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Атеросклероз и атероматоз - два разных афизиологичных процесса с разными факторами этиологии и разным па-
тогенезом; это нарушение двух разных биологических функций. Согласно предложенной нами филогенетической тео-
рии общей патологии, атеросклероз - нарушение биологической функции трофологии, питания, биологической реакции 
экзотрофии. Атеросклероз индуцирован поеданием неоптимальной для травоядного в филогенезе вида Homo sapiens 
плотоядной (мясной) пищи с высоким содержанием пальмитиновой насыщенной жирной кислоты (НЖК). При этом 
формируется более ранний в филогенезе, менее эффективный пальмитиновый вариант метаболизма in vivo ЖК взамен 
высокоэффективного у травоядных олеинового метаболизма ЖК. Накопление в крови безлигандных, пальмитиновых 
липопротеинов (ЛП) очень низкой (ЛПОНП) и низкой плотности (ЛПНП) является результатом афизиологичной ре-
акции компенсации при переносе к клеткам пальмитиновой НЖК. Это повышение содержания в крови пальмитиновых 
триглицеридов (ТГ), безлигандных одноименных ЛПОНП→ЛПНП, холестерина ЛПНП (ХС-ЛПНП) с формированием 
гиперлипопротеинемии: тип IV→тип IIб→тип V. Атероматоз устраняет последствия нарушений в ЛП путем акти-
вации биологической функции эндоэкологии («чистота» межклеточной среды) in vivo, реализуя биологическую реакцию 
воспаления. Это физиологичная денатурация апоВ-100 в безлигандных ЛПОНП→ЛПНП нейтрофилами при перекисном 
окислении, опсонизация компонентами комплемента, трансцитоз через монослой эндотелия, выведение в интиму ар-
терий эластического типа - пул сбора и утилизации флогогенов из локального внутрисосудистого пула межклеточной 
среды. Утилизируют эндогенные флогогены ранние в филогенезе полифункциональные, оседлые макрофаги; их мало, они 
не пролиферируют. Обязанности их исполняют моноциты→макрофаги гематогенного происхождения; у них, однако, 
не экспрессирована кислая гидролаза полиеновых эфиров ХС. Атероматозные массы - это частично катаболизирован-
ные полиеновые ЖК, этерифицированные спиртом ХС, которые не смогли поглотить клетки. В реализации функции 
эндоэкологии атероматоз становится процессом патологической компенсации. Основа профилактики атеросклероза и 
атероматоза - исключение индукции афизиологичной плотоядной (мясной) пищи. 
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ATHEROSCLEROSIS AND ATHEROMATOSIS ARE CONSEQUTIVE METABOLIC DISORDERS. PATHOLOGY 
OF THE BIOLOGICAL FUNCTIONS OF TROPHOLOGY AND ENDOECOLOGY IS THE BASIS FOR ISCHEMIC 
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Atherosclerosis and atheromatosis are different nonphysiological processes with different etiology and pathogenesis. They mani-
fest alterations in different biological functions. According to our original phylogenetic theory of general pathology, atherosclero-
sis is associated with altered biological function of trophology, eating, biological reaction of exotrophy. Atherosclerosis is induced 
by eating of nonoptimal for phylogenetically herbivorous Homo sapiens meat diet with high content of palmitic saturated fatty 
acid (SFA), which leads to in vivo formation of phylogenetically early low-efficient palmitic pathway of FA metabolism instead of 
highly-efficient oleic pathway operating in herbivores. Accumulation of nonligand palmitic very low density lipoproteins (VLDL) 
and low density lipoproteins (LDL) in the bloodstream results from nonphysiological reaction of compensation upon transport of 
palmitic SFA to cells. An increase in blood content of palmitic triglycerides (TG) and nonligand palmitic VLDLЛ→LDL coincides 
with the development of hypercholesterolemia: type IV→ type IIb → type V. Atheromatosis compensates changes in lipoproteins by 
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activation of the biological function of endoecology (purity of the extracellular medium) in vivo, thus fulfilling the biological reac-
tion of inflammation. This is physiological denaturation of apoВ-100 in nonligand VLDL→LDL by neutrophils via peroxidation, 
opsonization by the complement components, transcytosis across the endothelial monolayer and removal to the intima of elastic 
arteries that serves as a collection and utilization pool for phogogens from local intravascular pool of the intercellular medium. 
Endogenous phlogogens are utilized by phylogenetically early polyfunctional resident macrophages which are small in number 
and do not proliferate. Blood-borne monocytes-macrophages are also involved in this process, however, they do not express acid 
hydrolase of polyenic cholesteryl esters. Atheromatous masses are partially catabolized polyenic FA esterified by the alcohol 
cholesterol which were not internalized by cells. Atheromatosis is a process of pathological compensation in the realization of the 
function of endoecology. Prevention of atherosclerosis and atheromatosis should be based on elimination of the effects produced 
by a nonphysiological meat diet. 
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Еженедельное участие в клинических конференциях по-
зволяет постоянно отслеживать отличия в представлениях об 
атеросклерозе и атероматозе, которые формируются у иссле-
дователей, от тех, которые реально существуют на практике. 
Клиницисты сплошь и рядом применяют термины «атеро-
склероз» и «атероматоз» как синонимы; можно услышать об 
атеросклерозе и об атероматозе коронарных артерий. Вместе 
с тем с позиций общей биологии и медицины это два разных, 
согласно факторам этиологии и особенностям патогенеза, 
в равной мере исходно физиологичных процесса, которые 
реализованы in vivo вне сомнения филогенетическим, физио-
логичным путем, но, к сожалению, с определенными откло-
нениями [1]. 

Распространена идиома: «дьявол кроется в мелочах» (the 
devil is in the details). Это означает, что в любой проблеме, 
в том числе в патогенезе физиологичных процессов in vivo, 
есть мелкие потенциальные нарушения, на которые мы по-
ка не обратили внимания [2]. Недосмотр наш, казалось бы, 
локализован не в столь функционально значимом месте [3], 
исходно физиологичный процесс нередко превращают в яв-
но афизиологичный и даже патологический [4]. Процессы 
физиологичной компенсации in vivo, которые отработаны в 
филогенезе, не всегда являются стойкими. Так происходит 
с семью метаболическими пандемиями, которые с высокой 
частотой распространены в популяциях развитых стран ми-
ра. Ими, по нашему мнению, являются атеросклероз и ате-
роматоз – два разных физиологичных, сочетанных процесса 
в афизиологичном исполнении; эссенциальная, метаболи-
ческая артериальная гипертония; синдром резистентности 
к инсулину (синдром ИР); метаболический синдром; ожи-
рение; неалкогольная жировая болезнь печени и эндогенная 
гиперурикемия [5]. Общим для этих афизиологичных со-
стояний (за исключением эндогенной гиперурикемии) явля-
ется значимое нарушение метаболизма жирных кислот (ЖК) 
[6]. Согласно этиологическим факторам, сформированным 
на разных ступнях филогенеза, метаболические пандемии 
в этиологии выраженно разные, но имеют много общего в 
патогенезе. 

Немецкий естествоиспытатель, философ Э. Геккель, ав-
тор терминов «филогенез» (единый анамнез всего живого), 
«онтогенез» (анамнез особи), «экология», разработал в 1886 
г. теорию происхождения многоклеточных. Он же сформули-
ровал биогенетический закон: в индивидуальном развитии, 
в онтогенезе организмы как бы воспроизводят основные 
этапы филогенеза, эволюции всего живого. Немецкий иссле-
дователь Р. Вирхов в 1846 г. разработал клеточную теорию 

общей патологии, которой мы пользуемся (теоретически) и 
по настоящее время. Несколькими годами ранее (2012) мы 
объединили две теории и на этой основе сформировали со-
временную, филогенетическую теорию общей патологии 
[7]. Мы надеялись, что новая теория поможет разобраться в 
этиологии и патогенезе метаболических пандемий; эту пато-
логию именуют и «болезнями цивилизации». ВОЗ не считает 
метаболические пандемии нозологическими формами забо-
левания. 

Филогенетическая теория общей патологии, этиология 
и патогенез атеросклероза и атероматоза. В процессе эво-
люции, на ступенях филогенеза произошло формирование 
биологических функций, среди которых мы выделили семь: 
биологическую функцию трофологии; функцию гомеостаза; 
биологическую функцию эндоэкологии; функцию адаптации; 
биологическую функцию продолжения вида; биологическую 
функцию локомоции и когнитивную биологическую функ-
цию, высшим проявлением которой является интеллект.

Мы считаем очевидным тот факт, что согласно биогенети-
ческим основам общей биологии, которые сформулировал Э. 
Геккель, функциональное единению фило- и онтогенеза, на-
рушения биологических функций и биологических реакций, 
которые реализованы in vivo, заложены в патогенезе каждого 
физиологичного и патологического процесса; медицина – 
наука историческая. Исходя из этого этиологию и патогенез 
каждого процесса рационально рассматривать в динамике, 
на ступенях филогенеза. Основными приёмами общей био-
логии и медицины как составной ее части являются едине-
ние структуры и функции; единение основных этапов фило- 
и онтогенеза; единая технология становления в филогенезе 
функциональных систем; применение системного подхода 
общей биологии для объяснения происходящего in vivo. Мы 
предлагаем включить в перечень методологических приёмов 
общей биологии ещё два: преемственность становления на 
ступенях филогенеза биологических функций, биологиче-
ских реакций; методологический приём «биологической су-
бординации». 

Согласно биологической преемственности, каждая из 
биологических функций и биологических реакций совер-
шенствуется в первую очередь не путем возникновения чего-
то совсем нового (это удел генетических мутаций), а путем 
длительного развития того, что сформировано на ранних сту-
пенях филогенеза. Прием «биологической субординации» 
состоит в том, что новый гуморальный (гормональный) ме-
диатор регуляции метаболизма in vivo органично надстраива-
ется над действующими факторами, функционально с ними 
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взаимодействует, но изменить регуляторное действие фило-
генетически более ранних гуморальных медиаторов более 
поздний не может. 

Филогене́з (греч. phylon - племя, раса, и genetikos - имею-
щий отношение к рождению) - развитие видов; филогенез 
– единый анамнез всего живого. Общая патология выясня-
ет этиологические факторы, закономерности становления 
и развития (патогенез) афизиологичных процессов и болез-
ней, нарушения метаболизма, функции дистального и прок-
симального отделов кровообращения, нарушения роста и 
многостороннего развития in vivo и исход заболеваний. Под-
держание постоянства межклеточной среды организма, ста-
бильность параметров приватизированного каждой особью 
«кусочка» третьего мирового океана, в котором в той же фи-
логенетически постоянной среде in vivo функционируют все 
клетки, обеспечивая разные биологические функции, – это 
биологическая реакция трофологии (питания); реакция го-
меостаза и биологическая реакция эндоэкологии. Среди био-
логических функций in vivo функция трофологии, индукция 
субстратом является основополагающей [8]. Это определено 
тем, что животные организмы в большинстве своем явля-
ются гетеротрофами. Можно утверждать, что основой всех 
метаболических пандемий у травоядного в филогенезе вида 
Homo sapiens в первую очередь является нарушение функции 
трофологии, выраженная индукция афизиологичным плото-
ядным субстратом, мясной пищей или просто избыточным ее 
количеством [9]. 

Функция гомеостаза, мы полагаем, означает, что в меж-
клеточной среде для каждой из клеток всегда всего достаточ-
но; эту функцию реализуют сотни биохимических реакций, 
которые продуцируют, поддерживают оптимальную концен-
трацию в плазме крови каждого из аналитов путем актива-
ции его синтеза и катаболизма. Биологическая функция эн-
доэкологии, мы считаем, означает, что в межклеточной среде 
всегда «чисто», не повышено in vivo содержание ни малых, 
ни больших физиологичных, афизиологичных и явно патоло-
гических флогогенов – инициаторов биологической реакции 
воспаления. 

Биологическую функцию эндоэкологии («чистоты» меж-
клеточной среды) реализуют всего две биологические реак-
ции: биологическая реакция экскреции и реакция воспаления. 
Биологическая реакция экскреции выводит из внеклеточной 
среды и организма эндогенные и экзогенные флогогены с 
мол. массой менее 70 кДа (равно или менее мол. массы аль-
бумина). Это происходит путем активной фильтрации их в 
первичную мочу через базальную мембрану гломерул не-
фрона, паракринно регулируемого сообщества (ПС) клеток, 
которые составляют структуру и функциональную основу 
почек. Нефроны не допускают накопления в межклеточной 
среде катаболитов (метаболитов), которые могут афизиоло-
гично, физико-химически воздействовать на биохимические 
процессы in vivo. 

Эндогенные макромолекулы с мол. массой более 70 кДа 
из организма вывести невозможно; приходится их утилизи-
ровать in vivo, in situ при реализации биологической реакции 
воспаления. Функция биологической реакции воспаления 
– утилизация в первую очередь больших эндогенных фло-
гогенов – инициаторов биологической реакции воспаления 
[10]; клетки физиологично продуцируют их при реализации 
биологических функций. Это происходит и при физиологич-
ной, запрограммированной гибели клеток, которые заверши-
ли биологический цикл, – апоптозе. Среди всех флогогенов, 
утилизация которых происходит в рамках биологической 
функции воспаления, зкзогенные инфекционные патогены 
составляют не более нескольких процентов. Утилизация in 
vivo всех эндогенных флогогенов, экзогенных инфекцион-
ных патогенов и индифферентных ксенобиотиков проис-
ходит по единому алгоритму. Как и во всех биологических, 
биохимических реакциях, доминирующей в биологической 

реакции воспаления является индукция субстратом - количе-
ство в межклеточной среде флогогенов большой мол. массы. 
Эндогенные физиологичные флогогены ( лат. phlogosis - вос-
паление, синоним термина inflammatio) независимо от этио-
логических факторов их образования в онтогенезе всегда мо-
гут вызвать повреждение тканей. 

Биологическую функцию адаптации реализуют следую-
щие реакции: реакция стресса; биологическая реакция ком-
пенсации; реакция компенсаторной противовоспалительной 
защиты; реакции врождённого и приобретённого иммуните-
та [11]. Биологический стресс служит в филогенезе защит-
ным механизмом, стереотипной реакцией in vivo на любые 
воздействия. На клеточном уровне биологическая реакция 
стресса стимулирует образование и активацию протеосом, 
усиливая процессы катаболизма в клетке, а также активирует 
экспрессию белков теплового шока шаперонов. Шапероны 
– эволюционная (филогенетически) важная система защиты 
клеток, уникальные ремоделирующие белки, которые спо-
собствуют выживанию клеток в условиях стресса. 

Белки-шапероны предотвращают агрегацию белков с на-
рушенной конформацией. Это позволяет сохранить функцио-
нальную конформацию (третичную и четвертичную структу-
ру) функционально наиболее важных протеинов. Биологиче-
ская реакция воспаления обеспечивает далее утилизацию in 
vivo всех белков-шаперонов клетками рыхлой соединитель-
ной ткани (РСТ) – оседлыми, резидентными макрофагами, 
в каждом из ПС клеток. Утилизация эндогенных флогогенов 
большой мол. массы из локального пула внутрисосудистой 
среды происходит путем выведения их в интиму артерий 
эластического и смешанного типа. В проксимальном отде-
ле артериального русла, интиме артерий эластического типа 
оседлые полифункциональные макрофаги реализуют био-
логическую реакцию воспаления, биологическую функцию 
эндоэкологии.

Любое заболевание (независимо от этиологических 
факторов) является нарушением биологических функций и 
биологических реакций. При значимом изменении физио-
логических условий для продолжения функции in vivo необ-
ходимо приспособление организма к афизиологиным усло-
виям - адаптация (формирование оптимальных изменений) 
и компенсация нарушения физиологичных процессов. Био-
логическая реакция компенсации развивается в условиях 
патологии; это совокупность реакций, которые направлены 
на восстановление нарушенных биологических функций. 
Смысл реакций компенсации - восстановление функций на 
трех уровнях относительного биологического совершенства: 
на аутокринном (клеточном) уровне; в ПС клеток, органах, 
системах органов; на уровне организма in vivo. Реализация 
биологической функции адаптации может проявляться в 
форме афизиологичных процессов с элементами атрофии, 
гипертрофии, гиперплазии, перестройки тканей, явлениями 
метаплазии и дисплазии. Реализация реакция адаптации тре-
бует расхода субстратов, затрат энергии в форме аденозин-
трифосфата (АТФ), активации секреции гормонов эндокрин-
ной системы и липолиза в висцеральных жировых клетках 
(ВЖК) сальника. При выздоровлении, возвращении метабо-
лизма in vivo к исходным, физиологиным условиям механиз-
мы адаптации становятся менее выраженными, формируя 
не всегда исходные условия. Окончание афизиологичного 
процесса биологической реакции воспаления – полное вы-
здоровление [12]. 

Каким образом типы гиперлипопротеинемии (ГЛП), 
сформировавшиеся на ступенях филогенеза, реализуют в 
онтогенезе нарушение биологической функции питания, 
функции трофологии. Э. Геккель примерно 150 годами ранее 
сформулировал биогенетический постулат, согласно кото-
рому в индивидуальном развитии, онтогенезе, in vivo всег-
да воспроизводятся основные этапы филогенеза. Согласно 
филогенетической теории общей патологии, половина типов 



199

RUSSIAN ClINICAl lABORAtORy DIAGNOStICS. 2018; 63(4)
DOI: http://dx.doi.org/10.18821/0869-2084-2018-63-4-196-204

BIOCHeMIStRy

ГЛП при электрофорезе ЛП является следствием нарушения 
биологической функции трофологии. Это действие факторов 
внешней среды, факторов эпигенетики, функции питания, 
биологической реакции экзотрофии - внешнего питания. 
Генетически обусловленными фенотипами нарушения мета-
болизма является ГЛП фенотипа I, ГЛП фенотипа IIа [13] и 
фенотипа III. Эпигенетическими, сформированными типами 
ГЛП наиболее часто при нарушении биологической реакции 
экзотрофии являются, по нашему мнению, фенотип нормо-
липидемии (нет ГЛП) по данным денситометрии электрофо-
реграмм ЛП; нечасто мы устанавливаем ГЛП типа IV; намно-
го более часто пациенты имеют ГЛП типа IIб и редко - вы-
раженную ГЛП типа V [14]. 

Согласно филогенетической теории общей патологии, на 
ступенях филогенеза, как мы считаем, по мере становления 
видов животных в океане все плотоядные были рыбоядными: 
все они поедали себе подобных, все были экзотрофами, все 
субстраты они поглощали извне. В полной мере плотоядны-
ми или травоядными животные стали только на суше. 

· Поедая с пищей гидрофобные ЖК, плотоядные перено-
сили их in vivo в гидрофильной межклеточной среде в фор-
ме триглицеридов (ТГ) последовательно в трех классах ЛП: 
в апоВ-48 хиломикронах (ХМ)→апоВ-100 ЛП очень низ-
кой плотности (ЛПОНП)→апоВ-100 ЛП низкой плотности 
(ЛПНП) [15]. Клетки поглощали ЖК в составе ЛП, в форме 
гидрофобных ТГ, эфиров с трехатомным спиртом глицери-
ном путем апоВ-100-эндоцитоза лигандных ЛПНП. 

· На суше при отсутствии плотоядной пищи и изобилии 
растений большинство животных вымерли; небольшая часть 
из них все-таки стали травоядными. Они уже не поглощали с 
пищей ЖК в форме ТГ; ЖК стали cинтезировать гепатоциты 
in situ de novo из экзогенной глюкозы; функция ХМ при этом 
оказалась невостребованной [16]. Из экзогенной глюкозы ге-
патоциты синтезировали главным образом пальмитиновую 
насыщенную жирную кислоту (НЖК); вариант метаболизма 
in vivo ЖК оставался, как и у рыбоядных, пальмитиновым. 
Митохондрии, так же нарабатывают АТФ при окислении в 
матриксе пальмитиновой НЖК [17]. Согласно биологическо-
му приему преемственности, функция ХМ in vivo потенци-
ально сохранена. 

· Через миллионы лет при становлении в филогенезе био-
логической функции локомоции - движения за счет сокраще-
ния поперечнополосатых, скелетных миоцитов и кардиомио-
цитов инсулин, формируя систему регуляции метаболизма, 
в первую очередь синтеза и метаболизма ЖК, образовал 
новый вариант переноса ЖК в форме ТГ. Инсулин экспрес-
сировал вариант векторного переноса только насыщенных и 
мононенасыщенных ЖК (НЖК + МЖК) - субстратов с це-
лью окисления их в митохондриях инсулинзависимых кле-
ток и синтеза в матриксе органелл макроэргического АТФ. 
Инсулин, регулируя метаболизм ЖК, экспрессировал синтез 
в гепатоцитах и инсулинзависимых подкожных адипоцитах 
двух новый ферментов: пальмитоил-КоА-элонгазу и стеарил-
КоА-десатуразу [18]. Они активировали превращение всей 
синтезированной гепатоцитами in situ de novo из глюкозы 
пальмитиновой НЖК в олеиновую МЖК. 

Это происходит по следующему пути: С16:0 пальмити-
новая НЖК (пальмитоил-КоА-элонгаза)→С18:0 стеариновая 
НЖК (стеарил-КоА-десатураза)→ ῳ-9 цис-18:1-олеиновая 
МЖК [19]. Митохондрии клеток окисляют олеиновую НЖК 
в 4–5 раз более интенсивно, чем пальмитиновую НЖК, на-
рабатывая макроэргический АТФ с наиболее высокой произ-
водительностью. Инсулин сформировал векторный перенос 
НЖК + МЖК в форме пальмитиновых и олеиновых ТГ в 
составе только олеиновых ЛПОНП и поглощение их клет-
ками путем апоЕ/В-100-эндоцитоза; образования олеиновых 
ЛПНП в кровотоке не происходит. При этом у травоядных 
животных, у которых процессы метаболизма ЖК и обеспе-
чение энергией регулирует инсулин, перенос НЖК + МЖК к 

клеткам стал еще короче. Вместе с тем все ранние на ступе-
нях филогенеза варианты переноса ЖК в ЛП потенциально 
сохранили активность; функционально они неактивны толь-
ко по той причине, что нет индукции специфичным субстра-
том. В зависимости от того, какая ЖК этерифицирована в 
sn-2 (среднем положении трехатомного спирта глицерина) с 
вторичной спиртовой группой, все ТГ мы разделили на паль-
митиновые, олеиновые и линолевые. Поскольку стерическая, 
пространственная форма этих ТГ выраженно разная, гепато-
циты этерифицируют эти ТГ раздельно в пальмитиновые, 
олеиновые и линолевые ЛПОНП.  

Так, на ступенях филогенеза биологическая функция тро-
фологии, реакция экзотрофии и активность инсулина опреде-
лили все особенности переноса ЖК в составе ЛП и погло-
щение их клетками; можно полагать, что так происходит и 
в онтогенезе. На ступенях филогенеза за миллионы лет по-
следовательно сформировались три варианта переноса ЖК в 
форме ТГ в апоВ ЛП: 

I. ХМ + ЛПОНП + ЛПНП; 
II. ЛПОНП + ЛПНП; 
III. ЛПОНП. 
Первый вариант переноса ЖК функционирует в межкле-

точной среде у рыбоядных (плотоядных) при жизни в океане; 
это происходит при высоком, оптимальном на ранних сту-
пенях филогенеза содержании in vivo экзогенной пальмити-
новой НЖК; всасывают экзогенные ЖК энтероциты тонкой 
кишки. У рыбоядных в океане и у плотоядных на суше в 
переносе к клеткам ЖК в форме пальмитиновых ТГ в паль-
митиновых ЛП задействованы 3 класса ЛП [20]. 

У травоядных животных на суше (вариант II), предки 
которых в океане были рыбоядными и которые синтез инсу-
лина еще не начали, основу переноса ЖК in vivo составляла 
пальмитиновая НЖК, пальмитиновые ТГ переносят однои-
менные ЛПОНП и ЛПНП [21]. При этом эндогенную паль-
митиновую НЖК синтезировали уже гепатоциты из глюкозы 
пищи. В связи с этим необходимости в ХМ для переноса ЖК 
в форме пальмитиновых ТГ не стало. 

Формирование этапа III переноса в олеиновых ЛПОНП, 
в основном олеиновых ТГ, МЖК и оптимальное количество 
НЖК в составе олеиновых ТГ инициировал инсулин; это 
происходило при реализации биологической функции локо-
моции. В гепатоцитах инсулин экспрессирует превращение 
всей эндогенно синтезированной из глюкозы пальмитиновой 
НЖК в олеиновую МЖК; ее в форме олеиновых ТГ пере-
носят только олеиновые апоЕ/В-100 ЛПОНП. Все инсулин-
зависимые клетки поглощают олеиновые ЛПОНП путем 
апоЕ/В-100- эндоцитоза; образования олеиновых ЛПНП не 
происходит. При электрофорезе ЛП у рыбоядных (плотояд-
ных) наиболее часто можно выявить ГЛП типа V. У травояд-
ных до становления функции инсулина ЛП в плазме крови 
соответствуют ГЛП типа IV и много чаще ГЛП типа IIб. У 
травоядных при активной функции инсулина формируется 
электрофограмма ЛП, которая выявляет отсутствие ГЛП. Три 
варианта переноса ЖК в ЛП на ступенях филогенеза и есть 
основа формирования тех же типов ГЛП в онтогенезе при ин-
дукции афизиологичной для травоядного вида Homo sapiens 
мясной, плотоядной пищей. 

На ступенях филогенеза под влиянием условий внешней 
среды при изменениях индукции субстратом (уменьшение 
поступления экзогенной пальмитиновой НЖК) физиологич-
но изменения переноса ЖК в апоВ ЛП происходили в направ-
лении I→II→III. Можно полагать, что в онтогенезе у всех 
травоядных при формировании индукции афизиологичным 
субстратом (экзогенной пальмитиновой НЖК) негативные 
сдвиги in vivo в переносе к клеткам ЖК развиваются в афи-
зиологичном направлении III→II→I. Обоснованно полагать, 
что в онтогенезе афизиологичная индукция субстратом, из-
быточным количеством пальмитиновой НЖК в свою очередь 
инициирует негативные изменения в системе ЛП. Согласно 
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[25]. Это первые симптомы метаболической пандемии, кото-
рую мы именуем атеросклерозом. 

Атеросклероз формируют: 
– нарушение физико-химических параметров экзоген-

ных и эндогенных ЖК, отношения МЖК/НЖК; изменения 
физико-химических свойств ТГ - субстратов для ферментов 
гидролиза (липолиза) в кишечнике, плазме крови и цитоплаз-
ме клеток; выраженные физико-химические различия пози-
ционных изоформ пальмитиновых и олеиновых ТГ; 

– формирование в крови безлигандных, пальмитиновых 
ЛПОНП→ЛПНП и зависимое от количества пальмитиновых 
ЛПОНП [26] формирование на ступенях филогенеза типов 
ГЛП. Это происходит в афизиологичной последовательности 
в онтогенезе травоядных: нет ГЛП→ГЛП типа IV→ГЛП типа 
IIб и ГЛП типа V. Последний тип ГЛП указывает на то, что 
питание пациента близко к плотоядному; 

– блокада поглощения клетками эссенциальных ПНЖК, 
нарушение синтеза биологически активных эйкозаноидов, 
включая простагландины, простациклины, тромбоксаны, 
лейкотриены, активация компенсаторного синтеза афизио-
логичных медиаторов из эндогенно синтезированных не 
ПНЖК, а только из ННЖК; 

– нарушение функции интегральных протеинов плазма-
тической мембраны клеток, включая ионные помпы, ионные 
моно- и дипортеры, рецепторы, мембранные транслоказы и 
изменение физико-химических свойств гидрофобных кла-
стеров плазматической мембраны – рафтов (плотов) в клет-
ках по причине нарушения синтеза менее гидрофобных, 
заряженных аминофосфолипидов. Не забудем, что амино-
фосфолипиды формируют в плазматической мембране для 
каждого интегрального белка менее гидрофобное окружение 
в выраженно гидрофобной плазматической мембране из фос-
фатидилхолинов; 

– выраженные нарушения in vivo адгезии клеток, включая 
агрегацию тромбоцитов, формирование тромбообразования 
в артериолах мышечного типа и нарушения эндотелийзави-
симой вазодилатации в раннем филогенезе, дистальном от-
деле артериального русла. 

Если атеросклероз - это следствие нарушения биологиче-
ской функции трофологии, атероматоз в свою очередь - это 
а) компенсаторная реакция на формирование атеросклеро-
за и б) реализация биологической функции эндоэкологии – 
поддержание «чистоты» межклеточной среды in vivo [27]. 
Атеросклероз и атероматоз - два разных афизиологичных 
процесса с разными факторами этиологии и разным пато-
генезом; это нарушение in vivo двух разных биологических 
функций. Согласно предложенной нами филогенетической 
теории общей патологии, атеросклероз является нарушени-
ем биологической функции трофологии, функции питания, 
биологической реакцией экзотрофии. Атеросклероз индуци-
рован неоптимальным для Homo sapiens субстратом – плото-
ядной (мясной) пищей, далее in vivo следует формирование 
пальмитинового, физиологичного, раннего в филогенезе, ме-
нее эффективного варианта метаболизма in vivo ЖК взамен 
более позднего на ступенях филогенеза высокоэффективного 
олеинового варианта метаболизма ЖК. 

В реализации биологической функции эндоэкологии ате-
роматоз становится процессом, к сожалению, патологической 
компенсации. Атероматоз призван устранить все последствия 
нарушения переноса ЖК при афизиологичной индукции суб-
стратом (пальмитиновыми ТГ) а) в структуре ЛПОНП; б) в 
апоЕ/В-100-рецепторном эндоцитозе; в) в функции ЛПНП и 
г) в апоВ-100-эндоцитозе их клетками in vivo. 

При атероматозе последовательно происходит следую-
щее: 

– физиологичная денатурация безлигандных, пальмити-
новых ЛПОНП→ЛПНП в крови циркулирующими нейтро-
филами путем активации перекисного окисления апоВ-100 
активными формами кислорода в физико-химической реак-

общей биологии и постулату Э. Геккеля «онтогенез повторяет 
основные этапы филогенеза», можно обоснованно полагать 
следующее. Если травоядный в филогенезе Homo sapiens на-
чинает злоупотреблять плотоядной (мясной) пищей, вместо 
нормолипопротеинемии в плазме крови при электрофорезе 
ЛП начинается выявление транзиторной ГЛП типа IV, далее 
в течение времени она превращается в ГЛП типа IIб. Если 
же пациент практически переходит на плотоядное питание, 
к переносу от энтероцитов к гепатоцитам подключаются ин-
дуцированные афизиологиным субстратом ХМ и формиру-
ется ГЛП типа V. В Германии и Чехии ГЛП типа V именуют 
«пивным» типом. Не исключено, что эти пациенты имеют в 
основе формирования типов ГЛП и генетические нарушения, 
и плотоядное питание их только провоцирует. 

Пальмитиновые ЛПНП→ЛПНП, высокий ХС-ЛПНП 
– нарушение функции трофологии при индукции плотояд-
ной пищей. При травоядном, рыбоядном питании, активной 
функции инсулина и синтезе гепатоцитами олеиновой МЖК 
в крови циркулируют только олеиновые ЛПОНП. Они пере-
носят к клеткам С16 – С18 МЖК + НЖК в составе олеино-
вых ТГ; это субстраты для окисления в митохондриях, для 
наработки макроэргического АТФ. ЛПНП представлены пре-
имущественно линолевыми ЛПНП; они переносят к клеткам 
полиеновые, экзогенные полиненасыщенные ЖК (ПНЖК) 
в форме эфиров со спиртом ХС, в полиеновые эфиры ХС 
(поли-ЭХС) как холестероларахидонат. Заметим, что НЖК 
двойных связей (ДС) не содержат; МЖК имеют одну ДС; у 
ненасыщенных ЖК (ННЖК) в цепи расположены 2 - 3 ДС 
и в ПНЖК – 4 - 6 ДС. Содержание олеиновых ЛПОНП до-
стоверно отражает низкий уровень спирта глицерина (содер-
жание ТГ) и ХС-ЛПНП в составе поверхностного монослоя 
липидов. ЛПНП переносят главным образом ПНЖК в форме 
полиеновых эфиров спирта ХС – поли-ЭХС. 

При поедании мясной пищи в гепатоциты поступает воз-
росшее количество экзогенной пальмитиновой НЖК; при 
оптимальном увеличении клетки физиологично этерифици-
руют НЖК в олеиновые ТГ и структурируют в одноименные 
ЛПОНП. Если количество пальмитиновой НЖК афизиоло-
гично высоко и этерифицировать ее в олеиновые ТГ не по-
лучается, гепатоциты начинают синтезировать пальмитино-
вые ТГ [22], структурировать их в состав пальмитиновых 
ЛПОНП, секретируя их в кровь. В ЛП возрастает содержание 
ТГ, пальмитиновые ЛПНП образуют полосу β-ЛП на элек-
трофореграмме. В плазме крови (компенсаторно) возрастает 
активность печеночной глицеролгидролазы (ГЛГ) и содер-
жание кофактора апоС-III, формируя при этом ГЛП типа IIб 
[23]. 

Олеиновые ТГ в одноименных ЛПОНП являются опти-
мальным субстратом для действия постгепариновой липо-
протеинлипазы и ее кофактора апоС-II [24]. Секреция гепато-
цитами в кровь пальмитиновых ЛПОНП индуцирует синтез 
клетками печени иного фермента, оптимального для гидро-
лиза пальмитиновых ТГ в одноименных ЛПОНП; это пече-
ночная ГЛГ и кофактор апоС-III. При действии же неопти-
мальной липазы при электрофорезе ЛП формируется ГЛП 
типа IIб. Если экзогенной пальмитиновой НЖК становится 
много, как при плотоядном питании, афизиологичная, отра-
ботанная на ступенях филогенеза индукция субстратом под-
ключает хиломикроны для переноса НЖК от энтероцитов к 
гепатоцитам, формируя к крови ГЛП типа V (вариант III). 

Атеросклероз и атероматоз – прообразы физиологич-
ных процессов in vivo, нарушения двух разных биологических 
функций. У всех особей в любом возрасте нарушение био-
логической функции трофологии, заложенной на ступенях 
филогенеза, потребление мясной пищи выше оптимального 
физиологичного уровня является первопричиной повыше-
ния в плазме крови содержания вначале ТГ (спирта глице-
рина). Далее следует повышение уровня пальмитиновых 
ЛПОНП→ЛПНП, ХС-ЛПНП и формирование синдрома ИР 
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ции «респираторного взрыва». Количество образованных ак-
тивных форм кислорода определено индукцией субстратом 
- числом циркулирующих в крови безлигандных, пальмити-
новых ЛПОНП→ЛПНП и типом ГЛП [28]. Перекисное окис-
ление липидов – это побочная реакция; суть физиологичной 
денатурации - физико-химические реакции окисления - со-
стоит в формировании в апоВ-100  антигенных эпитопов, 
денатурации апо; 

– наличие антигенных эпитопов на поверхности физиоло-
гично денатурированных пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП 
распознают толл-подобные рецепторы-4 на мембране имму-
нокомпетентных клеток. Они формируют иммунную, функ-
циональную метку – «подлежит удалению»; одновременно 
происходит активация иммунной системы компонентов ком-
племента [29]; 

· за функцией системы компонентов комплемента сле-
дует опсонизация пальмитиновых ЛПНП, перенос их через 
монослой эндотелия. Его активирует биологическая реакция 
трансцитоза за счет активации функции эндотелийзависимой 
вазодилатации и локального повышения в дистальном отделе 
артериального русла гидродинамического давления. Выведе-
ние эндогенно синтезированных, физиологично денатуриро-
ванных ЛП в интиму артерий, как и всех иных флогогенов 
большой мол. массы, происходит в позднем в филогенезе 
проксимальном отделе артериального русла, артериях эла-
стического типа;

· на поздних ступенях филогенеза при замыкании систе-
мы кровообращения интима стала местом сбора и утилиза-
ции больших эндогенных флогогенов из внутрисосудистого, 
локального пула межклеточной среды. Чтобы перенесенные 
трансцитозом флогогены не вышли обратно в кровоток, их 
связывают протеогликановые компоненты матрикса интимы; 

· физиологично утилизацию всех флогогенов в интиме 
реализуют мультифункциональные, филогенетически ран-
ние оседлые макрофаги [30]. Эти клетки утилизируют эн-
догенные флогогены полностью, используя для этого биоло-
гическую функцию эндоэкологии, биологическую реакцию 
воспаления. На этом, казалось бы, физиологичная утилиза-
ция афизиологиных ЛПОНП→ЛПНП заканчивается. Однако 
суть всегда сокрыта в деталях. 

При соблюдении травоядным видом Homo sapiens фило-
генетически обоснованной пищи при метаболизме липидов 
в принципе пальмитиновые ТГ и пальмитиновые ЛПОНП 
практически не образуются [31]. Малое их количество осед-
лые макрофаги интимы утилизируют полностью. Ранние 
в филогенезе мультифункциональные макрофаги лишены 
способности пролиферировать. В условиях формирования 
большого количества пальмитиновых ЛПОНП возможно-
стей оседлых макрофагов оказывается явно недостаточно. 
Недостаток компенсирует функция моноцитов→макрофагов 
гематогенного происхождения. Однако они являются менее 
полифункциональными; они не могут гидролизовать все 
ПНЖК, этерифицированные спиртом ХС в форму поли-ЭХС. 
Это подтверждено тем, что основу атероматозных масс в 
плотных бляшках интимы артерий составляют частично ка-
таболизированные (укороченные, С18) ПНЖК, этерифици-
рованные спиртом ХС, поли-ЭХС.  

Атеросклероз и атероматоз – это биологические реакции 
компенсации, реализация биологической функции адапта-
ции. Они инициированы индукцией афизиологичным суб-
стратом, когда травоядный в филогенезе Homo sapiens на-
чинает в афизиологично большом количестве поедать мясо, 
становится порой совсем плотоядным [32]. Атеросклероз 
– результат формирования in vivo физиологичного, но более 
раннего в филогенезе варианта переноса ЖК в форме ТГ в 
составе апоВ-100 ЛПНП. Он индуцирован афизиологичным 
избытком плотоядной пищи; атероматоз – филогенетическая 
компенсация этого процесса, реализованная in vivo, к сожа-
лению, не в физиологичном исполнении.

Какое количество пальмитиновой НЖК в пище и in vivo 
можно считать физиологичным? Позиционные изоформы 
пальмитиновых и олеиновых ТГ. Противоположные сдвиги 
в переносе ЖК на ступенях филогенеза и в онтогенезе при 
поедании травоядными мяса, повышение ХС-ЛПНП являют-
ся отражением компенсаторной, физиологичной реакции in 
vivo в ответ на нарушение индукции субстратом [33]. Важ-
но в первую очередь понять, а далее оценивать количество 
пальмитиновой НЖК, которое инсулинзависимые ЛПОНП + 
апоЕ/В-100-эндоцитоз могут перенести к клеткам, а инсулин-
зависимые клетки поглотить в составе олеиновых ЛПОНП 
без образования пальмитиновых ТГ, пальмитиновых ЛПОНП 
и повышения ХС-ЛПНП. Для этого мы предлагаем рассмо-
треть спектр в плазме крови позиционных изоформ пальми-
тиновых и олеиновых ТГ, оценить региоспецифичный состав 
ТГ [34]. 

Особенность всех внеклеточных липаз in vivo (панкреа-
тическая липаза, печеночная ГЛГ и постгепариновая ЛПЛ) 
состоит в том, что они в кровотоке в составе ТГ гидролизуют 
одну (максимально две) ЖК в sn-1 и sn-3 и эфирные связи ЖК 
только с первичными спиртовыми группами глицерина. Од-
новременно липазы не могут гидролизовать эфирную связь 
ЖК с вторичной спиртовой группой в sn-2. Поэтому из sn-2 
клетки поглощают ЖК не как полярную неэтерифицирован-
ную ЖК (НЭЖК), а только в форме 2-моноацилглицерида. В 
отличие от ЖК в sn-1 и sn-3 ЖК из sn-2 обязательно будет 
поглощена клетками. В зависимости от того, какая ЖК эте-
рифицирована глицерином в sn-2, мы делим все ТГ на паль-
митиновые, олеиновые и линолеые, содержание которых в 
плазме крови является большим. Выраженное различие сте-
рических, пространственных форм ТГ, мы полагаем, являет-
ся основой того, что апоВ-100 избирательно структурирует 
их в ЛПОНП, формируя раздельно пальмитиновые, олеино-
вые и линолевые ЛПОНП. 

Если расставить все пальмитиновые и олеиновые пози-
ционные изоформы ТГ в порядке возрастания скорости их 
гидролиза при действии липаз, образуется последователь-
ность: 

ППП - ППО - ОПП - ОПО - ПОП - ПОО - ООП – ООО. 
Эти восемь позиционных изоформ ТГ доминируют среди 

общего числа 40 - 45 изоформ ТГ в апоВ-100 ЛП в плазме 
крови здоровых добровольцев. С наиболее высокой констан-
той скорости реакции липазы in vivo гидролизуют позицион-
ные изорформы ТГ как олеил-олеил-олеат глицерол (ООО). 
ТГ как польмитоил-пальмитоил-пальмитат глицерол (ППП) 
липазы не гидролизуют вообще. Пальмитиновыми ТГ явля-
ются ППП – ППО – ОПП - ОПО, олеиновыми - соответствен-
но ПОП – ПОО – ООП - ООО. Все олеиновые ТГ гепатоциты 
структурирует в состав олеиновых ЛПОНП; клетки погло-
щают сформировавшие лиганд олеиновые ЛПОНП путем 
апоЕ/В-100-эндоцитоза; олеиновые ЛПНП при этом не об-
разуются. Параметры гидролиза индивидуальных олеиновых 
ТГ, естественно, различаются [35]: акцептором НЭЖК в ре-
акции липолиза является белок альбумин. Постгепариновая 
ЛПЛ обладает позиционной специфичностью и гидролизует 
в первую очередь ЖК в sn-1.  

У травоядных, у вида Homo sapiens физиологичным, мы 
считаем, является то количество пальмитиновой НЖК, ко-
торое возможно этерифицировать в состав олеиновых ТГ и 
структурировать в олеиновые ЛПОНП. С наименьшей ско-
ростью реакции постгепариновая ЛПЛ гидролизует олеи-
новые позиционные изоформы ТГ как пальмитоил-олеил-
пальмитат (ПОП) глицерол. В составе ПОП в олеиновые ТГ 
этрифицировано в 2 раза больше пальмитиновой НЖК, чем в 
иные изоформы олеиновых ТГ как пальмитоил-олеил-олеат 
(ППО) и олеил-олеил-пальмитат глицерол (ООП). 

В биохимических реакциях при гидролизе эфиров (ТГ) 
in vivo в составе ЛП; при поглощении ЖК митохондриями 
и окислении в матриксе в цикле Кребса и в дыхательной це-
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пи олеиновая МЖК в несколько раз активнее пальмитиновой 
НЖК. Однако в физико-химических реакциях более гидро-
фобная пальмитиновая НЖК с температурой плавления поч-
ти в 5 раз выше, чем олеиновая МЖК (13,5 и 63,1◦С), является 
более активной (см. таблицу). Если при нарушении функции 
инсулина, синдроме ИР гепатоциты из экзогенной глюкозы 
синтезируют не олеиновую МЖК, а только пальмитиновую 
НЖК, происходит формирование пальмитиновых ТГ с эте-
рификацией пальмитиновой НЖК в sn-2 спирта глицерина. 
Далее 2-глицеропальмитат в гепатоцитах этерифицирует в 
пальмитиновые ТГ олеиновую МЖК в позициях sn-1 и sn-3. 
Мы полагаем, что в формировании типов ГЛП у пациентов 
с патологией сердечно-сосудистой системы основная пато-
генетическая роль принадлежит нарушению регуляторной 
активности инсулина и синтезу гепатоцитами из экзогенной 
глюкозы эндогенной пальмитиновой НЖК; афизиологичной 
индукции субстратом у травоядных, избыточному количе-
ству в плотоядной (мясной пище) пище экзогенной пальми-
тиновой НЖК. 

Первым условием физиологичного переноса к клет-
кам пальмитиновой НЖК в составе олеиновых ТГ является 
преимущественный синтез в гепатоцитах de novo олеиновой 
МЖК из экзогенной глюкозы при действии инсулина. Только 
эндогенно синтезированную олеиновую МЖК гепатоциты 
этерифицируют с трехатомным спиртом глицерином в sn-2 
со вторичной спиртовой группой. Эти же гепатоциты этери-
фицируют пальмитиновую НЖК в sn-1 и sn-3 c первичными 
спиртовыми группами [36]. Можно полагать, что индукция 
субстратом – пальмитиновой НЖК (эндогенной в первую 
очередь и экзогенной – во вторую) и является причиной до-
минирования среди позиционных форм олеиновых ТГ как 
ПОП. Вероятно, в такой, не столь часто повторяющейся си-
туации у пациентов формируется ГЛП типа IV, если в физио-
логичных олеиновых ТГ преобладает позиционная изоформа 
как ПОП. В экспериментах показано, что при этерификации 
НЖК в sn-2 глицерина энтероциты всасывают гидролизован-
ные ТГ более активно, и длительность постпрандиальной ги-

перлипидемии меньше, чем при всасывании олеиновых ТГ 
[37]. 

Если поступление с пищей экзогенной пальмитиновой 
НЖК превышает количество олеиновой МЖК, этерифици-
ровать олеиновую МЖК первой в олеиновые ТГ возмож-
ности нет. При этом происходит этерификация пальмити-
новой НЖК в sn-2 и синтез пальмитиновых ТГ. В гепато-
цитах апоВ-100 структурирует олеиновые ТГ в состав уже 
пальмитиновых ЛПОНП; в кровотоке их к клеткам пере-
носят уже не олеиновые, а пальмитиновые ЛПОНП [38]. В 
то же время пальмитиновые ТГ – это не оптимальный суб-
страт для гидролиза постгепариновой ЛПЛ, поэтому паль-
митиновые ЛПОНП не формируют апоЕ/В-100-лиганд, 
оставаясь безлигандными [39]. В крови они медленно 
превращаются в пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП. Имен-
но они формируют в кровотоке афизиологичные, малые, 
с высокой плотностью пальмитиновые ЛПНП [40]; при 
физиологичной, травоядной пище этих ЛП в крови чело-
века не бывает. С этого, мы полагаем, начинается процесс 
повышения в плазме крови ХС-ЛПНП. Далее электрофо-
рез ЛП выявляет не столь частое формирование в плазме 
крови ГЛП типа IV, и позже гораздо чаще ГЛП типа IIб до-
минирует среди всех афизиологичных типов ГЛП. Одно-
временно все это сопровождает компенсаторное повыше-
ние активности печеночной ГЛГ и повышение содержания 
апоС-III, для которых пальмитиновые ЛПОНП являются 
оптимальным субстратом.

Реальность формирования in vivo преимущественно по-
зиционных изоформ ТГ как ПОП демонстрируют позицион-
ные формы ТГ в пальмовом масле. Как и все растительные 
масла, пальмовое масло – олеиновое, в нем преобладают 
олеиновые ТГ и в sn-2 ТГ этерифицирована олеиновая МЖК, 
а в sn-1 и sn-3 доминирует пальмитиновая НЖК. Однако если 
дальнейшие пути ЖК из sn-2 можно заранее предсказать (ее 
обязательно поглотят энтероциты), будущее пальмитиновой 
НЖК в sn-1 и sn-3 предсказать труднее. Скармливая экспери-
ментальным животным пальмовое масло, мы вводим in vivo 
в 2 раза большее количество пальмитиновой НЖК по срав-
нению с иным маслом, однако содержание ХС в плазме кро-
ви повышается лишь на четверть. Это определено тем, что в 
тонкой кишке гидролизованная из sn-1 и sn-3 пальмитиновая 
НЖК в форме НЭЖК реагирует с ионами кальция и магния, 
образуя кальциевые и магниевые мыла. В водной среде они 
не являются нерастворимыми, и энтероциты всасывать их не 
могут; утилизирует мыла микробиота толстой кишки. Одно-
временно олеат кальция и олеат магния в гидрофильной сре-
де кишечного содержимого остаются растворимыми и их 
полностью всасывают энтероциты .

Биологические, филогенетические основы профилактики 
атеросклероза и атероматоза. Если на основании приве-
денной выше последовательности позиционных изоформ ТГ 
пищу пациента можно охарактеризовать как «сдвиг вправо», 
профилактика двух сочетанных патологических процессов - 
атеросклероза и атероматоза - будет успешной. Чем в боль-
шей мере реализация биологической функции трофологии, 
биологической реакции экзотрофии будет соответствовать 
сдвигу влево, тем выше риск становления атеросклероза и 
атероматоза, меньше время до развития симптомов ишемиче-
ской болезни, поражения атероматозом коронарных артерий, 
инцидентов острой коронарной недостаточности и инфаркта 
миокарда [41].  

Экзогенным фактором инициирования ГЛП наиболее 
часто является плотоядная, мясная пища, богатая пальми-
тиновой НЖК; самой афизиологичной пищей для травояд-
ного вида Homo sapiens является говядина. Содержание в 
ней пальмитиновой НЖК, одноименных ТГ наиболее вы-
соко в сравнении со всеми видами мяса: свининой, барани-
ной, кониной, мясом птицы. В sn-2 ТГ говядины наиболее 
часто этерифицирована пальмитиновая НЖК, в меньшей 

 Физико-химические свойства ЖК  

Формула ЖК Температура плавле-
ния, С°

С12:0 Лауриновая 44,2
С14:0 Миристиновая 53,9
С16:0 Пальмитиновая 63,1
С17:0 Маргариновая 61,3
С18:0 Стеариновая 69,6
С20:0 Арахиновая 76,5
С22:0 Бегеновая 81,5
С24:0 Лигноцериновая 86,0
С16:1 ῳ-9 Пальмитолеиновая -0,5
С18:1 ῳ-9  цис- Олеиновая 13,5
С18:1 ῳ-9  транс- Элаидиновая 44,5
С18:1 ῳ-7 Вакценовая 44,0

С24:1 ῳ-9 Нервоновая 42,5
С18:2 ῳ-6 Линолевая -5,0
С18:3 ῳ-3 Линоленовая -10,0
С20:4 ῳ-6 Арахидоновая -49,5
С22:5 ῳ-3 Клупанодоновая -45,0
С22:6 ῳ-3 Докозагексаеновая -44,1

П р и м е ч а н и е . АД – артериальное давление; * – р < 0,05.
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мере - олеиновая МЖК; в sn-1 и sn-3 наиболее часто рас-
полагается пальмитиновая ЖК [42]. То же можно сказать о 
коровьем молоке, сливках, сметане, сырах; в них в sn-2 ТГ 
всегда этерифицирована пальмитиновая НЖК. Уже в энте-
роцитах, а затем в гепатоцитах при реакции изомеризации 
пальмитиновую НЖК в sn-2 замещает олеиновая МЖК, а 
пальмитиновая НЖК перемещается в sn-3, формируя не-
желательные для липолиза позиционные изоформы олеино-
вых ТГ как ПОП; это явно не физиологичный субстрат для 
постгепариновой ЛПЛ. 

Изложенное способствует пониманию того, что если ис-
ключить врожденные, генетически обусловленные формы 
патологии, формирование in vivo двух афизиологичных про-
цессов - вначале атеросклероза и затем атероматоза - является 
следствием нарушения биологической функции трофологии 
(питания), биологической реакции экзотрофии, внешнего 
питания. В формировании типов ГЛП основную патогене-
тическую роль исполняют нарушение функции инсулина и 
афизиологичная индукция субстратом – поедание филоге-
нетически травоядным видом Homo sapiens избыточного ко-
личества мясной пищи. В афизиологичном исполнении всех 
биохимических реакций повинны только количественные на-
рушения индукции субстратом [43]. 

 Для объективной оценки того, что пациент, несмотря на 
возможные рассказы об аскетичном питании, злоупотребля-
ет мясной пищей, можно использовать тесты на содержа-
ние в сыворотке крови ТГ, общего ХС и ХС-ЛПНП. Более 
специфичными можно считать определение типов ГЛП при 
электрофорезе ЛП, компенсаторное, специфичное увеличе-
ние в крови апоС-III и апоВ-48. Количественное определение 
апоВ-48 дает возможность установить, являются ли остав-
шиеся в электрическом поле при электрофорезе на старте 
действительно ХМ или это физико-химические агрегаты 
пальмитиновых и олеиновых ЛПОНП.  

Согласно номенклатурным данным, коровье масло ла-
сково именуют сливочным маслом; на самом деле это жи-
вотный, пальмитиновый, насыщенный, молочный жир с 
высокоэффективным усвоением, высокой биодоступно-
стью. ТГ «конечных липидов» в молоке синтезированы так, 
что всю пальмитиновую НЖК, этерифицированную в sn-2 
пальмитиновых ТГ, и олеиновую МЖК - в sn-1 и sn-3 ТГ, 
обязательно поглотят все соматические клетки путем апоВ-
100-эндоцитоза в составе пальмитиновых ЛПНП путем 
апоВ-100-рецепторного эндоцитоза. Эти особенности имеют 
большое биологическое, физиологичное значение для ново-
рожденных в течение первых месяцев жизни, когда материн-
ское молоко является единственной пищей. 

 Биология не давала согласия на превращение млеко-
питающего Homo sapiens в млекопитающегося, который 
питается молоком всю жизнь. Общей биологией это не 
предусмотрено. Во всех диетах биологически оправдана 
замена в пище животного, насыщенного пальмитинового 
жира, именуемого сливочным маслом, на пальмовое, олеи-
новое масло растительного происхождения. На ступенях 
филогенеза вид Homo sapiеns последовательно сформиро-
вался как рыбоядный, травоядный (плодоядный), но никак 
не мясоед [44]. В течение всей жизни, особенно в пожи-
лом возрасте, надо помнить, что человек исторически тра-
вояден; избыточное количество животной пищи, особенно 
говядины, является основной причиной становления ГЛП 
разных типов в филогенетической и онтогенетической по-
следовательности. Гиперлипидемия, гипергликемия, гипе-
ринсулинемия и синдром ИР формируются как следствие 
и реакции компенсации в результате афизиологичного 
поедания мясной пищи.    
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