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Известно,	что	с	конца	20-х	годов	ХХ	века	сер-
дечно-сосудистые	заболевания	(ССЗ)	атеросклеро-
тического	генеза	в	экономически	развитых	странах	
приняли	 характер	 эпидемии,	 а	 в	 экономически	
неразвитых	 встречались	 в	 25-30	 раз	 реже	 [1-3].	
Однако	в	последние	десятилетия	их	частота	увели-
чивается	в	Китае,	в	развивающихся	странах	Африки	
[4]	и	других	регионах.

Рост	 благосостояния	 людей,	 прежде	 всего,	
меняет	 характер	 их	 питания.	 В	 развитых	 странах	
преобладает	“западный”	тип	питания,	характеризу-
ющийся	 большим	 содержанием	 в	 пище	 животных	
белков,	жиров	и	простых	углеводов,	а	в	неразвитых	
странах	–	“восточный”,	в	котором	преобладает	рас-
тительная	пища	с	небольшим	добавлением	живот-
ного	белка	и	жира	 [68].	При	переезде	африканцев,	
китайцев,	 японцев	 в	 страны	 с	 “западным”	 типом	
питания	 гиперхолестеринемия	 (ГХС),	 внезапная	
смерть,	 инфаркты	 миокарда	 (ИМ),	 ишемические	
инсульты	 у	них	начинают	появляться	 чаще	и	при-
ближаются	по	частоте	возникновения	к	характерной	
для	местного	населения	[1,5-7].	Эти	сведения	дают	
основание	 считать,	 что	 возникновение	 атероскле-
роза	 связано	 с	 характером	 питания,	 о	 чем	 было	
высказано	 предположение	 более	 100	 лет	 назад	 [8].	
Увеличение	потребления	мяса	и	дичи	(статистичес-
кие	данные)	способствует	росту	ССЗ	во	Франции.

В	 начале	 ХХ	 века	 отечественными	 учеными	
в	 опытах	 на	 кроликах	 было	 показано,	 что	 мясо,	
а	 также	 молоко	 и	 яйца	 способствуют	 развитию	
липоидоза	 аорты.	 В	 связи	 с	 тем,	 что	 на	 вскрытии	
у	больных	атеросклерозом	в	бляшках	артерий	нахо-
дили	 в	 большом	 количестве	 холестерин	 (ХС),	
то	 развитие	 атеросклероза	 стали	 соотносить	 с	 ХС,	
содержащимся	в	указанных	продуктах.

Получение	 липоидоза,	 сходного	 с	 развиваю-
щимся	 у	 человека,	 путем	 введения	 кроликам	

с	пищей	чистого	ХС	(200	мг	на	1	кг	веса	животного)	
закрепило	 создание	 модели	 экспериментального	
атеросклероза	 и	 позволило	 Н.Н.Аничкову	 в	 1915г	
[9]	сформулировать	холестериновую	теорию	генеза	
атеросклероза,	которая	была	и	остается	признанной	
многими	учеными	в	разных	странах.	Однако	по	про-
шествии	 85	 лет	 “ни	 в	 одном	 эпидемиологическом	
исследовании	не	обнаружено	достаточной	корреля-
ции	 между	 снижением	 уровня	 ХС	 в	 рационе	
и	 уменьшением	 смертности	 от	 ССЗ	 либо	 общей	
смертности”	[4].

Необходимо	 подчеркнуть,	 что	 при	 кормлении	
кроликов	 мясом	 (экспериментальная	 работа	 [11]),	
содержание	 ХС	 в	 нем	 было	 недостаточно,	 чтобы	
вызвать	 у	животных	липоидоз	и	что	“должна	быть	
какая-то	 другая	 причина	 атерогенного	 действия	
мяса”	 [10].	 О	 непонятной	 причине	 атерогенного	
влияния	 мясных	 продуктов	 упоминается	 в	 других	
работах	[12].	Следует	отметить,	что	при	кормлении	
кроликов	молоком	 [11]	содержание	ХС	составляло	
лишь	23	мг	на	1	кг	веса	животного,	т.	е.	тоже	было	
недостаточным	 для	 быстрого	 воспроизведения	
липоидоза.

Но	мясо,	молоко	и	яйца	помимо	ХС	содержат	
также	белки,	жиры	и	другие	соединения.	Известные	
многочисленные	 эпидемиологические	 исследова-
ния	показали,	что	животные	жиры	пищи	повышают	
уровень	ХС	в	плазме	крови	у	больных	атеросклеро-
зом	[13].	Введение	не	содержащих	ХС	насыщенных	
жирных	кислот	(ЖК),	из	которых	преимущественно	
состоят	животные	жиры,	вызывает	в	эксперименте	
ГХС	и	выраженный	липоидоз,	 а	введение	ненасы-
щенных	ЖК,	из	которых	преимущественно	состоят	
растительные	жиры,	не	ведет	к	развитию	ГХС	[14].	
Экспериментальные	и	эпидемиологические	наблю-
дения	показали,	 что	животные	белки, не содержа-
щие	ХС,	способствуют	развитию	ГХС	и	липоидоза	
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[15-24],	 и	 тем	 самым	 подтвердили	 предположение	
об	атерогенном	действии	мяса.

При	содержании	в	суточном	рационе	кроликов	
27%	очищенного	молочного	белка	казеина	уровень	
ХС	плазмы	повышался	до	313	мг/дл	через	28	дней	
с	начала	кормления	животных	полусинтетическим	
бесхолестериновым	 кормом	 (декстроза	 –	 60%,	
целлюлоза	–	5%,	смесь	солей	–	4%,	патока	–	3%,	
смесь	 витаминов	 –	 0,2%),	 содержащим	 1%	 куку-
рузного	 масла	 [23].	Продление	 эксперимента	 или	
удвоение	 дозы	 казеина	 сопровождались	 нараста-
нием	 ГХС	 и	 развитием	 выраженного	 липоидоза.	
ГХС	наблюдалась	 и	 при	 замене	 казеина	 на	 белок	
яичного	 желтка	 [24]	 или	 на	 белок	 говядины	 [25].	
Замена	казеина	на	изолированный	белок	сои,	дру-
гих	бобовых,	овса,	подсолнечника,	кунжута,	в	том	
же	 процентном	 соотношении,	 к	 повышению	
ХС	в	плазме	крови	не	приводила	[23].

Уменьшение	в	рационе	больных	ишемической	
болезнью	 сердца	 (ИБС)	 количества	 животного	
белка	 за	 счет	 растительного	 (15%	 соевого	 белка)	
снижало	уровень	ХС	в	крови	[26,27].	Малобелковое	
питание	сопровождалось	 значительным	снижени-
ем	уровня	общего	ХС	(ОХС)	и	ХС	β-липопротеидов	
(β-ЛП)	в	плазме	крови	[28].	У	вегетарианцев,	отно-
сящихся,	 по	 существу,	 к	 людям	 с	 “восточным”	
типом	 питания,	 уровень	 ХС	 плазмы	 составляет	
в	 среднем	 150-170	 мг/дл,	 ИБС	 у	 них	 возникает	
значительно	реже	[29-31].

На	основе	этих	данных	можно	заключить,	что	
животные	 жиры,	 а	 также	 животные	 белки,	
не	 содержащие	ХС,	 способствуют	развитию	ГХС	
и	 липоидоза	 аорты	 у	 кроликов,	 а	 растительные	
жиры,	 а	 также	 растительные	 белки	 не	 вызывают	
повышения	 уровня	ХС	в	плазме	 крови.	Избыток	
в	пище	больных	атеросклерозом	людей	животных	
жиров	 и	 животных	 белков	 увеличивает	 содержа-
ние	ХС	в	плазме	крови,	а	недостаток	–	уменьшает.	
По-видимому,	 это	 связано	 с	 различием	химичес-
кого	 состава	 растительных	 и	 животных	 продук-
тов.

Известно,	что	животные	продукты	имеют	кис-
лый	 зольный	 остаток,	 обусловленный,	 главным	
образом,	 содержанием	 фосфора	 [32].	 Длительное	
употребление	 относительно	 большого	 количества	
животной	 пищи	 уменьшает	 буферную	 емкость	
крови	 и	 вызывает	 сдвиг	 ее	 кислотно-щелочного	
состояния	(КЩС)	в	кислую	сторону	[33].

Растительные	 продукты	 имеют	 щелочной	
зольный	 остаток	 вследствие	 большого	 содержа-
ния	калия,	кальция,	магния,	натрия	и	устраняют	
тканевой	 ацидоз,	 способствуя	 снижению	 уровня	
ХС	 в	 плазме	 крови	 [34].	 Входящие	 в	 продукты	
растительного	происхождения	соли	органических	
кислот	 (лимонной,	 яблочной,	щавелевой,	 янтар-
ной	и	др.)	расщепляются	в	процессе	метаболизма	
до	углекислого	газа,	который	выводится	легкими,	
а	 щелочные	 компоненты	 остаются	 в	 организме,	

участвуя	 в	 образовании	 некоторого	 количества	
сильных	оснований	[35].

Уменьшение	 содержания	 ХС	 в	 плазме	 крови	
при	 употреблении	 большого	 количества	 овощей	
и	фруктов	отмечают	и	другие	исследователи	[36-39],	
связывая	 этот	 факт	 с	 действием	 антиокислителей,	
пектинов	и	клетчатки.

Известно,	что	в	здоровом	организме	в	процессе	
жизнедеятельности	 в	 норме	 за	 сутки	 образуется	
количество	кислот,	в	20	раз	превышающее	образо-
вание	 оснований	 [32].	 Следовательно,	 увеличение	
содержания	кислот	за	счет	постоянного	преоблада-
ния	 кислотообразующих	 продуктов	 питания	 будет	
закислять	 организм	 и	 затруднять	 нормальные	
обменные	 процессы.	 Хорошо	 известно,	 что	 для	
оптимального	действия	каждого	фермента,	гормона	
или	 другого	 активного	 вещества	 необходимо	 свое	
значение	рН	среды	как	внутри	клетки	и	ее	компар-
тментах,	 так	 и	 вне	 ее.	 Установлено,	 что	 буферные	
системы	крови	регулируют	КЩС	организма,	подде-
рживая	 значение	 рН	 на	 относительно	 постоянном	
уровне	7,35-7,45,	но	буферная	емкость	крови	может	
быть	различной.	Ее	показатели	(уровень	буферных	
оснований,	стандартных	бикарбонатов,	абсолютных	
бикарбонатов	 и	 др.)	 лучше	 характеризуют	 КЩС	
организма.	Удаление	избытка	углекислоты	из	плаз-
мы	 крови	 осуществляется	 легкими	 при	 усилении	
дыхания,	а	нелетучих	кислот	–	почками.	Выделение	
избытка	кислот	почками	происходит	сравнительно	
медленно	(от	нескольких	часов	до	2-3	суток)	[32,33],	
что	служит	причиной	периодического	неблагопри-
ятного	 воздействия	 кислот	 на	 весь	 организм	 при	
относительно	 избыточном	 употреблении	 кислото-
образующих	продуктов.

При	разовом	введении	в	желудок	крыс	живот-
ных	белков	(альбумина	сыворотки	марки	Б	из	рас-
чета	 1	 г	 на	 100	 г	 веса)	 [40]	 через	 3	 часа	 отмечено	
достоверное	 снижение	 уровня	 буферных	 основа-
ний,	 стандартных	 бикарбонатов,	 рН	и	 повышение	
уровня	общих	липидов	в	сыворотке	крови	на	100%.	
Введение	крысам	животных	жиров	и	маргарина	(1	г	
на	100	г	веса)	изменяло	указанные	показатели	в	кис-
лую	 сторону	 и	 повышало	 уровень	 общих	 липидов	
в	сыворотке	крови	на	64%.	Введение	растительного	
масла	 вызывало	 короткий	 недостоверный	 сдвиг	
показателей	КЩС	плазмы	крови	в	кислую	сторону,	
а	уровень	общих	липидов	в	сыворотке	крови	прак-
тически	не	изменялся	[41].

Таким	 образом,	 избыточное	 разовое	 введение	
крысам	животного	белка	или	жира	не	только	сопро-
вождается	увеличением	содержания	общих	липидов	
в	 сыворотке	 крови,	 но	 и	 приводит	 к	 сдвигу	КЩС	
в	 кислую	 сторону.	 Однако	 введение	 кроликам	
ХС	 также	 приводит	 к	 сдвигу	 КЩС	 плазмы	 крови	
в	 кислую	 сторону.	 Этот	 факт	 был	 отмечен	 в	 1961г	
[42]	 при	 воспроизведении	 обычного	 эксперимен-
тального	 холестеринового	 атеросклероза.	При	вве-
дении	кроликам	ХС	в	водной	взвеси	по	400	мг	на	1	
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кг	 веса	 животного	 отмечено	 снижение	 рН	 крови	
с	 7,46	 в	 начале	 опыта	 до	 7,2	 через	 4	 нед.	 и	 до	 7,1	
через	 8	 нед.	 Содержание	 ХС	 в	 крови	 через	 4	 нед.	
опыта	повысилось	со	110	мг%	до	1159	мг%,	уровень	
фосфолипидов	 (ФЛ)	 –	 со	 112	 мг%	 до	 525	 мг%,	
индекс	 ХС/ФЛ	 увеличился	 с	 0,98	 до	 2,2,	 уровень	
ЖК,	не	входящих	в	состав	ФЛ	–	со	147	мг%	до	1321	
мг%,	 а	 общих	 липидов	 в	 плазме	 повысился	 с	 288	
до	 2320	 мг%.	 За	 время	 опыта	 животные	 потеряли	
в	 весе	 >	 500	 г.	 По	 мнению	 автора,	 все	 изменения	
липидного	обмена	в	крови	были	связаны	с	наруше-
нием	КЩС.	Сдвиг	КЩС	в	сторону	ацидоза	и	нару-
шения	 липидного	 обмена	 были	 отмечены	 и	 при	
других	модификациях	экспериментального	атерос-
клероза	 [42].	 Введение	 кроликам	 ежедневно	 на	 1	
кг	веса	ХС	в	количестве	в	2	раза	меньшем	в	1	мл	под-
солнечного	масла	не	уменьшало	развития	ГХС	(1047	
мг%)	в	аналогичные	сроки	опыта	и	не	снижало	веса	
животных	 [43].	 Для	 всасывания	 поступившего	
с	 пищей	 ХС	 эпителиальными	 клетками	 тонкого	
кишечника	необходимы	ЖК	[32],	которые	поступа-
ют	 из	 жировых	 депо	 в	 процессе	 обмена	 в	 печени	
вместе	с	желчью.	В	эксперименте	[42]	дополнитель-
но	 жиры	 не	 вводились,	 животные	 худели.	
Расщепление	 жира	 при	 эндогенном	 и	 экзогенном	
поступлении	 приводило	 к	 сдвигу	 КЩС	 плазмы		
в	кислую	сторону	вплоть	до	возникновения	деком-
пенсированного	ацидоза	[41].	Хорошо	известно,	что	
через	один	месяц	при	введении	кроликам	ХС	липо-
идоза	 в	 аорте	 еще	 нет,	 а	 выраженный	 ацидоз	 (рН	
7,2),	как	показывают	исследования	[42],	уже	возник!	
При	 дальнейшем	 введении	 ХС	 нарастают	 ГХС	
и	другие	нарушения	липидного	обмена,	развивается	
выраженный	липоидоз	на	фоне	прогрессирующего	
декомпенсированного	ацидоза	(рН	7,1).

На	основе	этих	данных	можно	придти	к	заклю-
чению,	 что	 большое	 количество	 работ	 на	 модели	
холестеринового	 атеросклероза	 посвящено	 изуче-
нию	 изменений	 липидного	 обмена	 и	 других	 нару-
шений	 при	 кислотном	 сдвиге,	 который	 однако	 не	
учитывался.

Известно,	что	полное	голодание	сопровождает-
ся	 развитием	 ацидоза	 [32]	 и	 повышением	 уровня	
ХС	 плазмы	 крови.	Отмечено	 увеличение	 содержа-
ния	 кетоновых	 тел	 в	 крови	 у	 кроликов	 через	 3-5	
дней	голодания	в	5	раз,	а	повышение	уровня	ХС	в	3	
раза.	Причиной	увеличения	уровня	ХС	авторы	счи-
тали	гиперкетонемию	[44].	ГХС	у	голодающих	кро-
ликов	выявлена	также	и	другими	авторами	[45].

Был	 констатирован	 тяжелейший	 атеросклероз	
аорты,	коронарных	и	мозговых	сосудов	у	несколь-
ких	 десятков	 тысяч	 заключенных	 концентрацион-
ного	 лагеря	 Дахау	 [46].	 Уже	 в	 первый	 месяц	 люди	
теряли	в	весе	15-20	кг,	а	в	дальнейшем	вес	снижался	
до	 половины	 и	 ниже	 первоначального.	 Рацион	
же	 заключенных	 состоял	 почти	 исключительно	
из	углеводов	и	содержал	~	600-1000	ккал;	экзоген-
ный	 ХС,	 естественно,	 не	 поступал.	 Распро-

страненный	атеросклероз	обнаруживали	уже	в	воз-
расте	 17-30	 лет.	 В	миокарде	 определяли	инфаркты	
различного	срока	давности,	в	сосудах	–	тяжелейшие	
атеросклеротические	 изменения	 и	 множественные	
тромбы.

По	 результатам	 этого	 исследования	 можно	
предположить,	 что	 практически	 полное	 голодание	
вело	к	быстрой	потере	веса	вследствие	расщепления	
собственных	жиров,	а	затем	и	белков	для	образова-
ния	 высокоэнергетических	 ЖК,	 кетоновых	 тел	
и	 глюкозы	 (глюконеогенез	 из	 аминокислот),	 что	
способствовало	 поддержанию	 жизни	 узников.	
Однако	в	результате	этого	компенсаторного	процес-
са	 возникал	 ацидоз	и	 развивался	 тяжелейший	 ате-
росклероз	 с	 безболевыми	 ИМ,	 т.	 к.	 значительное	
уменьшение	рН	в	организме	снижает	порог	болевой	
чувствительности	 [32].	 Был	 сделан	 вывод,	 что	 “не	
следует	упрощать	вопросы	патогенеза	артериоскле-
роза	<...>	и	сводить	до	рамок	борьбы	с	ожирением	
и	ограничением	поступления	холестерина...	“	[46].

Подводя	 итог,	 можно	 констатировать,	 что	
избыточное	 введение	 крысам	животного	 белка	 без	
ХС	 или	 животного	 жира	 и	 маргарина	 изменяет	
КЩС	плазмы	крови	в	сторону	ацидоза	и	сопровож-
дается	 повышением	 уровня	 ХС	 в	 крови;	 введение	
кроликам	ХС	приводит	к	усиленному	расщеплению	
эндогенного	жира,	что	также	способствует	развитию	
ацидоза,	нарушению	липидного	обмена	и	липоидо-
зу.	Полное	голодание	животных	и	людей	усиливает	
распад	 жира,	 а	 позднее	 и	 белка,	 ведет	 к	 ацидозу,	
нарушению	 липидного	 обмена	 с	 развитием	 ГХС	
и	атеросклероза.

Можно	 предположить,	 что	 в	 обычной	 жизни	
относительно	 избыточное	 потребление	 человеком	
животного	 жира	 и	 белка	 сопровождается	 сдвигом	
КЩС	в	 кислую	 сторону	 и	 приводит	 к	 нарушению	
липидного	 обмена,	 развитию	 ГХС,	 атеросклероза,	
ИБС	и	т.	д.

При	 прогрессирующей	 стенокардии	
и	ИМ	декомпенсированный	ацидоз	диагностирован	
в	58%	случаев	[47].

Однако	 надо	 отметить,	 что	 при	 атеросклерозе	
и	 ИБС	 окисление	 жира	 замедлено,	 и	 содержание	
кетоновых	тел	в	крови	снижено	[48].	Следовательно,	
сдвиг	КЩС	в	организме	у	больных	ИБС	атероскле-
ротического	генеза	связан	не	с	кетоацидозом.

У	больных	ИБС	вне	стадии	обострения	наблю-
дается	 увеличение	 в	 крови	 содержания	 молочной	
кислоты	 в	 2	 раза	 по	 сравнению	 со	 здоровыми	
и	уменьшение	буферных	оснований	также	в	2	раза	
[49].	 Другие	 авторы	 отметили	 при	 атеросклерозе	
коронарных	артерий	вне	стадии	обострения	повы-
шение	в	крови	уровня	молочной	кислоты	в	среднем	
на	23%	по	сравнению	с	контролем,	при	стенокардии	
напряжения	и	покоя	–	на	50%,	при	сочетании	ИБС	
с	 приступами	 стенокардии	 и	 гипертонической	
болезнью	 с	 кризами	–	на	 98%,	 при	ИМ	–	на	 68%	
[50].	 У	 больных	 атеросклерозом	 мозговых	 сосудов	
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и	 цереброваскулярной	 недостаточностью	 в	 ~50%	
случаев	имеет	место	декомпенсированный	метабо-
лический	 ацидоз:	 рН	 крови	 снижается	 до	 7,26,	
а	уровень	молочной	кислоты	повышается	в	~	3	раза	
[51].

Сочетание	 атеросклероза	 с	 сахарным	 диабе-
том,	 как	 известно,	 увеличивает	 частоту	ИМ	в	 3-5	
раз,	что,	вероятно,	связано	с	периодически	насту-
пающим	кетоацидозом	на	фоне	лактат-ацидоза.

На	 основании	 приведенных	 данных	 можно	
предположить,	 что	 атерогенное	 действие	 пищи	
связано	 с	 относительно	 избыточным	 длительным	
употреблением	 животного	 белка	 и	 развитием	 в	
организме	в	процессе	его	утилизации	сдвига	КЩС	
плазмы	 крови	 в	 сторону	 ацидоза,	 возникающего	
вследствие	накопления	молочной	кислоты.

Известно,	 что	метаболический	 ацидоз	 возни-
кает	при	передозировке	аминокислот	при	паренте-
ральном	питании	[52].	Обнаружена	также	взаимо-
связь	 кислотного	 сдвига	 КЩС	 крови	 и	 ГХС	 при	
введении	кроликам	азотистого	соединения	–	гид-
роксида	аммония	(NH4OH)	[53].	При	ежедневном	
через	зонд	введении	по	40	мл	1%	раствора	гидрок-
сида	 аммония	 уровень	 ХС	 в	 плазме	 крови	 посте-
пенно	 возрастал	 до	 250	 мг%,	 а	 при	 увеличении	
дозы	 гидроксида	 аммония	 до	 60-85	 мл	 –	 до	 350	
мг%,	 соответственно.	 В	 работе	 подтверждается	
ацидоз,	но	не	объясняется,	почему	он	развивается	
при	 введении	 этого	 азотистого	 соединения.	
Наблюдали,	что	при	введении	гидроксида	аммония	
происходит	 достоверное	 уменьшение	 щелочного	
резерва	 крови,	 определенного	 по	 методу	 Ван	
Слайка.	При	завершении	введения	NH4OH	аммо-
ниемия	 длилась	 всего	 несколько	 часов,	 а	 ацидоз	
обнаруживали	через	24	ч	и	позже.	Существует	мне-
ние,	что	 гидроксид	аммония	является	“отравляю-
щим”	веществом	[54].

Можно	предположить,	что	ацидоз	в	крови	при	
длительном	введении	гидроксида	аммония	возни-
кает	 в	 связи	 с	 гипераммониемией	 и	 токсическим	
действием	 аммиака	 из-за	 снижения	 резервной	
мощности	 функционирования	 орнитинового	
цикла	образования	мочевины.	Давно	установлено,	
что	 нейтрализация	 аммиака	 и	 синтез	 мочевины	
в	основном	происходят	в	печени.	Но	при	гиперам-
мониемии	 другие	 органы	 могут	 обезвреживать	
аммиак	 путем	 синтеза	 мочевины.	 При	 введении	
кроликам	солей	аммония	наблюдался	рост	в	ткани	
миокарда	содержания	аммиака,	глутамина	и	моче-
вины	[55].	Установлены	синтез	и	выделение	моче-
вины	 клетками	 миокарда	 у	 людей	 [55].	 У	 части	
больных	ИБС	отмечено	появление	избытка	моче-
вины	в	венозной	крови	миокарда,	что	рассматри-
вается	как	компенсаторная	перестройка	азотистого	
обмена	в	сердечной	мышце	в	ответ	на	недостаточ-
ную	эффективность	других	механизмов	нейтрали-
зации	аммиака,	который	является	клеточным	ядом.	
При	обсуждении	указанных	положений	подчерки-

вается,	 что	 этот	 защитный	 механизм	 выведения	
аммиака	 из	 сердца	 используется,	 когда	 обычные	
способы	 выведения	 уже	 не	 могут	 справиться	 с	
его	притоком	[56].

В	 норме	 орнитиновый	 цикл	 функционирует	
на	~	60%	от	своей	полной	мощности.	Запас	мощ-
ности	 необходим	 для	 того,	 чтобы	 не	 возникала	
гипераммониемия	 при	 неизбежных	 колебаниях	
количеств	 потребляемого	 белка	 [32].	Иными	 сло-
вами,	при	относительно	избыточном	потреблении	
белка	 может	 развиться	 гипераммониемия,	 сопро-
вождающаяся	 токсическим	 действием	 аммиака.	
Аммиак	блокирует	активность	ферментов	окисли-
тельного	 декарбоксилирования	 α-кетокислот,	
окисление	 изоцитрата	 в	 2-оксиглутарат	 в	 цикле	
трикарбоновых	кислот	[55],	что,	вероятно,	в	итоге	
ведет	 к	 накоплению	молочной	 кислоты	 в	 клетках	
печени	с	изменением	их	рН	[57].

Известно,	 что	 снижение	 рН	 внутри	 клеток	
и	 межклеточной	 жидкости	 ведет	 к	 ослаблению	
связи	 кислорода	 с	 гемоглобином	 в	 эритроцитах	
[32,58].	 В	 такие	 клетки	 поврежденных	 тканей	 и,	
прежде	всего,	печени	поступает	больше	кислорода,	
но	он	не	усваивается	ими	и	становится	источником	
образования	 супероксидных	 радикалов	 [58,59].	
Развивается	перекисное	окисление	липидов	(ПОЛ)	
мембран	органелл	клеток	печени	и	увеличивается	
нарушение	обмена	в	клетках.	В	результате	клетки	
печени	 продуцируют	 окисленные	 липопротеиды	
очень	 низкой	 плотности	 (ЛОНП),	 а	 выведение	
молочной	кислоты	из	клеток	в	кровь	сопровожда-
ется	развитием	лактат-ацидоза.

При	 ацидозе	 уменьшается	 использование	
углеводов	 в	 организме	 [60].	 Введение	 глюкозы	
внутривенно	на	фоне	кислотного	сдвига	вызывает		
выраженную	 гипергликемию;	 снижение	 уровня	
глюкозы	было	замедленным.	Ацидоз	сопровождал-
ся	 нарушением	 липидного	 обмена,	 что	 проявля-
лось	 увеличением	 общей	 концентрации	 липидов	
в	печени	на	250%	[61].

Вероятно,	 диагностированное	 нарушение	
толерантности	 к	 глюкозе	 у	 значительной	 части	
больных	 атеросклерозом	 и	 ИБС	 может	 косвенно	
свидетельствовать	 о	 наличии	 у	 них	 изменения	
КЩС	крови	в	кислую	сторону	в	момент	исследова-
ния	[62-64].

Сдвиг	КЩС	крови	в	сторону	ацидоза	вызывали	
у	 людей	 разного	 возраста	 для	 определения	 уровня	
адаптационных	возможностей	однократным	введе-
нием	 хлористого	 аммония	 (125	 мг/кг);	 при	 этом	
отмечали	изменения	на	электрокардиограмме:	сни-
жения	сегмента	ST	и	зубца	T	у	молодых	в	3	случаях	
из	10,	у	пожилых	–	в	7	из	10,	а	у	стариков	–	в	9	из	10.	
У	3	старых	людей	возникла	предсердная	и	желудоч-
ковая	экстрасистолия.	Известно	исходное	снижение	
рН	плазмы	крови	при	старении	[65].

При	 велоэргометрии	 на	 высоте	 нагрузки	
у	 больных	 с	 коронарным	 атеросклерозом	 незави-
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симо	от	стадии	заболевания	имел	место	компенси-
рованный	 и	 субкомпенсированный	 метаболичес-
кий	ацидоз	[66],	что	свидетельствует	о	нарушении	
обменных	процессов,	 ведущих	к	 развитию	и	про-
грессированию	атеросклероза.

Установлена	 взаимосвязь	 сдвига	 КЩС	 орга-
низма	 в	 сторону	 ацидоза	 и	 нарушения	 сократи-
тельной	 функции	 миокарда	 при	 отсутствии	 сер-
дечной	недостаточности	[7,67].

Таким	 образом,	 относительно	 избыточное	
употребление	 животного	 белка	 ведет	 к	 гиперам-
мониемии,	 токсическому	 действию	 аммиака	

на	активность	ферментов	в	цикле	трикарбоновых	
кислот	 клеток	 печени.	 В	 результате	 в	 клетках	
накапливается	 молочная	 кислота,	 а	 закисление	
цитоплазмы	способствует	избыточному	поступле-
нию	кислорода	из	крови	в	клетки.	Кислород	про-
воцирует	 образование	 свободных	 радикалов,	
ведущих	 к	 образованию	 ПОЛ	 мембран	 органелл	
клеток.	Клетки	печени	вырабатывают	окисленные	
ЛОНП,	 что	 служит	 инициирующим	 фактором	
развития	 атеросклероза.	 Накопление	 молочной	
кислоты	 в	 плазме	 крови	 также	 способствует	 его	
развитию.
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