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Нарушения нормального кровоснабжения мозга на!
 чинаются преимущественно с транзиторных ише!

мических атак (ТИА). Риск возникновения эпизодов ТИА
зависит от множества факторов, патогенная роль которых
продолжает изучаться и оцениваться. По оценкам Амери!
канской ассоциации сердца (American Heart Association,
AHA) в возрасте от 65 до 69 лет ТИА встречается у 2,7%
мужчин и у 1,6% женщин, а в возрасте от 75 до 79 лет – у
3,6% мужчин и 4,1% женщин. Распространенность ТИА
очень сложно оценить так, как только постфактум можно
судить, и то приблизительно, об имевших место преходящих
нарушениях мозгового кровообращения при тщательном
сборе анамнеза у пациентов, обратившихся за помощью
по поводу других заболеваний. И все это, по прошествии
значительного периода времени. Указания на ТИА в анам!
незе встречаются приблизительно у 15% пациентов пере!
несших инсульт [1, 2].

В связи с чем, проблема изучения защитных механиз!
мов кровоснабжения мозга от патогенных факторов ТИА
конкретизируется нами в рамках нейроинтеллектуальной
ангионейропревентологии [5].

Цель и задачи Цель и задачи Цель и задачи Цель и задачи Цель и задачи нейроинтеллектуальной ангионейропре!
вентологии не лечение больного с уже состоявшимися ост!
рыми преходящими нарушениями мозгового кровообраще!
ния, а не допущение развития этой кардиоцереброваску!
лярной патологии у здорового человека с учетом его инди!
видуальных особенностей.

Методологический подход Методологический подход Методологический подход Методологический подход Методологический подход поставленных цели и задач
осуществляется достационарно прогнозно!диагностически
индивидуализировано на доклиническом (донозологичес!
ком) уровне по признакам!предикторам, маркирующим
реальную возможность начала развития преходящей це!
реброваскулярной патологии, на базе применения нейро!
интеллектуальных нейросетевых моделей [3, 4].

В процессе жизнедеятельности живой организм со всех
сторон окружен различными факторами (как саногенны!
ми, так и патогенными) и находится в центре круга, точнее,
– в центре многомерной гиперсферы. Как таковой «линии

фронта» или «линии обороны» от вредоносных факторов и
влияний в традиционном понимании нет. Их хаотичное вза!
имодействие ежеминутно и ежесекундно влияет на ход пока
еще нормальных физиологических процессов, находящихся
под контролем природных адаптационно!защитных меха!
низмов.

С нейропревентологической позиции сразу же следует
разграничить превентологический взгляд на пациента и
лечебно!профилактический аспект [5]. Не вызовет большой
дискуссии то, что нозологическое описание болезни паци!
ента (диагноз) базируется на наших знаниях патофизиоло!
гии, а превентологический – имеет своей основой физио!
логический базис. К такому разделению, в нашем пред!
ставлении, примыкает и разделение на нозологический
диагноз и на индивидуализированный клинико!функцио!
нальный [6].

Исходя из превентологического мировоззрения [4], наше
внимание фокусируется на понятиях «донозологический» [7!
9] «доклинический» [10], на понятии «предболезнь» [11], и на
понятиях «организация живой материи всегда неустойчи!
ва» и «случайные или вероятностные (стохастические) про!
цессы» [12].

Говоря о естественных защитных механизмах против
вредоносных интрузий и аномальных состояний в крово!
снабжении мозга, в нашем представлении, одна основная
компонента это защитный рефлекс Парина [13], а другая –
фрактальная структура сердечнососудистой системы и лег!
ких.

Согласно принципу защитного рефлекса Парина, при
возбуждении барорецепторов легочных артерий, располо!
женных у основания бифуркации легочного ствола, возни!
кает повышение давления в малом круге кровообращения
и рефлекторно снижается давление в большом круге за счет
брадикардии и расширения сосудов большого круга с це!
лью упреждения возможного развития отека легких. При
снижении давления в легочной артерии системное давле!
ние возрастает, и таким образом, кровенаполнение легких
нормализуется. В системе кровообращения регуляцию кро!

системы образования и соцзащиты примерных сезонных семи!
дневных меню.
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вяного давления и объема циркулирующей крови роль депо!
регулятора выполняет селезенка. Так выглядит описание
функциональной защитной компоненты.

Структурная компонента обусловлена фрактальным
строением сердечнососудистой системы и легких [14!16].

В таком случае, фрактальная структура сердечнососу!
дистой системы и защитный рефлекс Парина это естествен!
ный, созданный Природой защитный структурно!функцио!
нальный комплекс (структурно!функциональная кардио!
пульмоноцереброваскулярная защитная нелинейная сто!
хастическая динамическая система) против возможных
необратимых фатальных последствий неожиданных резких
перегрузок и аномальных влияний. В нормальных обычных
условиях жизнедеятельности этот структурно!функциональ!
ный комплекс организма в обеспечивает регулирующую
упреждающую корректировку состояния сердечнососудис!
той системы и всего организма, используя естественные
адаптогенные свойства. В «нештатных» запредельных ано!
мальных условиях, прочих вредоносных влияний для под!
держания нормальной жизнедеятельности этот комплекс
переключается в режим повышенной активной защиты,
осуществляя физиологически обусловленную централиза!
цию кровообращения при неблагоприятных условиях. При!
чем, совместная адаптогенная работа сердца, легких, моз!
га и сосудов этого защитного комплекса происходит не по
строгой, раз и навсегда созданной унифицированной для
всех детерминированной схеме. Она осуществляется инди!
видуально, нелинейно, динамично и стохастически подстра!
иваясь под особенности внешних нагрузок, влияний и ус!
ловий [12]. Преходящие кратковременные запредельные

адаптивно!подстроечные перебои в работе этого защитно!
го структурно!функционального комплекса, как патологи!
ческий отклик, проявляются внешними преходящими струк!
турно!функциональными признаками нарушения есте!
ственного функционирования мозга, всей нервной систе!
мы и всего организма в целом, к примеру, феноменологи!
чески выявляясь симптоматикой транзиторной ишемичес!
кой атаки.

Вместе с тем, следует отметить, что рассматриваемый
общий основной структурно!функциональный комплекс это
не единственный управляющий и корректирующий меха!
низм регуляции параметров нормального кровоснабжения
мозга. Задействованы и другие регуляторные механизмы
по типу фрактальных ветвей второго порядка, «второго эше!
лона» более тонкой функционально динамичной локальной
защиты специализированно уже по отдельным участкам
архитектуры мозга и глаза [2]. Здесь мы усматриваем ин!
вариантную схему самоподобия фрактальной модели, на!
чиная продвигаться от исходного соотношения «организм в
центре окружающей среды», к ее прогредиентно уменьша!
ющимся инвариантным структурам самоподобия – основ!
ная система структурно!функционального защитного комп!
лекса рефлекса Парина и далее древовидные ветвления
второго, третьего и т.д. порядка [16]. Как нам представляет!
ся, такая схема созвучна с концепцией кардиоцентризма
как в социально!этическом, так и соматическом ее аспек!
тах, а также с учетом таких составляющих как цереброцен!
тризм и вентралоцентризм [17, 18].

Приняв за основу концепцию предболезни [11], может
начаться отход от физиологически обусловленных стерео!
типов защиты кровоснабжения организма к аномальным.
Это, по!видимому, и есть «бифуркационная точка отсчета»
начала деформирования, «патологизации» этой защиты, с
пока еще не утраченной 50/50 возможностью возврата к
нормальному физиологическому функционированию. И,
таким образом, может осуществиться переход от физиоло!
гии к патофизиологии, а если приближенно к кровоснаб!
жению мозга и всей нервной системы в целом – от нейро!
физиологии к нейропатофизиологии.

Достаточно убедительно в пользу такого представления
может служить феномен централизации кровообращения,
когда «всеобщему благополучию» начинает угрожать небла!
гоприятные внешние условия. Классический пример тому
– централизация кровообращения при переохлаждении.

Далее, в традиционных медицинских публикациях уде!
ляется очень скромное место такому понятию, как «духов!
ность», считая его, по!видимому, как нечто из высоких и от!
даленных абстрактных материй, отрешенное от повседнев!
ной реальной жизни. В рамках нейропревентологической
концепции «духовность» рассматривается как основной и
неотъемлемый компонент. Здесь, наравне с соматической
неврологической патологией, духовное и психотическое со!
стояние пациента обязательно учитывается в проведении
нейропревентологических мероприятий. «Состояние не!
рвно!психического и соматического здоровья человека обус!
ловливается его духовностью, совокупностью выбранных
им из социальной среды и воплощаемых в жизнь ценност!
ных ориентаций индивидуальности и личности и обеспечи!
вается осуществлением психофизиологических процессов,
организуемых и поддерживаемых функциональными сис!
темами генома» [19]. Разумеется, все сказанное относится
не только к пациенту, но и к самому врачу.

Эта концепция неразделимой связи нервно!психичес!
кого и соматического здоровья и пациенту и врачу дает це!
лостное, приближающееся к интегративному врачеванию,
холистическое описание защиты нормального кровоснаб!

Рис. Рис. Рис. Рис. Рис. Схема взаимоотношений векторов пато!и саноге!
неза при ТИА
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жения мозга, как в нормальных условиях, так и в аномаль!
ных условиях, угрожающих нормальной жизнедеятельнос!
ти [16!20].

В различных жизненных ситуациях при физических и
нервно!психических перегрузках эпизодически проявляет!
ся симптоматика преходящего нарушения мозгового кро!
вообращения у любого человека и не обязательно связан!
ного с его профессией, социальным статусом. Среди всех
адапционно!защитных средств и возможностей системный
комплекс «сердце+легкие+мозг+кровеносные сосуды» с
обязательным учетом духовного состояния занимает гла!
венствующее положение общей программе нормального
обеспечения жизнедеятельности организма и его защиты.

С первых дней зарождения медицины объектом основ!
ного внимания был больной человек. Весь драматизм не!
удач и революционизирующие успехи во врачевании кон!
центрировались вокруг основной нозологически обуслов!
ленной цели – излечение больного. На смену прежней тра!
диционно сложившейся клинико!лабораторной парадигме
все больше заявляет о себе новая концепция превентивно!
предиктивной медицины, на базе которой должна быть со!
здана принципиально новая медицинская стратегия транс!
ляционной (поступательной) медицины, с акцентом на док!
линическую диагностику. В связи с чем, в сентябре 2011
года в Бонне (Германия) Европейская Ассоциация предик!
тивной, превентивной и персонализированной медицины
(European Association for Predictive, Preventive and
Personalised Medicine – EPMA) ) ) ) ) провела свой 1!й Всемир!
ный конгресс по предиктивной, превентивной и персона!
лизированной медицине.

В рамках разрабатываемой нами ангионейропревен!
тологической концепции у нас с годами постепенно форми!
руется, выкристаллизовывается и приобретает более четко
очерченное представление о скоротечном нестабильном
формировании и развитии этиопатогенетически неодно!
родных (гетерогенных) острых преходящих нарушений мозг!
лявого кровообращения, у каждого пациента индивидуаль!
но формируясь «своим» подтипом ТИА. Причем, наличие од!
ного этиопатогенетического подтипа не исключает присут!
ствие других. Здесь речь идет о лидирующем положении в
какой!то момент одного из них и «отстающих» других. В ка!
кой!то другой момент в изменившихся неблагоприятных
условиях «лидерство» может перехватить другой подтип ТИА.
И вот с ангионейропревентологических позиций преследу!
ется цель как можно эффективнее вообще подавить эту ско!
ротечную динамичную и неустойчивую «гонку за патоген!
ное лидерство» [20, 21].

Графически это можно отобразить векторной интерпре!
тацией соотношения этиопатогенетического развития кро!
воснабжения мозга при транзиторных ишемических ата!
ках и возращения к норме в понятиях вектор и противопо!
ложно направленный!контрвектор, рис.

Рис. Схема взаимоотношений векторов пато!и саноге!
неза при ТИА

Эта схема используется нами в графическом описании
развития этиопатогенеза по подтипам ТИА (СубТИА1 – ате!
ротромботическому, СубТИА2 – кардиоэмболическому и Суб!
ТИА3 – гипертензивному) Здесь мы акцентируем внимание
на то, что каждая пара «патогенный вектор – саногенный
контрвектор» имеет свою нестабильную точку или, в много!
мерном представлении, «зону раздумий», где изначала хао!
тично, неопределенно, динамично, нелинейно и нестабиль!
но решается проблема быть или не быть началу развития
этиопатогенетического сценария в соотношении 50/50 [21,
22]. На схеме эта точка (или зона) находится за фразой «Не	
устойчивая область бифуркаций…».

Среди патогенных факторов, негативно влияющих на
состояние кардиоцереброваскулярного комплекса, особо
выделяются аномальные изменения в состоянии солнеч!
ной активности и появлении магнитных бурь; инфразвуко!
вые колебаная, резкие перепады в состоянии магнитного
поля Земли, колебания интенсивности ультрафиолотового
излучения. Об этом имеются сообщения только описатель!
ного характера. Отмечаются жалобы на головокружение,
боли в области сердца, раздражительность, депрессию; рост
числа срдечно!сосудистых заболеваний. Называются па!
тогенные факторы: Однако, насколько периоды повышен!
ной солнечной актиности обуславливают именно нозоло!
гию ТИА на данный момент судить пока рано. Убедительные
научно обоснованные данные могут быть получены только в
результате дальнейшей обработки и анализа данных фак!
торов по биомедицинским и биоиформационным техноло!
гиям.

Исходя из бескомпромиссной предпосылки врачевания
«только саногенез» и в соответствии с установленным ин!
дивидуальным прогнозным дифференцированным этиопа!
тогенетическим диагнозом по наиболее вероятному подти!
пу ТИА, назначаются соответствующие индивидуализиро!
ванные лечебно!профилактические мероприятия по недо!
пущению дальнейшего развития этиопатогенетического
сценария. С этой целью ранее нами были предложены ди!
агностический и терапевтический алгоритмы [21].

Такая стратегия разрабатывается принципами транс!
ляционной (поступательной) медицины, которая рассмат!
ривается как дальнейшее развитие основных концепций
доказательной медицины; наши представления о них были
изложены ранее [23]. Не остаются в стороне и результаты
фундаментальных медицинских и социальных исследова!
ний.

Основу этой концепции составляет последовательное
поступательное доклиническое обследование пациента и
при первых признаках, пусть даже косвенных, принимать
превентивные меры по недопущению развития патологи!
ческого процесса и перехода его в развернутую клиничес!
кую форму. Поступательный процесс упорядочивает прове!
дение лечебно!профилактических мероприятий, оптимизи!
рует обслуживание пациентов, которое даже может выхо!
дить за рамки традиционно сложившихся медицинских ус!
луг.

В этом контексте, общая стратегия ангионейропревен!
тологической концепции, включающая в себя индивидуа!
лизированную превентивно!предиктивную доклиническую
диагностику сердечнососудистых заболеваний, должна при!
обретать персонифицированные очертания, ориентирован!
ные на проведение лечебно!профилактических превентив!
ных мероприятий усиливающих индивидуальную саноген!
ную защитную эффективность генома пациента.
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ROLE OF CHEMOKINES IN THE PATHOGENESIS OF CHRONIC OBSTRUCTIVE

PULMONARY DISEASE

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) от!
  носится к актуальным проблемам современного об!

щества. Вместе с сахарным диабетом, артериальной ги!
пертензией и ишемической болезнью сердца, ХОБЛ состав!
ляет группу ведущих хронических заболеваний. Она зани!
мает четвертое место в структуре смертности.

Курение сигарет признается главным фактором риска
развития ХОБЛ, но только 15,5 % курильщиков и 10,7 % экс!
курильщиков имеют клинически подтвержденную ХОБЛ [26].
Более того, примерно четверть больных, страдающих ХОБЛ,
никогда не курили [25, 63]. Результаты обследований насе!
ления в разных странах показали, что значительная доля
случаев заболевания обусловлена длительным контактом с
токсическими газами, парами и пылью.

Особенностью патологического процесса при ХОБЛ яв!
ляется прогрессирующее повреждение легких, несмотря на
отказ пациентов от курения или прекращение действия
иного фактора риска, что свидетельствует о том, что суще!
ствует определенный механизм, подобный аутоиммунному
процессу или персистирующей инфекции, который поддер!
живает воспаление. Полагают, что в формировании и под!
держании воспалительного процесса в легочной ткани клю!
чевая роль принадлежит хемокинам. Поэтому растет число
исследований, посвященных изучению их количественных
изменений при ХОБЛ. С этим связывают создание новых
стратегий диагностики, прогнозирования заболевания, а
также противовоспалительного лечения.

В данном обзоре мы попытались объединить имеющие!
ся к настоящему времени сведения о хемокинах при ХОБЛ.

Структура и функции хемокиновСтруктура и функции хемокиновСтруктура и функции хемокиновСтруктура и функции хемокиновСтруктура и функции хемокинов
К цитокинам относят вещества белковой природы, ко!

торые образуются преимущественно в клетках иммунной
системы и представляют собой факторы межклеточного
взаимодействия. Благодаря цитокинам клетки получают
возможность контактировать друг с другом на расстоянии
и выполнять свои функции. Важнейшей составляющей вос!
палительного процесса является миграция клеток. Она ре!
гулируется специальными цитокинами, получившими на!

звание хемокины.
Хемокины представляют собой белки, которые на посто!

янной основе или индуцированно образуются и секретиру!
ются лейкоцитами и другими клетками тканей организма
[4]. Как правило, они состоят из 70!125 аминокислотных
остатков с молекулярной массой 6!14 кДа [38]. В их составе
имеется не менее четырех остатков серусодержащей ами!
нокислоты цистеина, расположенных на аминокислотном
и карбоксильном концах, а также в середине полипептид!
ной цепи (рис. 1). Между ними образуются дисульфидные
связи, благодаря которым молекула белка принимает в
пространстве характерную структуру так называемого «гре!
ческого ключа». Такая структура важна для взаимодействия
с рецепторами [28, 57].

Хемокины классифицируются в зависимости от структу!
ры и расположения остатков цистеина на CXC, CC, C и CX3C
подсемейства. К настоящему времени идентифицированы
приблизительно 50 хемокинов и 19 рецепторов к ним [4].

В CC хемокинах два N!концевых цистеина находятся
рядом и не разделены другими аминокислотами. Эти хемо!
кины обозначаются как CCL (от англ. CC chemokine ligand).
CXC хемокины характеризуются наличием одной аминокис!
лоты между остатками цистеинов на N!конце полипептид!
ной цепи (X в названии означает любую аминокислоту за

Рисунок 1. Рисунок 1. Рисунок 1. Рисунок 1. Рисунок 1. Структура хемокинов.
Примечание: (1) – структура СXC	хемокинов; (2) струк	

тура СС	хемокинов; (3) структура СX3C	хемокинов; (4) –
структура С	хемокинов; цис – цистеин; Х – любая аминокис	
лота, кроме цистеина;	пептидная цепь.


