоторых видов 
опухолей. Нобелевская премия по физиологии и медицине в 2018 г. присуждена 
Джеймсу Эллисону и Тасуку Хондзё за «открытие противораковой терапии мето-
дом подавления негативной иммунной регуляции» [19]. 
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Что же касается природы атеросклероза, его профилактики и лечения, то ре-
шение этой проблемы зашло в «тупик», появилось большое количество спекуляций, 
граничащих с лженаукой. 

Несмотря на десятки тысяч работ, посвящённых морфологии, клинике, ослож-
нениям и профилактике атеросклероза, на которые потрачены миллиарды денеж-
ных средств, сущность процесса остаётся нераскрытой. И это несмотря на то, что 
атеросклероз детально изучен на молекулярном, субклеточном, клеточном, ткане-
вом и органном уровнях, а клинические проявления болезни хорошо известны 
[20]. Отсутствуют также реальные методы профилактики и лечения болезни.

Мы решили проанализировать истоки ошибок в сложившейся тупиковой си-
туации методом логико-философского анализа.

Как известно, основным постулатом в патогенезе атеросклероза в настоящее 
время является утверждение о ведущей роли проникновения липидов (холестеро-
ла) из плазмы крови в стенку сосуда. Это вывод всемирно известного, но некор-
ректно (на кроликах) поставленного эксперимента Н. Н. Аничкова в 1912 г. [1]. 
Хотя сам Н. Н. Аничков, будучи прекрасным патологом, считал, что после 45 лет 
основную роль в генезе атеросклероза играет артериальная гипертензия. 

Источник ошибки главным образом в ортодоксальном способе трактовки ре-
зультатов опыта по принципу: «Post hoc, ergo propter hoc – после этого, значит 
по причине этого». При этом временную последовательность событий трактуют 
как причинную зависимость.

Другой источник ошибки заключается в неправильной трактовке результатов 
опыта. Проникновение липидов в стенку сосудов является абсолютно нормальным 
процессом, обеспечивающим питание её элементов, а не признаком только гипер­
липидемии. 

Проникающие в стенку сосуда липиды распределяются диффузно в основном 
веществе. Они нередко формируют так называемые липидные пятна в интиме, 
наблюдаемые даже у маленьких детей [6]. Это явление описано в капитальном 
труде Н. Н. Аничкова «Сосуды» (1940) [1].

Проникшие в сосудистую стенку липиды связываются с рецепторами различ-
ных клеток и используются как мембранный строительный материал [5]. Извест-
но, что 30 % сухого остатка любых клеток составляют фосфолипиды, в частности 
холестерол [10, 17]. Липиды крови не имеют никакой прямой связи с жирами, 
формирующими «кашицу» в атероматозных бляшках. 

Попытки расценить липиды как химический раздражитель, вызывающий по-
вреждение и гранулематозное воспаление стенок сосудов с переходом в атеро-
склеротическую бляшку, не подтвердились. Липиды, в частности холестерол, ока-
зались химически и биологически инертными.

Вместе с тем многие исследователи связывают происхождение липидов в ате-
роме с так называемыми пенистыми клетками Лангганса (Ланхганса) [1, 3, 14], 
о природе которых продолжаются дискуссии. Одни авторы считают их макрофа-
гами, другие – миофибробластами [13–15, 20].

Для правильной оценки морфогенеза атеросклероза и его сути необходимо 
рассмотреть проблему в комплексе. 

Анализируя известные факторы риска для развития атеросклероза, следует от-
метить, что основными являются возраст [25] человека и уровень артериального 
давления [8, 20, 23]. Эти и другие факторы риска, независимо от их природы, при-
водят к преждевременному износу («гистерезису») сосудистой стенки [8].

Роль старения в развитии атеросклероза свидетельствует о том факте, что впер-
вые диагноз инфаркта миокарда клинически был установлен Н. Д. Стражеско толь-
ко в 1909! г. В то время средняя продолжительность жизни в Европе составляла 
лишь около 40 лет. Аналогичная ситуация имеет место в слабо развитых странах 
и в настоящее время, где проблемы атеросклероза вообще не существует [15].
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Изменения среднего эластически-мышечного слоя стенки крупных сосудов 
хорошо изучены представителями школы Л. Ашофа. Известно, что с возрастом, 
особенно после 45 лет, в период, который Л. Ашоф обозначил как «период эла­
стического сопротивления» [3], происходит расширение просвета сосудов, осо-
бенно в местах наибольшего растягивания их стенок давлением крови. При этом 
чем крупнее сосуд, тем на бóльшую величину по периметру растягивается стенка. 
Локализацию указанных изменений с большой точностью можно рассчитать по 
гидродинамическим формулам Лапласа [21].

В итоге в стенках сосудов формируются микроаневризмы. В них, как ком-
пенсаторную реакцию, для сохранения постоянства ёмкости сосудистого русла, 
наблюдают разрастание и утолщение интимы с формированием в ней так назы-
ваемого эластически-гиперпластического слоя из миофибробластов, мигрирую-
щих в интиму из средней оболочки сосуда (R. Thoma, 1923). Такие очаговые утол-
щения интимы восстанавливают стабильность просвета сосуда в местах 
формирования микроаневризм. 

Таким образом происходят «самоизлечение» и сохранение оптимальной кон­
струкции сосудистого русла, однако с помощью явления, известного как возраст­
ной артериосклероз. Компенсаторный характер последнего безусловный [12, 14].

На аутопсии указанные очаговые утолщения выступают над поверхностью 
интимы, но in vivo, как известно, они не суживают просвет сосуда. Эти очаговые 
компенсаторные утолщения интимы давно описаны под названием «ритмических 
структур аорты», «фиброзных бляшек» и «доатеросклеротических изменений» [1, 
3, 23]. 

Повреждения эндотелия, которые также обусловлены характерными для ате-
росклероза факторами риска, главным образом повышенным артериальным дав-
лением, приводят к образованию внутриинтимальных и пристеночных тромбов, 
о чем сообщал ещё К. Рокитанский. Локализация этих процессов совпадает с вы-
шеописанными изменениями в медии.

У лиц, особенно предрасположенных к развитию атеросклероза [2, 5], проис-
ходит организация указанных тромбов, опять-таки за счет увеличения в них ко-
личества миофибробластов, которые содержатся в этих участках интимы. Про-
лиферацию последних стимулируют факторы роста, которые выделяют 
тромбоциты, макрофаги, эндотелий и другие клетки.

В последнее время было показано, что аполипопротеин-А, который находится 
только на поверхности липопротеинов низкой плотности (ЛПНП), по биохимиче-
скому строению почти идентичен плазминогену крови и способен конкурентно 
связываться с фибрином вместо плазминогена и может таким образом блокировать 
фибринолиз и усиливать организацию тромбов. Кроме того, часть его пептидной 
цепи является фактором роста [10]. 

Приведённые выше данные являются основой для злокачественного течения 
атеросклероза у лиц с высоким уровнем ЛПНП, что может быть обусловлено гене-
тически, например в случае так называемой семейной гиперхолестеринемии [5, 10]. 
Имеющие место в молекуле ЛПНП холестерол и фосфолипиды в то же время край­
не необходимы для формирования размножающихся миофибробластов [20, 22]. 

Существующий в литературе взгляд на патогенез семейной гиперхолестери-
немии, сопровождающейся злокачественным атеросклерозом со смертельным ис-
ходом у лиц молодого возраста, может быть ещё одной классической ошибкой 
ортодоксального мышления, при котором следствием считают причину. 

Генетически обусловленное отсутствие рецепторов к липидам в стенках кле-
ток [5] приводит к значительному дефициту строительного материала для клеточ-
ных мембран, что нарушает их обновление и вызывает преждевременную гибель 
клеток (не только миофибробластов, но и эндотелия) со всеми вытекающими по-
следствиями.
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Естественно, в этой ситуации липиды не используются клетками в достаточ-
ной степени и накапливаются в крови. Таким образом, гиперхолестеринемия яв-
ляется не причиной атеросклероза, а сопутствующим признаком нарушения по­
ступления липидов в клетки с последующей быстрой гибелью и миофибробластов 
и эндотелия [15]. 

Из-за перечисленных процессов возникают локальные утолщения интимы, 
называемые фиброзными бляшками [3, 20]. Если исключены вторичные пораже-
ния сосудов, такие как люэтический мезаортит, то формирование фиброзных бля-
шек имеет выраженный компенсаторный характер [12] и обеспечивает оптималь-
ную конструкцию сосудов, в частности постоянство их ёмкости (схема 1). 

С х е м а 1. Доатероматозные изменения сосудов
I.	 Повреждение элементов сосудистой стенки:
A.	 Внутренней оболочки: 1) слущивание эндотелия и мукоидное набухание интимы; 

2) при- и внутристеночный тромбоз; 3) липидные пятна.
Б.	 Среднего слоя: 1) эластолиз и мультипликация эластичных мембран; 2) очаговые 

микроаневризмы; 
C.	 Адвентиции: 1) склероз vasa vasorum.
II.	 Реактивные (компенсаторные) изменения (пролиферация миофибробластов):
А.	 Артериосклероз (первичный) 

1.	 Формирование интимального мышечного «эластически-гиперпластического» 
слоя;

2.	 Организация тромбов;
3.	 Фиброзные бляшки (самоликвидация микроаневризм);
4.	 «Ритмические структуры» аорты и др.

Б.	 Артериосклероз (вторичный) 
1.	 Васкулиты:
	 а) инфекционные (сифилис, туберкулез и др.);
	 б) неинфекционные (радиационные, токсические и др.);
	 в) некротизирующие (иммунокомплексные и др.).
2.	 Дегенерации:
	 а) болезнь Менкеберга;
	 б) гиалиноз.
3.	 Гиперплазия:
	 а) врождённая;
	 б) приобретённая.

Основным отличием атероматозной бляшки от фиброзной, т. е. склероатеро-
за от артериосклероза, являются деструкция бляшки и накопление в ней свобод-
ных липидов [3, 23]. В результате этого возникают разнообразные осложнения 
(схема 2), которые являются клинико-анатомической сущностью такой нозологи-
ческой формы, как склероатероз. 

С х е м а  2 .  Морфогенез склероатероза
I.	 Основные проявления
	 1.	 Липидная фиброзная бляшка (пенистые клетки Лангганса)
	 2.	 Склероатерозная бляшка (атерома).
II.	 Осложнения
	 1. Тромбоз 
	 2. Облитерация просвета
	 3. Кровоизлияние
	 4. Кальциноз 
	 5. Изъязвление
	 6. Эмболия
	 7. Расслоение стенки
	 8. Аневризма
	 9. Разрыв сосуда.
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Таким образом, основным не решённым на современном этапе вопросом 
являются происхождение липидов и причины деструкции склероатерозной 
бляшки.

Процесс старения сосудов как фактор риска склероатероза за последние годы 
изучали весьма детально. Этой проблеме посвящены множество работ [25]. В куль-
турах эндотелиальных клеток in vitro было показано увеличение активности бета-
галактозидазы, ассоциированной с процессом старения клеток [22]. Однако прямых 
доказательств роли старения в развитии атеросклероза не было получено. 

Ещё в начале 80-х годов ХХ столетия в нашей лаборатории было проведено 
исследование серийных образцов послойных плёночных препаратов интимы и 
других слоёв аорты по оригинальной методике импрегнации серебром [14, 15].

Впервые in vivo было достоверно показано, что архитектоника и структура 
миофибробластов в эластически-гиперпластическом слое интимы, в фиброзных, 
липидных и атероматозных бляшках существенно различаются и поэтапно (ста-
дийно) изменяются.

На участках с незначительным утолщением интимы миофибробласты имеют 
стратифицированное (послойное) расположение. Они веретенообразны, с чёткими 
контурами, гомогенной цитоплазмой и упорядочено ориентированы (рис. 1). 

В типичной липидной бляшке миофибробласты утрачивают определённую 
ориентацию, округляются, ядерно-цитоплазматическое соотношение в них умень-
шается, они становятся многоотросчатыми и располагаются нерегулярно 
(рис. 2). 

Атероматозные бляшки отличаются большими паукообразными миофибро-
бластами с длинными отростками – они похожи на нейроны, импрегнированные 
серебром по Рамон-и-Кахалу.

Значительное накопление липидных капель можно чётко проследить в цито-
плазме и разветвлённых отростках этих клеток. Кроме того, контуры таких клеток 
неровные, а их отростки во многих местах выглядят фрагментированными и на-
дорванными, то есть распадающимися. Указанные клетки располагаются нерегу-
лярно, наслаиваются друг на друга и переплетаются между собой. Среди миофиб
робластов наблюдают отдельные группы макрофагов, нагруженных липидами, 
лейкоциты и лимфоциты. Строма вокруг клеток обогащена коллагеновыми во-
локнами и имеет признаки мукоидного набухания (рис. 3).

На параллельно изготовленных гистологических препаратах паукообразные 
миофибробласты идентифицировали как типичные пенистые клетки Лангганса, 
переполненные липидными каплями (рис. 4).

При сравнении результатов наших наблюдений с фотографиями в работах 
Леонарда Хейфлика [18, 24], на которых изображена стареющая клеточная куль-
тура фибробластов человека, мы обнаружили неоспоримое сходство структурных 
изменений миофибробластов аорты in vivo – в процессе атерогенеза и в клеточной 
культуре (рис. 5, 6). 

В настоящее время известно, что главной причиной старения человеческого 
организма в целом являются деградация и отмирание фибробластов после до-
стижения ими генетически запрограммированного количества делений – так на-
зываемого предела Хейфлика, равного 50-кратному их удвоению [18, 24].

Исходя из вышеприведенных фактов, мы решаем проблему склероатероза 
ортогенетически, т. е. на основе естественного хода событий [12, 13].

Жировая дегенерация и разрушение клеток Лангганса в склероатерозной 
бляшке – это проявление локального старения миофибробластов в связи с опере-
жающим во времени достижением ими предела Хейфлика в местах компенса-
торного (возрастного) или патологического (например, при васкулите) склероза 
за счёт ускоренной их пролиферации [14, 15]. Иными словами, атероматоз – это 
фаза декомпенсации в адаптативной эволюции сосудистой стенки.
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Рис. 1. Миофибробласты в фиброзной бляш-
ке аорты имеют типичное строение, опреде-
лённую послойную ориентацию и признаки 
клеточного деления. Импрегнация серебром

 
Рис. 3. Миофибробласты в атероматозной 
бляшке той же аорты перегружены липидами, 
многоотростчатые с признаками некробиоза 
и распада. Их фрагменты фагоцитируют ма-
крофаги (тёмные круглые клетки) 

Рис. 5. Молодые фибробласты, выделенные 
из ткани плода человека, покрывают поверх-
ность культуральной чашки. Они имеют ве-
ретенообразную форму, определённую ори-
ентацию и активно делятся (по Hayflick) 

Рис. 2. Миофибробласты в липидной бляшке 
той же аорты хаотично ориентированы, пау-
кообразны, с признаками жировой дегенерации 
и распада. Деление клеток отсутствует. Му-
коидное набухание стромы

Рис. 4. Превращение миофибробластов в клет-
ки Лангганса по мере их старения. Процесс 
нарастает по направлению к просвету со-
суда, а не наоборот, как если бы липиды име-
ли гематогенное происхождение

Рис. 6. Стареющие фибробласты, утратившие 
способность к делению. Это происходит после 
50-кратного удвоения популяции. В клетках 
накапливаются дегенеративные изменения, и 
они погибают (по Hayflick)
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Любые факторы, ухудшающие условия существования и обновления клеточных 
мембран – дефицит их неотъемлемых частей – холестерола и фосфолипидов [5], 
недостаточное энергоснабжение [13], чрезмерный синтез вирусных оболочек [9] 
из-за потери асимметрии и непрерывности мембран, в свою очередь, способству-
ют преждевременному старению миофибробластов. Их структуры разрушаются и 
мембранные продукты распада – холестерол и фосфолипиды – накапливаются 
вначале в цитоплазме, а затем, после полного отмирания миофибробластов, вне-
клеточно.

Деградация миофибробластов в бляшках, ответственных за состояние во-
локон и промежуточного вещества окружающей соединительной ткани, по из-
вестным причинам будет сопровождаться некробиозом и некрозом последних с 
образованием детрита («кашицы» – atheros) со всеми известными последствия-
ми [1, 3, 6].

Наша точка зрения на сущность склероатероза позволяет понять, почему скле-
роатероз был наиболее частой причиной смерти, как среди голодающих узников 
концлагеря «Дахау» [4], так и людей с генетически обусловленным отсутствием 
рецепторов к ЛПНП (основных носителей холестерола) [5], так и среди злоупот
ребляющих жирной пищей. 

Жиры, как известно, резко снижают синтез рецепторов к ЛПНП на поверх-
ности миофибробластов, эндотелиоцитов и дугих клеток из-за отрицательной 
обратной связи [5]. 

Ресинтез мембран клеток резко ухудшается во всех этих случаях за счёт дефи-
цита липидов. Это означает, что причиной дегенерации миофибробластов и 
превращение их в пенистые клетки Лангганса является не поглощение (ин-
фильтрация) экзогенного холестерола, а, наоборот, его дефицит в клетках, что 
приводит их к жировой дистрофии, деградации и смерти (схема 3) [14, 15].

С х е м а 3. Основные группы факторов риска развития склероатероза
• Повреждение  

сосудов

→ артериальная гипер-
тензия;
→ старение (гликозиро-
вание);
→ артериосклероз 
(первичный; вторичный) 
→ гормональные дискра-
зии;
→ иммунные комплексы

• Преждевременное достиже-
ние предела Хейфлика

→ опережающее укорочение 
теломеров при репаративной 
пролиферации миофибробластов;
→ дефицит холестерола в 
клетках (уменьшение количества 
рецепторов):
a) врождённый (семейная гипер-
холестеролемия);
б) приобретённый (жирная 
пища);
→ голодание;
→ нарушение репарации мемб
ран (вирусы и др.)

• Изменение состава 
крови

→ гиперкоагуляция 
(липидемия и пр.);
→ гипофибринолиз 
(аполипопротеин-А и 
др.);
→ тромбоорганизация 
(факторы роста)

С такой унитарной точки зрения на патогенез склероатероза даже вирусная 
теория его происхождения [7] не кажется «экстравагантной», потому что в клетке, 
инфицированной вирусом, всегда возникает дефицит строительного материала 
(липидов), необходимого для мембранного ресинтеза. Технология этого процесса 
нарушается, как показано в культуре фибробластов, инфицированных вирусом. 
Фибробласты при этом погибают преждевременно, накапливая липиды в цито-
плазме [7, 24].

Макрофаги, которые всегда имеют место в липидных бляшках, фагоцитируют 
жиры из мембран уже погибших миофибробластов, но не играют существенной 
роли в морфогенезе склероатероза [19, 23].



10 ISSN 1019-5297. «Лік. справа=Врачеб. дело». 2019, № 5–6 Проблемна стаття

Таким образом, склероатероз следует рассматривать как процесс ортогене-
тический, т. е. вполне естественный, как реакцию адаптативной реконструкции 
сосудистой стенки в ответ на её преждевременный износ под воздействием раз-
личных факторов внутренней и окружающей среды.

Такая реакция происходит в две стадии: компенсации – сохранение оптималь-
ной структуры сосудов – возрастной артериосклероз; декомпенсации – атерома-
тоз, т. е. локального скопления липидов из тел отмирающих миофибробластов, 
преждевременно достигших предела Хейфлика в местах опережающей компен-
саторной их пролиферации.

Не только факторы, которые повреждают сосудистую стенку (артериальное дав-
ление, старение, воспаление – достаточно вспомнить цветущий склероатероз на фоне 
сифилитического мезаортита у лиц молодого возраста, иммунные комплексы [11], 
гормоны и др.), но и причины, ускоряющие достижение предела Хейфлика (укоро-
чение теломеров, дефицит холестерола, недостаточность энергии, изменение гене-
тического кода и др.), также способствуют развитию склероатероза (см. схему 3). 

Мы полагаем, что настало время правильно расставить акценты и изменить 
терминологию, заменив термин «атеросклероз» на «склероатероз» как более точ-
но отражающий суть болезни и последовательность событий в его патогенезе.

Рассматривая «склероатероз» как нозологическу форму, следует подчеркнуть 
двухфазный период развития процесса: первый – склеротический (компенсатор-
ный) и второй – атероматозный (декомпенсаторный). Именно последний сопро-
вождается известными для склероатероза проявлениями и осложнениями, которые 
невозможно устранить. Всё вышеизложенное означает, что профилактика скле-
роатероза является прежде всего социальной проблемой.

Необходимо прекратить тратить миллиарды на бесполезную «чистку сосудов» 
и «снижение уровня» холестерола в плазме крови, а сосредоточить усилия на про-
паганде здорового образа жизни – в первую очередь на профилактику и лечение 
артериальной гипертензии как основного фактора, способствующего изнашива-
нию и повреждению сосудов [26]. 
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ліпідна інфільтрація стінок судин. Однак ліпідна інфільтрація стінок судин не має відношення 
до походження ліпідів в атеромі. Їх поява завжди пов’язана з жировою дегенерацією 
міофібробластів у місцях склерозу (фіброзних бляшках), а не з гематогенною інфільтрацією. 
Вирішення проблеми полягає у розкритті генезу склеротичних змін в інтимі як первинних – 
вікових (компенсаційних), так і вторинних (запальних та ін.), – з одного боку, а з другого – 
у встановленні причин деградації (жирової дегенерації) і відмирання міофібробластів (пінистих 
клітин Лангганса) в місцях склерозу (фіброзних бляшках) з подальшим формуванням атеро-
ми. Нами вперше in vivо на клітинному рівні було показано, що відмирання міофібробластів 
з вивільненням ліпідів зумовлено тим, що міофібробласти, інтенсивно розмножуючись в 
місцях репаративного склерозу, скорочуючи теломери, досягають ліміту Хейфліка значно 
раніше, ніж міофібробласти на неуражених ділянках судин. Автори пропонують замінити 
термін «атеросклероз» на «склероатероз», який більш точно відображає суть хвороби і 
послідовність подій в її патогенезі. Розглядаючи «склероатероз» як нозологічну форму, слід 
підкреслити двофазний період розвитку процесу: перший – склеротичний (компенсаційний) 
і другий – атероматозний (декомпенсації). Саме останній супроводжується відомими для 
склероатерозу проявами та ускладненнями, які неможливо усунути. Необхідно припинити 
витрачати мільярди на безглузде «чищення судин» і «зниження» вмісту холестеролу в плазмі 
крові, а зосередити зусилля на пропаганді здорового способу життя, в першу чергу на 
лікування артеріальної гіпертензії як основного фактора, що спричинює зношення та ушкод-
ження судини.

Ключові слова: атеросклероз; склероатероз; міофібробласти; артеріальна гіпертензія; ліміт 
Хейфліка (Hayflick’a).

Basis of the general theory of pathology 
(Part 4. Atherosclerosis or scleroatherosis?)
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This is not a play on words, but a key to solving a problem that has been deadlocked. The 
science of atherosclerosis is still based on the experiments of N. N. Anichkov. It always prioritizes 
lipid infiltration of vessel’s walls. In fact, the lipid infiltration of the vessel’s walls is not related 
to the origin of lipids in atheromas. Their origin is always associated with fatty degeneration of 
myofibroblasts in places of sclerosis (fibrous plaques), but not with hematogenous infiltration. The 
key to solving this problem lies in a disclosure of the genesis of sclerotic changes in intima. On 
the one hand it concerns a primary age sclerosis (compensatory) as well as secondary sclerosis 
(inflammatory, etc). On the other hand it is important to establish causes of degradation (fatty 
degeneration) and death of myofibroblasts (the so-called foamy Langhans’cells) in places of sclerosis 
(fibrous plaques), followed by atheroma formation. We have first showed in vivo (at the cellular 
level) that a death of myofibroblasts in plaques with following release of lipids occurs due to the 
fact that these myofibroblasts reach the Heiflik’s limit much faster than myofibroblasts on healthy 
vessels. These occurs due to shortening of telomeres in myofibroblasts that intensively multiply in 
places of reparative sclerosis. The authors propose replacing the term “atherosclerosis” with 
“scleroatherosis”, which more accurately reflects the essence of the disease and the sequence of 
events in its pathogenesis. Considering “scleroarethosis” as a nosological form, two periods of 
development of the process should be emphasized: the first – sclerotic period (compensatory) and 
the second – atheromatous (period of decompensation). The second period is accompanied by all 
manifestations and complications known for scleroatherosis that can’t be eliminated. It is no need 
to spend billions on senseless “purifying” blood vessels and “lowering” cholesterol in blood plasma. 
It is more important to focus on a healthy lifestyle and, above all, to fight with arterial hypertension 
as with a main factor of blood vessels’ deterioration.

Key words: atherosclerosis; scleroatherosis; myofibroblasts; arterial hypertension; Hayflick’s 
limit.


