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Ингибирование гидролиза пальмитиновых и олеиновых триглицеридов (ТГ) в липопротеинах (ЛП) очень низкой плот-
ности (ЛПОНП), медленное формирование активной конформации апоВ-100, блокада образования апоЕ/В-100 лиганда в 
ЛПОНП и снижение поглощения их инсулинозависимыми клетками – причина гипертриглицеридемии (ГТГ). Пальмити-
новые и олеиновые ЛПОНП (˃ 80% всех ЛПОНП) не превращаются в  ЛП низкой плотности (ЛПНП). Атеросклероз – не 
алиментарный дефицит полиеновых жирных кислот (ПНЖК), а формирования in vivo низкой биодоступности ПНЖК 
для клеток в ЛПНП при высоком содержании в пище пальмитиновой НЖК и пальмитиновых ЛПНП. Сколь высок ХС-
ЛПНП, столь же велико содержание в плазме крови ПНЖК и столь же велик дефицит их в клетках. Основу первичной 
профилактики атеросклероза составляет уменьшение в пище содержания пальмитиновой насыщенной ЖК, транс-форм 
ЖК при умеренном увеличении ПНЖК. Трудно полагать, что чуждые для организма ксенобиотики статины, фибраты, 
пробукол, могут проявлять in vivo биологическое, плейотропное действие. Физиологично in vivo это удел ранних в фило-
генезе гуморальных медиаторов эйкозаноидов: простациклины, простагландины, тромбоксаны, лейкотриены и резоль-
вины. Это производные арахидоновой, эйкозапентаеновой докозагексаеновой ПНЖК. Реально полагать, что, действуя 
по единому алгоритму, активируя гидролиз ТГ в ЛПОНП, все препараты в итоге нормализуют поглощение клетками 
ПНЖК в линолевых и линоленовых ЛПНП путем апоВ-100-эндоцитоза. Атеросклероз – синдром дефицита в клетках 
эссенциальных полиеновых жирных кислот. 
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Согласно филогенетической теории общей патоло-
гии, система липопротеинов (ЛП), формирование кото-
рой происходило с ранних ступеней филогенеза, состо-
ит последовательно из ЛП высокой плотности (ЛПВП) 
+ ЛП низкой плотности (ЛПНП) + ЛП очень низкой 
плотности (ЛПОНП). ЛП предназначены для переноса 
в гидрофильной межклеточной среде, в лимфо-, гемо-
лимфо- кровотоке и пассивного, активного поглощения 
клетками жирных кислот (ЖК) [1, 2]. Субстратом пита-
ния самых ранних, одноклеточных, экзотрофов Архей 
был, более вероятно, С2 – ацетат химического происхо-
ждения, циклический диацетат – С4; по сути кетоновые 
тела. Позже, по мере развития одноклеточных, субстра-
тами для питания Архей стали короткоцепочечные ЖК, 
через миллионы лет ими стали глюкоза и длинноцепо-
чечные ЖК С16-С20. Растения и животные синтезируют 
более 800 индивидуальных ЖК; в метаболизме прима-
тов и человека их около 20 [3]. 

Различие физико-химических свойств ЖК определе-
но несколькими факторами: а) длина ЖК – число ато-
мов углерода в цепи; б) количество двойных связей (ДС) 
(-С = С-); в) расположение ДС по дине ЖК и г) цис- и 
трансконфигурация ЖК. ЖК полярные. Они формируют 
моно-, би-, мультислойные структуры (жидкие кристал-
лы), но переносить их в крови как полярные липиды не-
оптимально, а поглощение клетками полярных липидов 
– процесс медленный. Полярные ЖК не могут преодо-
леть в плазматической мембране клеток бислой поляр-
ных фосфолипидов (ФЛ). Клетки поглощают полярные 
ЖК в ассоциации с CD36-рецептором; однако роль их в 
снабжении субстратами невелика. Позже в филогенезе 
ЛП стали переносить, а клетки поглощать ЖК в форме 
неполярных липидов. По строению ЛП – бислой белок: 
липид; в нем специфичные липидпереносящие белки 
аполипопротеины (апо) связывают доменами разные по 
гидрофобности липиды, формируя разную структуру 
бислоя белок : липид: апоА-I ЛПВП из полярных липи-
дов (ФЛ + диглицериды), апоВ-100 ЛПНП и ЛПОНП из 
неполярных липидов (триглицериды, ТГ + эфиры спир-
та холестерина, ЭХС).

Становление в филогенезе ЛП – переноса и поглоще-
ния клетками ЖК. Неполярные липиды формируются in 
vivo в реакции этерификации ЖК со спиртами; на ступе-
нях филогенеза ими стали гидрофильный, трехатомный 
спирт глицерин и гидрофобный, одноатомный, цикли-
ческий спирт холестерин. Состав ЛП включает: 1) Апо, 
который, связывая липиды, формирует ЛП; 2) переноси-
мые насыщенных ЖК (НЖК) не имеют ДС; мононена-
сыщенные ЖК (МЖК) с одной ДС; ненасыщенные ЖК 
(ННЖК) с 2–3 ДС и полиеновые ЖК (ПНЖК) с 4–6 ДС; 
3) спирт глицерин, который этерифицирует С16–С18 
НЖК, МЖК и ННЖК в форму эфиров глицерина – гли-
церидов. Спирт ХС, который этерифицирует С20 ННЖК 
и ПНЖК в форму полиеновых эфиров холестерина 

(поли-ЭХС). ХС-ЛПНП – это количество ХС, которым в 
крови этерифицированы ПНЖК; ХС-ЛПНП эквимольно, 
косвенно отражает содержание в крови ПНЖК. При ате-
росклерозе, при снижении биодоступности для клеток 
ЛПНП с переносимыми ПНЖК, при ретенции (задерж-
ке) ХС-ЛПНП в межклеточной среде – в плазме крови, в 
клетках формируется дефицит ПНЖК. Атеросклероз, в 
нашем представлении, – это синдром внутриклеточного 
дефицита ПНЖК.

Первыми в межклеточной среде ЖК к клеткам стал 
переносить апоА-I и ЛПВП; связывающая способность 
апо низкая; он связывает и переносит ЖК в форме толь-
ко полярных эфиров со спиртом глицерином: это поляр-
ные фосфолипиды (ФЛ) с ННЖК + ПНЖК и полярные 
диглицериды с НЖК + МЖК. Клетки поглощают ЖК 
из ЛПВП пассивно: это физико-химические и биохими-
ческие реакции переэтерификации между ФЛ в ЛПВП 
и ФЛ наружного монослоя плазматической мембраны. 
Далее ЖК по механизму «флип-флоп» переходят во вну-
тренний монослой бислойной мембраны и в цитоплаз-
му. В течение миллионов лет в филогенезе in vivo клетки 
поглощали ЖК только пассивно или активировано. Со 
временем в филогенезе переноса ЖК в форме полярных 
липидов и пассивного поглощения клетками ЖК оказа-
лось недостаточно. 

Через миллионы лет на ступенях филогенеза новые 
клетки – гепатоциты синтезировали изобелки апоВ-
48 и апоВ-100; они-то и сформировали перенос НЖК 
+ МЖК + ННЖК в неполярных ТГ последовательно в 
ЛПОНП → ЛПНП. На ранних ступенях филогенеза все 
ЛПОНП превращались в ЛПНП. Одновременно клетки 
сформировали активное поглощение лигандных ЛПНП 
путем апоВ-100-эндоцитоза. В течение последующих 
миллионов лет активное поглощение клетками НЖК + 
МЖК + ННЖК сочеталось с пассивным поглощением 
ПНЖК. Далее на основе единой технологии становле-
ния в филогенезе функциональных систем, активное 
поглощение клетками ПНЖК сформировалось сходно с 
более ранним поглощением иных ЖК – активным апоВ-
100-эндоцитозом. Для этого: а) в ЛПВП происходит пе-
реэтерификация ПНЖК из полярных ФЛ в неполярные 
поли-ЭХС; б) вновь синтезированный белок перенося-
щий поли-эфиры холестерина (БПЭХ) формирует трой-
ственный ассоциат ЛПВП + БПЭХ + ЛПНП; в) в нем 
ПНЖК в форме поли-ЭХС спонтанно, по градиенту кон-
центрации, переходят из ЛПВП в ЛПНП, далее г) клетки 
поглощают ПНЖК – поли-ЭХС в составе ЛПНП. Через 
миллионы лет в становлении биологической функции 
локомоции произошло формирование последних в фи-
логенезе ЛП – ЛПОНП. Одновременно с этим в фило-
генезе сформировалась система инсулина [4]. 

Функция локомоции – движение за счет сокращения 
поперечнополосатых, скелетных миоцитов. Это реа-
лизация новых способов добывания пищи (догонять и 
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убегать), миграций, перелетов для нахождения пищи и в 
целях продолжения вида. Биологическая роль инсулина 
оформилась, как обеспечение энергией биологической 
функции локомоции. Реализация этой функции потребо-
вала: инициировать активность β-клеток и, вместо ин-
сулиноподобного фактора роста, начать синтез и депо-
нирование инсулина; б) «модернизации» филогенетиче-
ски ранних клеток-предшественников и формирование 
инсулинозависимых клеток, замкнутой системы кро-
вообращения и сердца как филогенетически позднего 
центрального насоса. Инсулинозависимы поперечнопо-
лосатые миоциты, симпласт кардиомиоцитов, адипоци-
ты, перипортальные адипоциты и клетки Купфера. Это 
структурно, функционально совершенные филогенети-
чески поздние оседлые макрофаги, новое поколение ма-
крофагов, которые располагаются в частности в интиме 
артерий эластического типа. Ранние в филогенезе висце-
ральные жировые клетки (ВЖК) сальника, в отличие от 
адипоцитов, рецепторов к позднему в филогенезе инсу-
лину не имеют; функция их от действия филогенетиче-
ски позднего инсулина зависит в малой мере. 

Инсулинозависимые клетки, масса скелетной муску-
латуры и адипоцитов стали численно доминировать in 
vivo; для реализации функции локомоции необходимо 
векторное, направленное снабжение клеток большим 
количеством субстратов для наработки энергии, окис-
ления в митохондриях, в первую очередь НЖК + МЖК 
и во вторую глюкозы. С целью векторного обеспечение 
инсулинозависимых клеток субстратами для наработ-
ки энергии инсулин инициировал на поздних ступенях 
филогенеза формирование нового класса ЛП – ЛПОНП. 
Среди 4 субклассов ЛПОНП (пальмитиновые, олеино-
вые, линолевые и линоленовые), которые формируют и 
секретируют гепатоциты, пальмитиновые и олеиновые 
ЛПОНП переносят к клеткам НЖК + МЖК в форме ТГ. 
Они-то и образовали новый, отдельный класс ЛПОНП; 
поглощать их стали инсулинозависимые клетки путем 
активного апоЕ/В-100-эндоцитоза. При этом пальми-
тиновые и олеиновые ЛПОНП (≈ 90% всех ЛПОНП) в 
ЛПНП не превращаются. Однако, как и ранее в филоге-
незе, линолевые и линоленовые ЛПОНП превращаются 
в ЛПНП, перенося к клеткам ННЖК + ПНЖК. Все клет-
ки поглощают ЛПНП путем сформированного ранее в 
филогенезе апоВ-100-эндоцитоза. При физиологичной 
гипертгиглицеридемии (ГТГ) после еды содержание в 
плазме крови ПНЖ + МЖК, ННЖК и ПНЖК соотносит-
ся ≈ как 100 : 10 : 1. Преобладание в плазме крови олеи-
новых эндогенно синтезированных ЖК, ТГ и ЛПОНП 
обеспечивает регуляция инсулином. 

После поглощения клетками пальмитиновых + олеи-
новых ЛПОНП (≈ 90% всех ЛПОНП) в крови остаются 
линолевые + линоленовые ЛПОНП; это ≈ 10% секрети-
рованных гепатоцитами ЛПОНП. В них БПЭХ [5], кото-
рый мы предлагаем более точно называть «белок, пере-
носящий полиеновые эфиры холестерина» (БППЭХ), 
активирует переход из ЛПВП всех ПНЖК в форме поли-
ЭХС; более гидрофобные, чем ТГ, и меньшие в разме-
рах поли-ЭХС, активируя гидролиз ТГ в линолевых и 
линоленовых ЛПОНП, превращают их в одноименные 
ЛПНП. Липолиз в линолевых и линоленовых ЛПОНП 
активирует печеночная липаза и кофактор апоС-III. Пе-
реход поли-ЭХС из ЛПВП служит облигатным условием 
гидролиза ТГ в ЛПНП, образования активной конфор-
мации апоВ-100, образования лигандных ЛПНП и по-
глощение клетками апоВ-100-эндоцитозом [6]. Переход 

малого количества поли-ЭХС из ЛПВП в линолевые и 
линоленовые ЛПВП – причина повышения ХС-ЛПНП. 

Функционально более рационально, мы полагаем, 
заменить термин «белок, переносящий эфиры холе-
стерина» (БПЭХ) на «белок, переносящий полиеновые 
эфиры холестерина» (БППЭХ). В ЛПВП на ступенях 
филогенеза одновременно стал происходить синтез двух 
ЭХС: поли-ЭХС и моно-ЭХС, холестерололеат. Функ-
ционально поли-ЭХС – неполярная форма ПНЖК, этап 
переноса и активного поглощения клетками ПНЖК. 
Функционально моно-ЭХС – неполярная форма спирта 
ХС в реверсивном переносе его от клеток к гепатоцитам. 
БППЭХ переносит из ЛПВП в линолевые и линоленовые 
ЛПОНП только поли-ЭХС и не затрагивает моно-ЭХС. 
Забвение этого различия и функционально неопределен-
ный термин БПЭХ приводит к функциональным ошиб-
кам. Далеко не отдельные авторы связывают действие 
БПЭХ с реверсивным переносом моно-ЭХС из ЛПВП и, 
желая поддержать в крови высокий уровень ХС-ЛПВП, 
начинают БПЭХ ингибировать. На самом же деле авто-
ры ингибируют поглощение клетками ПНЖК в форме 
поли-ЭХС. И не удивительно, что в протокольных ис-
следованиях при использовании ингибиторов БППЭХ, 
получают негативные результаты; афизиологичное воз-
действие и в клинике не может быть позитивным. Столь 
же афизиологичны и попытки ингибировать синтез в 
цитозоле клеток, в эндоплазматической сети микросо-
мальный белок, переносящий ТГ [7]. 

Locus minoris resistencia формирования гипертри-
глицеридемии – липолиз пальмитиновых ТГ в ЛПОНП. 
За миллионы лет до того, как в филогенезе произошел 
синтез инсулина, регуляция метаболизма глюкозы была 
завершена; для инсулина места не осталось. Инсулин, 
согласно филогенетической теории общей биологии, 
стал регулировать метаболизм субстратов для наработ-
ки клетками энергии, в первую очередь метаболизм 
ЖК и опосредованно, вторично, метаболизм глюкозы. 
Инсулин активирует поглощение инсулинозависимыми 
клетками экзогенной глюкозы через специфичные глю-
козные транспортеры ГЛЮТ4 с целью: а) восполнить 
запасы гликогена, в том числе и в перипортальных ге-
патоцитах; б) активировать липогенез in situ de novo; б) 
превратить всю экзогенную глюкозу вначале в пальми-
тиновую НЖК, далее – в олеиновую МЖК и депониро-
вать в адипоцитах в олеиновых ТГ. Для этого инсулин 
экспрессирует синтез и выставление на плазматическую 
мембрану инсулинозависимых клеток ГЛЮТ4. Пул 
ВЖК сальника филогенетически является ранним, в то 
время как пул адипоцитов – филогенетически поздний 
[8]. И если пул ВЖК сальника и забрюшинной клетчат-
ки задействован в реализации на ступенях филогенеза 
биологических функций трофологии, гомеостаза, био-
логической функции эндоэкологии и функции адапта-
ции, то пул филогенетически поздних адипоцитов пред-
назначен для реализации одной биологической функции 
– функции локомоции? 

 Апо в ЛП переносят к клеткам только ЖК; спирты 
же глицерин и ХС – это «упаковочный материал»; спир-
ты, этерифицируя ЖК, превращают их в неполярные 
липиды – ТГ и эфиры ХС, поли-ЭХС. После активного 
поглощения поли-ЭХС в ЛПНП клетка подвергает их ги-
дролизу; ПНЖК остаются в клетке, а полярный ХС «за 
ненадобностью» клетки экскретируют в межклеточную 
среду. В ней полярный ХС связывает ЛПВП; на ранних 
ступенях филогенеза апоА-I ЛПВП доставляют поляр-
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ный ХС к энтероцитам; последние обеспечивают его 
экскрецию. Когда на ступенях филогенеза количество 
ретроградно переносимого ХС возросло, иные апоА-I + 
апоА-II ЛПВП стали отвозить ХС от клеток к гепатоци-
там не в форме полярного спирта, а в неполярной форме 
ЭХС, моно-ЭХС – холестерололеата. «ABC кассетные 
транспортеры» на мембране гепатоцитов поглощают 
ЛПВП целиком; в лизосомах их опорожняют от моно-
ЭХС и выводят в кровоток с целью продолжить реали-
зацию биологической функции эндоэкологии – поддер-
жания «чистоты» межклеточной среды; полярный спирт 
ХС на аутокринном уровне служит «биологическим ка-
таболитом». 

В филогенезе ЛП задействованы в реализации раз-
ных функций; ранние, менее специализированные ЛПВП 
одновременно реализуют биологическую функцию тро-
фологии, функцию гомеостаза, биологическую функцию 
эндоэкологии и функцию адаптации при пассивном по-
глощении их клетками. Позже в филогенезе совместно 
ЛПНП + ЛПВП сформировали активное, рецепторное 
поглощение клетками всех ЖК. На 3-м этапе становления 
ЛП, при реализации биологической функции локомоции, 
ЛПОНП сформировались для реализации биологической 
функции локомоции, активное, рецепторное поглощение 
НЖК + МЖК только инсулинозависимыми клетками пу-
тем активного апоЕ/В-100-эндоцитоза. ГТГ без хиломи-
кронемии (ХМ) является патологией инсулинозависимых 
ЛПОНП. Сахарный диабет – это патология не столько ме-
таболизма глюкозы, сколько НЖК, наиболее часто паль-
митиновой ЖК и пальмитинового варианта метаболизма 
ЖК, обеспечения клеток энергией в форме АТФ. 

Патология физико-химических и биохимических 
превращений в ЛПОНП при переносе в плазме крови к 
клеткам формирует ГТГ без ХМ, ГЛП фенотипа II б и 
фенотипа (типа) IV [9]. Это – семейная комбинирован-
ная ГЛП и «чистая» ГТГ; однако подобные изменения 
могут развиваться и по иным причинам: а) в начальные 
сроки переедания; б) при гиперэстрогенемии у женщин 
и в) приеме гормональных контрацептивов. Сочетание 
же ГТГ + ХМ формирует ГЛП фенотипа I и фенотипа 
V [10]. И если в патогенезе ГТГ фенотипов II б и IV 
врожденная патология апо не просматривается, при со-
четании ГТГ + ХМ, этиологическим фактором оказыва-
ется наследственная патология апоЕ . При ГТГ без ХМ, 
фенотипе III (дислипопротеинемия) это обусловлено 
заменой физиологичного фенотипа Е3/Е3 на афизиоло-
гичный Е2/Е2, а при ГТГ + ХМ фенотипа V – замещение 
физиологичного фенотипа Е3/Е3 на афизиологичный 
Е4/Е4. Можно полагать, что более ранний в филогене-
зе, афизиологичый вариант – фенотип Е4/Е4 – причина 
нарушения поглощении гепатоцитами ХМ путем апоЕ/
апоВ-48. Афизиологичный фенотип же Е2/Е2 опреде-
ляет нарушение рецепторного поглощение клетками 
пальмитиновых и олеиновых ЛПОНП путем активно-
го апоЕ/В-100-эндоцитоза всеми инсулинозависимыми 
клетками. 

Этиологический фактор ГТГ + ХМ, ГЛП фенотипа 
I – врожденная патология первичной структуры позд-
ней в филогенезе постгепариновой липопротеинлипазы 
(ЛПЛ), эндотелиальной ЛПЛ и/или ее кофактора апоС-
II [11]. Постгепариновую ЛПЛ называют еще эндотели-
альной, поскольку в период реализации биологической 
реакции эндотрофии при отсутствии в крови большого 
количества ЛПОНП фермент остается в крови. ЛПЛ + 
кофактор апоС-II связываются с цепями глюкозамино-

гликанов гликокаликса на поверхности эндотелия. Гепа-
рин тучных клеток освобождает ЛПЛ из связи с гликока-
ликсом; это и послужило основанием термина постгепа-
риновая ЛПЛ. Каково же формирование ГТГ + гиперХС 
– семейной комбинированной ГЛП при наиболее частом 
в популяции фенотипе II б и каково отношение часто-
ты наследуемого фенотипа по сравнению с вторичным, 
приобретенным типом ГЛП II б. 

Биологическое предназначение печеночной липазы и 
кофактора апоС-III. Физиологично гепатоциты секре-
тируют пальмитиновые, олеиновые, линолевые и лино-
леновые ЛПОНП без активного лиганда, прелигандные; 
лиганда, который могут связать рецепторы плазматиче-
ской мембраны клеток, на поверхности ЛПОНП нет. Это 
определено тем, что все ЛПОНП выходят в кровоток 
функционально перегруженные ТГ. В филогенезе в ли-
нолевых и линоленовых ЛПОНП → ЛПНП, гидролиз из-
быточного количества ТГ в ассоциации с апоВ-100 осу-
ществляет печеночная глицеролгидролаза (липаза) и ее 
кофактор апоС-III [12]. Гидролиз ТГ активируют ПНЖК, 
которые в форме поли-ЭХС при действии БППЭХ спон-
танно, по градиенту концентрации, переходят из ЛПВП 
в линолевые и линоленовые ЛПОНП. Поли-ЭХС изме-
няют физико-химические свойства ЛПОНП, превращая 
их в одноименные ЛПНП. Когда в ассоциации с апоВ-
100 остается оптимальное количество ТГ, апоВ-100 из-
меняет конформацию (стерическую, пространственную 
форму молекулы) и выставляет на поверхность ЛПНП 
апоВ-100-лиганд; образуются лигандные ЛПНП [13]. 
Связывая их одноименными рецепторами, клетки по-
глощают линолевые и линоленовые ЛПНП с переноси-
мыми ими ПНЖК. 

В реализации биологической функции локомоции ге-
патоциты секретируют в кровь почти на порядок боль-
шее пальмитиновых и олеиновых ЛПОНП, чем линоле-
вых + линоленовых. Поскольку пальмитиновые и олеи-
новые ЛПОНП сформировались в филогенезе позже 
ЛПНП, биохимические превращения их в крови активи-
рует иная липаза – постгепариновая ЛПЛ (эндотелиаль-
ная ЛПЛ) + кофактор апоС-II. Когда в связи с апоВ-100 в 
ЛПОНП остается оптимальное количество пальмитино-
вых и олеиновых ТГ, апоВ-100 принимает активную кон-
формацию и выставляет на поверхность ЛПОНП апоВ-
100-лиганд, с которым ассоциируется апоЕ [14]; при 
этом формируется кооперативный апоЕ/В-100-лиганд 
и лигандные ЛПОНП. Связывая их одноименными ре-
цепторами, все инсулинозависимые клетки поглощают 
НЖК + МЖК в форме ТГ в ЛПОНП активным апоЕ/В-
100-эндоцитозом . Таким образом, пальмитиновые и 
олеиновые ЛПОНП поглощают клетки до того, как они 
превратятся в ЛПНП. Физиологично в крови натощак не 
бывает ни пальмитиновых, ни олеиновых ЛПНП. 

В статьях и руководствах по ГЛП говорится, что в 
крови гидролиз ТГ в ЛПОНП при действии постгепа-
риновой (эндотелиальной) ЛПЛ и апоС-II как кофактора 
приводит к образованию ЛПНП; однако это относится 
только к линолевым и линоленовым ЛПОНП. Гидролиз 
в них ТГ продолжается при действии уже иной липазы 
печеночной глицеролгидролазы (липазы) и иного кофак-
тора апоС-III [15]. Авторы полагают, что содержание в 
плазме крови апоС-II можно рассматривать как тест ак-
тивации гидролиза ТГ в ЛПОНП, одновременно повы-
шение концентрации апоС-III – тест ингибирования ги-
дролиза ТГ в ЛПНП. Некоторые авторы рассматривают 
апоС-III как ингибитор липолиза ТГ в ЛПНП, который 
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апоС-III и продолжении липолиза пальмитиновые 
ЛПОНП одновременно с линолевыми и линоленовыми 
превращаются в пальмитиновые ЛПНП. Физиологично 
липолиз в линолевых и линоленовых ЛПНП активируют 
поли-ЭХС, которые при действии БППЭХ по градиен-
ту концентрации переходят из ЛПВП. Однако перехода 
физиологичных поли-ЭХС одновременно в пальмити-
новые + линолевые + линоленовые ЛПНП оказывается 
явно недостаточно для активации липолиза. Ингибирует 
липолиз и преобладание афизиологичных пальмитино-
вых ЛПНП, которые как субстрат не оптимальны для 
печеночной липазы + апоС-III. В этих условиях ни паль-
митиновые, ни линолевые и линоленовые ТГ не могут 
сформировать и выставит на поверхность ЛПНП апоВ-
100-лиганд. Клетки же не могут рецепторным эндоци-
тозом поглотить безлигандные (прелигандные) ЛПНП, 
биодоступность для клеток ПНЖК в форме поли-ЭХС 
– практически нулевая. 

 Результатом становится высокий уровень ХС-ЛПНП; 
это количество спирта ХС, которым эквимольно этери-
фицированы ПНЖК в форму поли-ЭХС, которые не в 
состоянии поглотить клетки. Чем выше ХС-ЛПНП, тем 
больше ПНЖК не могут поглотить клетки, тем более 
выражен в них дефицит ПНЖК. Действие печеночной 
липазы + апоС-III в крови продолжается и пальмитино-
вые прелигандные ЛПНП постепенно превращаются в 
самые малые, с высокой гидратированной плотностью, 
выражено атерогенные ЛПНП. Всю массу безлигандных 
ЛПНП, которые не могут быть рецепторно поглощены 
клетками, физиологично денатурируют нейтрофилы пу-
тем окисления активными формами кислорода; все их 
опсонизируют компоненты комплемента. Далее клетки 
монослоя эндотелия, реализуя биологическую реакцию 
эндоцитоза, выводят все безлигандные ЛПНП в интиму 
артерий эластического типа, в физиологичный пул сбора 
и утилизации «биологического мусора» из локального, 
внутрисосудистого пула межклеточной среды. Повыше-
ние в плазме крови содержания апоС-III, мы полагаем, 
отражает увеличение в ЛПНП уровня пальмитиновых 
ЛПНП; концентрация апоС-III белка позитивно корре-
лирует с ХС-ЛПНП. 

Повышение в плазме крови содержания апоС-III мож-
но рассматривать и как тест снижения перехода поли-
ЭХС из ЛПВП в линолевые и линоленовые ЛПОНП при 
действии БППЭХ. Это этап филогенетически раннего 
варианта переноса и активного поглощения клетками 
ПНЖК в неполярной форме поли-ЭХС; функциониру-
ет он у кроликов, морских свинок, приматов и челове-
ка. Чем больше поли-ЭХС переходят в небольшой пул 
линолевых и линоленовых ЛПОНП из ЛПВП при дей-
ствии БППЭХ, тем активнее: а) становится гидролиз ТГ 
печеночной липазой + апо-III; б) быстрее формируются 
лигандные ЛПНП и в) быстрее их поглощают клетки пу-
тем апоВ-100-эндоцитоза со всеми ПНЖК. 

Когда же поли-ЭХС из ЛПВП переходят в афизиоло-
гичный пул пальмитиновые + линолевые + линоленовые 
ЛПОНП, в котором доминируют пальмитиновые ЛПНП, 
пула поли-ЭХС оказывается явно недостаточно для акти-
вации гидролиза ТГ при действии печеночной липазы + 
апоС-III; по причине низкого гидролиза ТГ, все ЛПОНП 
превращаются в одноименные ЛПНП; лигандными они 
уже не станут. Биодоступность для клеток безлиганд-
ных ЛПНП нулевая; при этом возрастает ХС-ЛПНП и 
формируется дефицит в клетках ПНЖК и развивается 
атеросклероз. При этом безлигандные пальмитиновые, 

препятствует поглощению клетками ЛПНП и переноси-
мые ими ПНЖК. Мы полагаем, подобное мнение абио-
логично; экзотрофы полностью зависимы от экзогенной 
пищи и не формируют ингибиторы на путях доставки к 
клеткам ЖК. Представление о апоС-III как ингибиторе 
поглощения клетками ЖК не соответствуют принципам 
общей биологии [16]. 

 Если субстратом постгепариновой (эндотелиальной) 
ЛПЛ + апоС-II являются пальмитиновые и олеиновые 
ТГ в ЛПОНП, то субстратом печеночной глицероги-
дролазы + апоС-III являются линолевые и линоленовые 
ТГ в ЛПНП. Выраженное различие субстратов – ТГ в 
ЛПОНП и ТГ ЛПНП определило наличие и двух раз-
ных систем фермент + кофактор. Мы полагаем, что по-
вышение содержания а плазме крови не только апоС-III, 
но и печеночной липазы, являются тестом того, что а) 
физико-химические свойства ТГ в ЛПНП стали не опти-
мальными для гидролиза; б) образование лигандных 
ЛПНП нарушено, биодоступность их для клеток сни-
жена; в) уменьшено поглощение клетками ЛПНП путем 
апоВ-100-эндоцитоза и г) развивается внутриклеточный 
дефицит ПНЖК. Повышение содержания апоС-III – 
тест нарушенного липолиза в ЛПНП и поглощения их 
клетками. 

Пальмитиновые ЛПОНП, низкая биодоступность 
для клеток ЛПНП и ПНЖК; диагностическое значение 
ХС-ЛПНП. Ключевым этапом биохимических, физико-
химических превращений в крови пальмитиновых, оле-
иновых ЛПОНП становится поглощение инсулинозави-
симыми клетками при апоЕ/В-100-эндоцитозе. При фи-
зиологичном преобладании в крови олеиновых ЛПОНП 
над пальмитиновыми, постгепариновая ЛПЛ + апоС-II 
в секретированных гепатоцитами прелигадных ЛПОНП 
гидролизуют ТГ. Когда количество ассоциированных с 
апоВ-100 олеиновых ТГ станет оптимальным, молекула 
апоВ-100 быстро изменяет конформацию и на поверх-
ности ПОНП формируется апоЕ/В-100 кооперативный 
лиганд [17]. Связывая лигандные ЛПНП одноименными 
рецепторами мембраны, клетки активно поглощают оле-
иновые и пальмитиновые ТГ с переносимыми НЖК + 
МЖК. В крови остается не более 10% секретированных 
гепатоцитами ЛПОНП – это линолевые + линоленовые 
ЛПОНП. 

Если гепатоциты секретирую в кровь физиологич-
ные, но потенциально неоптимальные пальмитиновые 
ЛПОНП, гидролиз в них пальмитиновых ТГ происходит 
с низкой скоростью [18]. И когда клетки из кровотока 
поглотили все лигандные олеиновые ЛПОНП; сфор-
мировать лиганд успела только часть пальмитиновых 
ЛПОНП. В силу этого после окончания физиологич-
ной постпрандиальной ГЛП в крови остаются не толь-
ко физиологичные линолевые и линоленовые ЛПОНП, 
но и часть пальмитиновых безлигандных ЛПОНП. Это 
ЛПОНП, которые содержат такие ТГ, как пальмитоил-
пальмитоил-пальмитат и пальмитоил-олеил-пальмитат. 
Постгепариная ЛПЛ гидролизует их с наиболее низки-
ми константами скорости реакции. Поскольку гепатоци-
ты физиологично секретируют пальмитиновых ЛПОНП 
много больше, чем линолевых + линоленовых ЛПОНП, 
по окончании постпрандиальной ГЛП в крови остаются 
не только физиологичные ЛПОНП, но и афизиологич-
ные пальмитиновые ЛПОНП; содержание последних 
может быть больше суммы линолевые + линоленовые 
ЛПОНП. 

При действии печеночной глицеролгидролазы + 
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линолевые и линоленовые ЛПНП оказываются в атеро-
матозной массе в интиме артерий со всеми ПНЖК, кото-
рые не смогли поглотить клетки. 

Причины низкой биодоступности ЛПНП, повыше-
ния ХС-ЛПНП и дефицита в клетках ω-3 + ω-6 ПНЖК. 
Чтобы апоВ-100 принял активную конформацию и все 
пальмитиновые и олеиновые ЛПОНП стали лигандны-
ми, необходим оптимальный по скорости гидролиз ТГ в 
прелигандных ЛПОНП. Все факторы, которые ингиби-
руют гидролиз ТГ в ЛПОНП, замедляют формирование 
активной конформации апоВ-100, блокируют образова-
ние лиганда в пальмитиновых и олеиновых ЛПОНП – 
снижают активное поглощение их инсулинозависимыми 
клетками, являются причиной ГТГ без ХМ.

Секреция гепатоцитами преимущественно пальми-
тиновых ЛПОНП при высоком содержании в пище (эк-
зогенной) пальмитиновой НЖК (более 15% всех ЖК) 
и пальмитиновых ТГ. В пальмитиновых ТГ, во второй 
позиции (sn-2) трехатомного глицерина, со вторичной 
спиртовой группой этерифицирована С 16 : 0 пальмити-
новая НЖК [19]. Гепатоциты не могут понизить содержа-
ние экзогенной пальмитиновой НЖК. Пальмитиновую 
НЖК не связывают рецепторы активации пролиферации 
пероксисом (РАПП) на мембране ядра гепатоцитов и не 
понижают избыточное ее количество при активации 
β-окисления НЖК в пероксисомах [20]. 

Секреция гепатоцитами преимущественно пальми-
тиновых ЛПОНП из-за усиления эндогенного синтеза 
клетками пальмитиновой НЖК in situ de novo из глю-
козы. Напомним, что инсулин активирует поглощение 
инсулинозависимыми клетками глюкозы через ГЛЮТ4 
главным образом для активации липогенеза, для син-
теза ЖК. С ранних ступеней филогенеза все клетки из 
ацетил-КоА, в том числе и из глюкозы, синтезируют в 
цикле Линнена только пальмитиновую НЖК. 

 И только при становлении биологической функции 
локомоции, системы инсулина, гормон, мы полагаем, 
инициировал замену потенциально малоэффективного 
пальмитинового варианта метаболизма ЖК и синтеза 
АТФ на олеиновый, высокопроизводительный вариант 
обеспечения инсулинозависимых клеток энергией в 
форме АТФ. Для этого инсулин экспрессирует синтез 
гепатоцитами двух ферментов: а) пальмитоил-КоА-
элонгазу и стеарил-КоА-десатуразу. Инсулинозависи-
мые ферменты активируют биологические реакции: а) 
С16 : 0 пальмитиновая НЖК → (пальмитоилэлонгаза) 
→ С18 : 0 стеариновая НЖК; б) далее С18 : 0 стеари-
новая НЖК → (стеарил-КоА-десатураза) → ω-9 С18 : 1 
олеиновая МЖК [21]. Можно сказать: инсулин активи-
рует поглощение клетками глюкозы с целью реализации 
биологической функции локомоции – превращения всей 
экзогенной глюкозы в биохимически высокоэффектив-
ную олеиновую МЖК и депонирования ее в инсулино-
зависимых адипоцитах в олеиновых ТГ. 

В условиях резистентности к инсулину, инсулино-
резистентности (ИР), из глюкозы инсулинозависимые 
гепатоциты синтезируют только пальмитиновую НЖК, 
образуют пальмитиновые ТГ и секретируют пальмити-
новые ЛПОНП. При этом in vivo функционирует мало-
эффективный, пальмитиновый вариант метаболизма 
ЖК и наработки АТФ [22]. 

Высокое содержание в животной пище пальмитино-
вой НЖК всегда сопровождает повышенный уровень 
полярного спирта ХС. Поскольку ни одной из клеток in 
vivo экзогенный ХС не нужен, в энтероцитах нет систем 

всасывания ХС; однако спирт все-таки попадает в энте-
роциты путем пассивной диффузии через плазматиче-
скую мембрану по градиенту концентрации. Полярный 
ХС гепатоциты поглощают в составе секретируемых эн-
тероцитами апоА-I ЛПВП. Чем больше ХС поглощают 
гепатоциты в ЛПВП, тем активнее клетки от него «из-
бавляются»; они включают его в монослой полярных 
липидов на поверхности неполярных ТГ в структуре 
ЛПОНП. Чем выше отношение ХС/ФЛ в монослое по-
лярных липидов ЛПОНП, тем в большей мере монослой 
разобщает (отделяет) гидрофобный субстрат липолиза 
(ТГ в ЛПОНП) от ЛПЛ + апоС-II, которые функциони-
руют в гидрофильной плазме крови. Синтез этого пула 
спирта ХС в гепатоцитах и ингибирую статины, активи-
руя гидролиз ТГ в пальмитиновых, олеиновых, линоле-
вых и линоленовых ЛПОНП. Это и объясняет способ-
ность статинов понижать концентрацию ТГ в плазме 
крови [23]. 

ГЛП фенотипа II б именуют семейной комбинирован-
ной ГЛП; она включает дефекты нарушения первичной 
структуры и активности постгепариновой ЛПЛ. Если 
нарушения первичной структуры постгепариновой ЛПЛ 
+ кофактор апоС-II при ГЛП фенотипа I являются столь 
«серьезными», что липаза не гидролизует в ЛПОНП 
физиологичные, олеиновые ТГ, то при ГЛП фенотипа 
(типа) II б происходит сниженной активности постге-
париновой ЛПЛ при гидролизе физиологичных, но не 
оптимальных, пальмитиновых ТГ в ЛПОНП [24]. Сколь 
часто снижение активности ЛПЛ является причиной се-
мейной комбинированной ГЛП фенотипа II б? 

Нарушение гидролиза ТГ в ЛПНП может иниции-
ровать и низкое содержание в пище ω-6 и ω-3 ПНЖК 
[25]. Они в малом количестве переходят из ЛПВП в ли-
нолевые и линоленовые ЛПОНП при действии БППЖК, 
формируя низкую скорость гидролиза одноименных ТГ. 
Нарушение фенотипа не столь раннего в филогенезе 
апоЕ, что подробно рассмотрено нами выше, является 
причиной выраженной ГТГ + ХМ; происходит это при 
афизиологичных фенотипах Е2/Е2 и Е4/Е4 [26]. Пуля-
ционные и генетические протоколы показывают, что эти 
фенотипы выявляются чаще, чем происходит выявление 
ГЛП фенотипов III и V в клинике. Видимо, при продол-
жении нарушения биологической функции трофологии, 
биологической реакции экзотрофии мы имеем возмож-
ность иметь большее количество пациентов с этими фе-
нотипами (типами) ГЛП [27]. 

Фактором снижения липолиза ТГ в ЛПОНП у от-
дельных пациентов могут стать и невыразительные 
нарушения первичной структуры апоВ-100, в липид-
связующих доменах, которые более эффективно связы-
вают пальмитиновые и олеиновые ТГ с формированием 
одноименных ЛПОНП. При более высокой аффинности 
физико-химического связывания апоВ-100 ↔ ТГ реак-
ции гидролиза может оказалась сниженной [28]. 

Понизить гидролиз ТГ в ЛПНП может и низкая ак-
тивность БППЭХ при формировании ими тройственного 
ассоциата ЛПВП + БППЭХ + ЛПОНП, что даже при воз-
растании ХС-ЛПВП будет инициировать низкую биодо-
ступность для клеток ЛПНП и внутриклеточный дефицит 
ПНЖК с развитием атеросклероза и атероматоза. 

Уменьшить липолиз ТГ в линолевых и линолено-
вых ЛПОНП и ЛПНП может и повышенное содержание 
пальмитиновой НЖК, этерифицированной в sn-1 и sn-3 
спирта глицерина, а также низкая активность печеноч-
ной липазы и ее кофактора апоС-III. 
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В последнее время внимание исследователей при-
влекает и роль в патогенезе ГЛП мутаций нового апо 
- апоА-V; это гикозил-фосфатидилинозитол «заякорен-
ный» протеин рафтов (выраженно гидрофобных плотов) 
плазматической мембраны клеток, который способен ас-
социироваться с ЛПВП [29]. При повышении концентра-
ции апоА-V в плазме крови он способен активировать 
посгепариновую ЛПЛ [30]. Формирование мутантных 
форм апоА-V связывают с формированием ГТГ и разви-
тием панкреатита в случаях выраженной ГЛП [31]. 

 Нормализовать параметры метаболизма ЛПОНП в 
крови, активировать формирование лигандных ЛПОНП 
и апоЕ/В-100-эндоцитоз их клетками можно, если: а) 
уменьшить количество ЛПОНП, которые секретируют в 
кровоток гепатоциты, уменьшить индукцию субстратом 
(количество пищи); б) уменьшить в ЛПОНП содержа-
ние пальмитиновых ЛПОНП и увеличить количество 
олеиновых за счет изменения качественного состава пи-
щи; в) повысить количество линолевых и линоленовых 
ЛПОНП и заменить ими части пальмитиновых ЛПОНП 
[32] и г) увеличить содержание экзогенных ω-6 и ω-3 
ПНЖК за счет увеличения индукции субстратом. 

Следовательно, при семейной комбинированной 
ГЛП фенотипа II б даже самое добросовестное соблю-
дение пациентом диеты может не привести к нормали-
зации ГЛП и снижению ХС-ЛПНП [33]. В этом случае 
потребуется проведение гиполипидемической терапии 
статинами и фибратами; применение блокаторов актив-
ности БППЭХ - афизиологично. И действие всех гипо-
липидемических препаратов будет направлено на нор-
мализацию липолиза ТГ в инсулинозависимых ЛПОНП. 
Действие обоих гиполипидемических препаратов будет 
существенно более эффективным при снижении содер-
жания в пище пальмитиновой НЖК и увеличении коли-
чества ω-6 и ω-3 ПНЖК. 

Статины (ингибиторы активность β-гидрокси-β-
метилглютарол-КоА-редуктазы – ключевой фермент 
синтеза спирта ХС) активируют липолиз пальмитино-
вых, олеиновых ТГ в одноименных ЛПОНП путем ин-
гибировании синтеза пула спирта ХС в ЛПОНП. Чем 
выше в монослое полярных липидов отношение ХС/
ФЛ, тем более ингибирован гидролиз ТГ. Происходит 
это в результате физико-химического разобщения ли-
паза + апоС-II и субстрат липолиза – неполярные ТГ в 
ЛПОНП. Статины: а) ингибируют синтез ХС в локаль-
ном пуле ЛПОНП; б) активируют гидролиз пальмитино-
вых и олеиновых ТГ в одноименных ЛПОНП; в) усили-
вают формирование лигандных ЛПОНП и поглощение 
их клетками путем апоЕ/В-100-эндоцитоза [34]. Физио-
логично более 90% ЛПОНП в крови не превращаются 
в ЛПНП; клетки поглощают их как ЛПОНП. Это и есть 
причина снижения  действия статинов в плазме крови 
ТГ, ЛПОНП, ЛПНП и ХС-ЛПНП. 

Фибраты – афизиологичные, синтетические, цикли-
ческие, более гидрофобные, чем натуральные, коротко-
цепочечные ЖК в форме эфиров с этиловым и изопро-
пиловым спиртами. При гидролизе в тонком кишечнике 
эфиров фиброевой кислоты энтероциты всасывают по-
лярные синтетические ЖК и, более вероятно, этерифи-
цируют их, как и все афизиологичные ЖК, в пальмити-
новые и олеиновые ТГ и секретируют в лимфо- и кро-
воток. Далее ХМ с фибратами поглощают гепатоциты 
путем апоЕ/В-48 рецепторного эндоцитоза. После ги-
дролиза ТГ и освобождения фибратов из ТГ их связы-
вают рецепторы активации пролиферации пероксисом 

(РАПП) на мембране ядра. Далее для утилизации фибра-
тов, как и иных афизиологичных ЖК, взаимодействие 
фибраты + РАПП активируют синтез в пероксисомах 
комплекс оксидаз (β-окисидаза, α- и ω-оксидаза). Ком-
плекс фибраты (лиганд) + РАПП (рецептор) вызывают 
выраженную активацию пероксисом вплоть до их гипер-
трофии; при этом пероксисомы усиливают окисление не 
только самих фибратов, но и части экзогенной пальми-
тиновой НЖК и пальмитининовых ЛПОНП. Это акти-
вирует гидролиз ТГ, формирование лигандных ЛПОНП 
и поглощение клетками путем апоВ-100 рецепторного 
эндоцитоза [35]. При этом фибраты понижают содержа-
ние в плазме крови ТГ, спирта ХС, ЛПОНП, ЛПНП и 
ХС-ЛПНП. 

Статины и фибраты оказывают гипогликемическое 
действие по единому алгоритму. И статины и фибраты: 
а) активируют гидролиз ТГ в пальмитиновых, олеино-
вых, линолевых и линоленовых ЛПОНП; б) усиливают 
поглощение зависимыми от инсулина клетками паль-
митиновых и олеиновых ЛПОНП путем апоЕ/В-100-
эндоцитоза [36]; в) нормализуют биохимические превра-
щения ЛПНП, не допуская формирования пальмитино-
вых ЛПНП и г) нормализуют биодоступность для клеток 
ПНЖК в составе линолевых и линоленовых ЛПНП при 
апоВ-100 рецепторном эндоцитозе [37]. Только статины 
для этого ингибируют синтез локального пула спирта 
ХС в гепатоцитах, полярного пула ХС одновременно в 
пальмитиновых, олеиновых, линолевых и линоленовых 
ЛПОНП. Фибраты же понижают содержание в гепато-
цитах экзогенной пальмитиновой ЖК, пальмитиновых 
ТГ и одноименных ЛПОНП, предотвращая формирова-
ние пальмитиновых ЛПНП.

Используя этот же алгоритм, гиполипидемическое дей-
ствие проявляют и ПНЖК, особенно ω-3 ПНЖК рыбьего 
жира [38, 39]. Будучи активными экзогенными лигандами 
для РАПП на мембране ядра, ω-3 ПНЖК выражено акти-
вируют функцию пероксисом, окисление ими части экзо-
генной пальмитиновой НЖК до момента формирования 
и секреции в кровоток ЛПОНП. ω-3 ПНЖК понижают се-
крецию в кровоток пальмитиновых ЛПОНП, нормализу-
ют поглощение их всеми инсулинозависимыми клетками, 
а далее и поглощение всеми клетками ПНЖК в ЛПНП 
путем апоВ-100 рецепторного эндоцитоза. 

В ЛПОНП, но в линолевых и линоленовых, оказыва-
ет физико-химическое действие и гиполипидемический 
препарат пробукол [40]. Будучи ксенобиотиком, также 
как статины и фибраты, пробукол не вступает in vivo 
ни в какие биохимические реакции. Синтезированный 
изначально как акцептор (захватчик) активных форм 
кислорода (АФК) [41], пробукол проявляет низкую ак-
тивность в инактивации АФК в силу выраженных осо-
бенностей строения его молекулы. В то же время физико-
химические параметры пробукола во многом оказались 
схожими с параметрами поли-ЭХС, ω-3 и ω-6 ПНЖК, 
этерифицированными спиртом ХС. В организме пробу-
кол проявляет физико-химическое действие, сходное с 
поли-ЭХС. Энтероциты всасывали пробукол и включа-
ли его в состав апоА-I + апоА-II ЛПВП. Когда в крови 
в рамках тройственного ассоциата ЛПВП + БППЭХ + 
ЛПОНП поли-ЭХС из ЛПВП переходили в состав лино-
левых и линоленовых ЛПОНП, вместе с ними перехо-
дит и пробукол. Обладая большей гидрофобностью, чем 
ТГ, пробукол «вытесняет» линолевые и линоленовые ТГ 
из связи с доменами апоВ-100, активирует их гидролиз, 
превращение ЛПОНП в ЛПНП, формирование лиганд-
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ных ЛПНП, которые клетки поглощают путем апоВ-
100-эндоцитоза [42]. Таким образом, пробукол активи-
рует поглощение клетками ПНЖК в форме поли-ЭХС 
в составе лигандных линолевых и линоленовых ЛПНП 
путем апоВ-100-эндоцитоза. 

Трудно предположить, что ксенобиотики статины, 
фибраты и пробукол, чуждые для животного организма 
вещества с разной структурой молекулы могут проявлять 
in vivo биологическое, плейотропное действие. Физио-
логично in vivo его проявляют только филогенетически 
ранние гуморальные медиаторы эйкозаноиды – проста-
циклины, простагландины, тромбоксаны, лейкотриены 
и резольвины [43]. Все они являются производными от 
ω-6 С20 : 4 арахидоновой, ω-3 С20 : 5 эйкозапентаеновой 
и С22 : 6 доказагексаеновой ПНЖК [44]. Более реально 
полагать, что, действуя по единому алгоритму, все гипо-
липидемические препараты в итоге нормализуют погло-
щение клетками ПНЖК в форме поли-ЭХС в линолевых 
и линоленовых ЛПНП путем апоВ-100-эндоцитоза [45]. 

Многочисленные клинические наблюдения позитив-
ного действия ПНЖК при атеросклерозе и ишемической 
болезни сердца подтверждают высказанное нами 15 лет 
назад мнение, что атеросклероз – это синдром дефици-
та в клетках эссенциальных ПНЖК [46, 47]. Основная 
причина развития – не алиментарный дефицит в пище 
полиеновых жирных кислот, хотя и это имеет место, а 
формирование in vivo низкой биодоступности для кле-
ток ПНЖК в составе ЛПНП из-за афизиологично вы-
сокого содержания в пище насыщенных и трансформ 
МЖК [48]. В настоящее время в клинике ПНЖК исполь-
зуют не только форме этиловых эфиров, как Омакор, 
но и в форме свободных ПНЖК [49, 50]. Сколь высок 
ХС-ЛПНП, столь же велико содержание в плазме крови 
ПНЖК, которые при низкой биодоступности не могут 
активно поглотить клетки. Поэтому основу первичной 
профилактики атеросклероза в первую очередь состав-
ляет уменьшение в пище содержания НЖК и трансформ 
МЖК, в первую очередь физиологичной С16 : 0 пальми-
тиновой насыщенной ЖК. 
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