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Атеросклероз начинается, когда травоядный в филогенезе Homo sapiens (пациент) начинает злоупотреблять плото-
ядной (мясной) пищей. Пристальное внимание привлекает «биогенетический принцип» Э Геккеля: в онтогенезе каждая 
особь «воспроизводит» основные этапы эволюции, филогенеза - единого анамнеза всего живого. Мы предлагаем диагно-
стический прием, который на основе филогенетической теории обще патологии в клинической практике, позволяет объ-
ективно, по четырем степеням и при качественном различии тестов, оценивать переедание травоядным Homo sapiens 
мясной пищи. Степенями объективного контроля афизиологичного переедания мясной пищи, экзогенной пальмитиновой 
НЖК являются следующие. Первая степень - увеличение в плазме крови натощак содержания триглицеридов в позици-
онной форме олеиновых триглицеридов как пальмитоил-олеил-пальмитат (ПОП). Вторая – гипертриглицеридемия +  
повышение холестерина ХС липопротеинов низкой плотности (ХС-ЛПНП) в составе пальмитиновых ЛПНП. Третья –  
увеличение в плазме крови содержания еще и апоС-III. Четвертая степень – в дополнение к тому, что уже повышено, 
увеличение еще и концентрации апоВ-48. Если же параметры пациентов проследить при оценке электрофореграмм 
липопротеинов и использовать метод фенотипирования (типирования) гиперлипопротеинемии ГЛП по классификации 
ВОЗ, то - первая степень переедания при типировании ГЛП не информативна. Вторая степень - ГЛП типа IV; - третья 
степень – ГЛП типа IIб и - четвертая степень – ГЛП типа V; это почти что плотоядное питание пациента. Все типы 
ГЛП сопровождает синдром резистентности к инсулину, гипергликемия и гиперинсулинемия; основу синдрома состав-
ляет повышение в плазме крови содержания жирных кислот в форме полярных неэтерифицированных жирных кислот 
(НЭЖК) В филогенетической теории общей патологии, клетки in vivo не начнут поглощать глюкозу, пока есть возмож-
ность поглощать НЭЖК. Профилактическая направленность обследования позволяет характеризовать степень нару-
шения биологической функции питания, функции трофологии. Применение функционально разных методических приемов 
к оценке нарушения функции трофологии, позволяет у каждого пациента отслеживать эффективность диетотерапии 
с того уровня нарушений, на котором мы начали пациента наблюдать. 
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The abuse of food of carnivores (meat) by phylogeneticallyI herbivorous Homo sapiens (a patient) initiates atherosclerosis. Ad-
dressing biogenetic law of E. Haeckel that ontogeny recapitulates phylogeny (a universal anamnesis), we suggest a diagnostic 
technique that allows evaluation of the meat diet abuse by a herbivorous Homo sapiens. This technique is based on application of 
phylogenetic theory of general pathology to clinical practice. The degrees of objective evaluation of nonphysiological overeating 
of meat are: the first, an increase in the fast plasma content of oleic triglycerides palmitoyl-oleyl-palmitate (POP). The second, 
hyperglyceridemia + an increase in low density lipoprotein cholesterol (LDL-CL) content. The third, increased plasma content of 
apoС-III. The fourth, an increase in the concentration of apoВ-48. If electrophoregrams are analyzed and hyperlipoproteinemia 
(HLP) type is determined according to WHO classification, the first degree of meat overeating is not informative, the second, cor-
responds to type IV HLP; the third, to type IIb HLP, and the forth, to type V HLP, i.e, the patient diet consists practically of the food 
of carnivores. Hyperlipoproteinemia coincides with insulin resistance syndrome, hyperglycemia and hyperinsulinemia, which is 
based on blood increase of fatty acids in the form of polar unesterified fatty acids (UFA). According to phylogenetic theory of gen-
eral pathology, in vivo cells do not internalize glucose if there is a possibility to internalize UFA. Preventive examination allows 
evaluation of disorders in the biological function of trophology (food consumption). Thus, the use of different methods in the analy-
sis of this function offers evaluation of the effectiveness of diet therapy from the level of disorders when treatment was started. 
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Прошло пять лет со времени опубликования разра-
ботанной нами [1] филогенетической теории общей па-
тологии. Теория дала возможность впервые обосновать 
становление на ступенях филогенеза семи биологически 
функций; ранее о некоторых из них даже не упомина-
ли. Это: 1. биологическая функция гомеостаза; 2. функ-
ция трофологии (питания); 3. биологическая функция 
эндоэкологии; 4. функция адаптации; 5. биологическая 
функция продолжения вида (размножения); 6. функция 
локомоции и 7. когнитивная биологическая функция; 
высшим проявлением этой функции является интеллект. 
Используя положения филогенетической теории общей 
патологии и биологические функции, мы в настоящее 
время обосновали формирование на ступенях филоге-
неза семи афизиологичных несоответствий регуляции 
метаболизма in vivo на разных уровнях относительного 
биологического совершенства [2]. 

Сформировались они при раздельном, последова-
тельном становлении регуляции метаболизма на трех 
уровнях: а) на первом, аутокринном уровне в клетках; б) 
в паракринно регулируемых сообществах функциональ-
но разных клеток, органов и систем – на втором уровне 
и в) на третьем уровне организма, in vivo. Сформиро-
ванные при действии разных этиологических факторов 
в течение миллионов лет на разных ступенях филогене-
за, мы называем их метаболические пандемии, болезни 
«цивилизации». 

Руководствуясь филогенетической теорией общей 
патологии, мы обосновали становление на ступенях 
филогенеза семи «метаболических пандемий» - нару-
шений в филогенезе регуляции метаболизма сочетано 
in vivo на трех уровнях относительного биологического 
совершенства. Метаболические пандемии это: 1. атеро-
склероз и атероматоз – два функционально разных, афи-
зиологичных, последовательных, патогенетически со-
четанных процесса; 2. эссенциальная, метаболическая 
артериальная гипертония; 3. синдром резистентности к 
инсулину (ИР); 4. метаболический синдром – патология 
инсулиннезависимой, висцеральной жировой ткани; 5. 
ожирение - патология инсулинзависимых, подкожных 
адипоцитов; 6. неалкогольная жировая болезнь печени 
и 7. эндогенная гиперурикемия. Общим для всех афи-
зиологичных состояний (за исключением эндогенной 
гиперурикемии) является нарушение метаболизма жир-
ных кислот (ЖК). Согласно этиологическим факторам, 
сформированным на разных ступнях филогенеза, мета-
болические пандемии по этиологии выражено различа-
ются; несмотря на это, патогенез их сформировался на 
основе единого алгоритма. 

В течение миллионов лет филогенеза можно просле-
дить, что мир реально семеричен: семь цветов радуги, 

семь музыкальных нот, основа социальной жизни обще-
ства – семья, человек сотворен по образу и подобию на 
шестой день трудов праведных, в субботу, но если до-
бавить воскресенье, получается неделя из семи дней. На 
земле среди мирового океана - семь континентов. Соглас-
но филогенетической теории общей патологии, для того, 
чтобы разобраться в этиологии метаболической панде-
мии - атеросклероз и атероматоз, мы полагаем, обосно-
ванно проследить становление на ступенях филогенеза 
биологической функции питания, функции трофологии, 
биологических реакций экзотрофии (внешнего) и эндо-
трофии (внутреннего) питания. Основное внимание мы 
предлагаем уделить становлению регуляции на ступе-
нях филогенеза метаболизма ЖК; они обеспечивают как 
построение структуры (плазматической мембраны) жи-
вотных клеток, так и обеспечение их энергией в форме 
синтеза макроэргического аденозинтрифосфата (АТФ). 
Мы предлагаем начать обсуждение с уровня клеток, с 
одноклеточных организмов, с первого уровня относи-
тельного биологического совершенства. Завершилось 
оно формированием многоклеточных организмов. 

Жирные кислоты, пальмитиновые, олеиновые, ли-
нолевые триглицериды и одноименные липопротеи-
ны очень низкой плотности. Липидами, мы полагаем, 
являются все ЖК и все соединения, в состав которых 
ЖК входят. Если холестерин (ХС) это спирт и к липи-
дам отношения не имеет, то холестерололеат – эфир его 
с олеиновой ЖК; это липид. Все ЖК мы делим на на-
сыщенные (НЖК), которые двойных связей (ДС) (С=С) 
не имеют, мононенасыщенные ЖК (МЖК) с одной ДС, 
ненасыщенные ЖК (ННЖК) с 2-3 ДС и эссенциальные 
полиеновые ЖК (ПНЖК) с 4-6 ДС. Метаболические 
превращения in vivo НЖК, МЖК, ННЖК и ПНЖК вы-
ражено разные, как и функциональна роль их в организ-
ме [3]. Основной формой депонирования (запасания) in 
vivo всех ЖК являются эфиры с трехатомным спиртом 
глицерином – триглицериды (ТГ). Основная форма пе-
реноса в водной среде ПНЖК - эфиры с одноатомным, 
циклическим, вторичным спиртом ХС в форме полиено-
вых эфиров ХС (поли-ЭХС). 

Каждый из эфиров ЖК, в зависимости от того, какие 
три ЖК этерифицированы с глицерином, в гидрофиль-
ной среде кровотока и цитоплазмы клеток принимает 
специфичную, стерическую (пространственную) форму 
молекулы. В зависимости от того, какая ЖК этерифи-
цирована во второй (sn-2), средней позиции трехатом-
ного спирта глицерина с вторичной спиртовой группой, 
все ТГ мы подразделяем на пальмитиновые, олеиновые, 
стеариновые, линолевые и линоленовые. Все внекле-
точные липазы (триглицеридгидролазы) в составе ТГ 
не гидролизуют эфирную связь ЖК с вторичной спирто-
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вой группой sn-2 глицерина. В гепатоцитах, с такой же 
мерой специфичности, апоВ-100 избирательно струк-
турирует (связывает) одноименные ТГ с образованием 
пальмитиновых, олеиновых и линолевых ЛПОНП. ЛП 
обладают разными физико-химическими свойствами. 
Гидролиз олеиновых ТГ в одноименных липопротеинах 
очень низкой плотности (ЛПОНП) при действии фер-
мента - постгепариновой липопротеинлипазы (ЛПЛ) 
происходит со значительно большей скоростью, чем ли-
полиз пальмитиновых ТГ в одноименных ЛПОНП. 

Согласно филогенетической теории общей патоло-
гии, на ступенях филогенеза, при жизни в водах океанов 
и на суше, последовательно за многие миллионы лет, 
у прародителей вида Homo sapiens произошло форми-
рование трех последовательных вариантов переноса и 
поглощения клетками экзогенных и эндогенных ЖК в 
форме ТГ в составе апоВ-липопротеинов (ЛП). Во всех 
ситуациях вызвано это было воздействием афизиоло-
гичных факторов внешней среды. 

Первый вариант переноса in vivo ЖК у плотоядных. 
В глубинах океана при отсутствии света, растений и О2 
все животные были плотоядными (Carnivores), мясоеда-
ми; поедали все они себе подобных. Это была животная 
пища с высоким содержанием пальмитиновой ЖК. Вса-
сывание ЖК, которые освобождены при гидролизе ТГ 
в тонком кишечнике при действии липазы панкреати-
ческой железы, осуществляли энтероциты. Ресинтези-
рованные в этих клетках экзогенные ТГ к гепатоцитам 
доставлял аполипопротеин-48 (апоВ-48) в составе сфор-
мированных им хиломикронов (ХМ) [4]. Из кровотока 
все ХМ поглощали только гепатоциты [5]. После реали-
зации биохимических реакций оптимизации (окисление 
в перокисомах афизиологичных, экзогенных ЖК при 
одновременном действии ὰ-, β- и ῳ-оксидаз) гепатоциты 
включали физиологичные ЖК в состав пальмитиновых, 
олеиновых и линолевых ТГ; происходит это пропорцио-
нально содержанию этих экзогенных ЖК в пище. После 
этого в гепатоцитах уже иной апо, синтезированный in 
situ de novo апоВ-100 структурировал ТГ раздельно в со-
став пальмитиновых, олеиновых и линолевых ЛПОНП, 
секретируя их в кровоток. 

В процессе гидролиза неполярных ТГ в крови в со-
ставе ЛПОНП при действии липаз, часть ЖК покида-
ли ЛПОНП в форме: а) неэтерифицированных жирных 
кислот (НЭЖК); в крови их связывает липидперенося-
щий белок альбумин; б) полярные ди- и моноглицериды 
в кровотоке связывают ЛП высокой плотности (ЛПВП). 
Посре гидролиза количество ТГ в каждом ЛПОНП ста-
новится меньше, гидратированная плотность ЛП увели-
чивается и происходит превращение ЛПОНП→ЛПНП. 
При оптимальном содержании ТГ, апоВ-100 в пальми-
тиновых, олеиновых и линолевых ЛПНП принимает 
активную конформацию (стерическую, пространствен-
ную форму) и выставляет на поверхность ЛП апоВ-100 
лиганд. Связывая его апоВ-100 рецепторами, все клетки 
активно поглощают ЛПНП со всеми ЖК, которые они 
переносят. 

В функциональном отношении все апо, которые за-
действованы в переносе и поглощении клетками ЖК в 
форме неполярных ТГ, мы разделяем на стационарные 
и динамичные. Стационарные апо формируют ЛП из не-
полярных ТГ и поли-ЭХС; клетки поглощают их путем 
рецепторного эндоцитоза в составе ЛП. Стационарны-
ми апо при переносе к клеткам ЖК в форме ТГ являют-
ся апоВ-48 и апоВ-100 [6]. Самым ранним на ступенях 

филогенеза является и стационарный апоА-I; однако он 
связывает и переносит ЖК только в форме полярных 
ди-, моноглицеридов и фосфолипидов, но не ТГ. В со-
ставе ЛПВП триглицеридов практически нет, но высоко 
содержание ди-, моноглицеридов. Динамичными апо, 
которые перемещаются между классами апоВ-100 и 
апоА-I липопротеинами (ЛП) являются апоС-II, апоС-
III, апоЕ [7]. АпоС - кофакторы внеклеточных липаз; 
апоЕ ассоциируется, главным образом с теми стацио-
нарными апо (апоВ-48 и апоА-I), которые в первичной 
структуре не имеют домена-лиганда. Мы рассматриваем 
апоЕ как белок-вектор, белок направленного переноса 
ЖК к клеткам, которые в большей мере нуждаются в: а) 
более эффективном снабжении их субстратами для на-
работки энергии или б) более активном оттоке он них 
метаболитов ЛП, спирта ХС. 

У плотоядных (Carnivores) на ступенях филогенеза 
в переносе и поглощении клетками экзогенных ЖК за-
действованы:

а) три ЛП, липидтранспортные макромолекулы: 
апоВ-48 ХМ + апоВ-100 ЛПОНП + апоВ-100 ЛПНП; два 
стационарных апо – апоВ-48 и апоВ-100;

б) два рецептора опосредованных, активных – апоЕ/
В-48 эндоцитоз гепатоцитами ХМ и апоВ-100 эндоцитоз 
пальмитиновых, олеиновых и линолевых ЛПНП всеми 
клетками in vivo; 

в) гидролиз преимущественно пальмитиновых, 
меньше олеиновых и линолевых ТГ в ЛПОНП и ЛПНП, 
осуществляет ранняя в филогенезе печеночная глице-
ролгидролаза + апоС-III. Отправной точкой переноса ко 
всем клеткам экзогенных ЖК in vivo являются энтеро-
циты [8]. 

Второй вариант переноса in vivo ЖК у травоядных. 
На планете земля, в период сложных геологических и 
биологических перипетий, в течение пермского и триа-
сового периодов, произошли самые существенные пере-
мены. При этом часть плотоядных из океана, не по своей 
воле, оказалась на суше. Пищи на суше для них нет; нет и 
ῳ-3 ПНЖК; столь характерных для рыбьего жира, расте-
ния не синтезируют. В то же время в изобилии произрас-
тает травоядная пища - множества биологических видов 
растений, в том числе плодовых кустарников и деревьев. 
В этих условиях большинство оказавшихся на суше пло-
тоядных животных вымерли. Однако малое количество 
особей, реализуя биологическую функцию адаптации, 
все-таки сумели начать потребление растительной пи-
щи. Далее за миллионы лет из плотоядных (Carnivores) 
они медленно, но все-таки стали травоядными (Herbi-
vores). Они изменили функцию многих органов, физико-
химические их параметры и даже особенности скелета; 
в последующие миллионы лет травоядные виды на суше 
стали доминировать [9]. Пища травоядных видов содер-
жит лишь малое количество ЖК [10]; основу ее после 
гидролиза целлюлозы составляет глюкоза. 

У травоядных синтез основного количества эндо-
генных ЖК из глюкозы происходит in situ de novo в ге-
патоцитах и позже в адипоцитах; гепатоциты при этом 
становятся отправной точкой переноса ЖК ко всем 
клеткам для реализации всех биологических функций. 
Необходимость в синтезе апоВ-48, в формировании 
ХМ и переносе in vivo ЖК от энтероцитов к гепатоци-
там в лимфо- и кровотоке, органично отпадает. Траво-
ядные останавливают синтез апоВ-48, формирование 
ХМ и невостребованный апоЕ/В-48 эндоцитоз ХМ ге-
патоцитами. 
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У травоядных на ступенях филогенеза в переносе к 
клеткам, поглощении ими ЖК в составе ТГ задейство-
ваны:

а) один стационарный апоВ-100 и формируемые им 
из ТГ два ЛП: ЛПОНП и ЛПНП; 

б) один опосредованный рецепторами апоВ-100 эн-
доцитоз для поглощения всеми клетками пальмитино-
вых, олеиновых и линоленовых ЛПНП при переносе 
ими, главным образом, эндогенно синтезированных 
НЖК + МЖК и экзогенных ННЖК + ПНЖК;

в) гидролиз пальмитиновых и олеиновых ТГ в со-
ставе ЛПОНП и ЛПНП, как и у плотоядных, реализует 
печеночная глицеролгидролаза (ГЛГ) + апоС-III.

Третий вариант переноса ЖК у травоядных при 
действии инсулина. На поздних ступенях филогенеза 
при становлении биологической функции локомоции 
– движение за счет реципрокного сокращения попереч-
нополосатых, скелетных миоцитов, β-клетки островков 
Лангерганса начали синтезировать новый гуморальный 
медиатор (гормон) – инсулин. Биологическое предна-
значение инсулина – обеспечение субстратами для на-
работки энергии всех клеток, которые задействованы 
в реализации биологической функции локомоции. При 
становлении in vivo поздней на ступенях филогенеза 
биологической функции локомоции произошло: а) фор-
мирование замкнутой системы кровообращения; б) об-
разование большого и малого ее круга и в) формирова-
ние синцития кардиомиоцитов. Экспрессия инсулином 
in vivo привела к формированию на поздних ступенях 
филогенеза функционально новых клеток. Ими стали: 1. 
β-клетки островков поджелудочной железы; 2. скелет-
ные миоциты; 3. кардиомиоциты; 4. подкожные инсу-
линзависимые адипоциты; 5. перпортальные гепатоци-
ты и 6. оседлые, высокоспециализированные макрофаги 
печени – клетки Купфера. 

Формирование столь анатомически совершенных 
оседлых макрофагов – клеток Купфера и специфичных 
пространств Диссе, мы полагаем инициировано в про-
цессе превращения плотоядных животных в травояд-
ные. В травоядной пище, по сравнению с плотоядной, 
в разы более высоко содержание афизиологичных для 
человека ЖК. От них то, при реализации в печени био-
логической реакции оптимизации, при синтезе эндо-
генных ТГ, приходится избавляться. Происходит это в 
пероксисомах гепатоцитов и клеток Купфера при акти-
вации одновременно всех вариантов окисления ЖК при 
действии альфа-, бета- и омега- оксидаз. В липидах жи-
вотной пищи со спиртами (глицерин, ХС, сфингозин, до-
лихол) этерифицированы несколько десятков ЖК только 
с четным числом атомов углерода, то растительная пи-
ща в разных климатических зонах содержит около 800 
индивидуальных ЖК при наличии большого количества 
афизиологичных ЖК. Этими ЖК пищи, которые окис-
ляют органеллы-пероксисомы, являются: 1. ЖК с нечет-
ный числом атомов углерода; 2. ЖК с разветвленными 
цепями атомов углерода; 3. дикарбоновые ЖК; 4. ЖК с 
пяти- шестичленными кольцами в цепи; 5. очень длин-
ноцепочечные ЖК С24-С26 и более; 6. тио-ЖК с атома-
ми серы (S) в структуре. Пространства Диссе в печени 
сформировали анатомическую возможность оседлым, 
полифункциональным макрофагам практически свобод-
но контактировать с межклеточной средой. 

Исполняя основное биологическое предназначение 
инсулина – обеспечение субстратами для наработки 
энергии всех клеток, которые задействованы в реали-

зации биологической функции локомоции, гормон экс-
прессировал формирование направленного, векторно-
го переноса к клеткам двух основных ЖК – эндогенно 
синтезированных олеиновой МЖК и эндогенной паль-
митиновой НЖК. Для этого инсулин экспрессировал 
синтез in vivo двух новых ферментов: а) пальмитоил-
КоА-элонгаза и стеарил-КоА-десатураза. Гормон акти-
вировал синтез гепатоцитами ЖК по пути: С16:0 паль-
митиновая НЖК→ (пальмитоил-КоА-элонгаза) С18:0 
стеариновая НЖК→ (стеарил-КоА-десатураза) С18:1 
ῳ-9 цис-олеиновая МЖК. 

Проведенные нами десятью годами ранее экспери-
менты in vitro показали, что озон окисляет С18:1 олеино-
вую МЖК в 5-6 раз с большей константой скорости реак-
ции, по сравнению с окислением пальмитиновой НЖК 
[11]. Гепатоциты при действии инсулина превращают в 
олеиновую МЖК всю пальмитиновую НЖК, которую 
гепатоциты синтезировали in vivo de novo эндогенно из 
экзогенной глюкозы. Однако гепатоциты не могут пре-
вратить в олеиновую МЖК экзогенную пальмитиновую 
НЖК, которая поступила с плотоядной пищей. Биологи-
ческое предназначение инсулина – повышение кинети-
ческих параметров организмов при реализации биоло-
гической функции локомоции. Биологическая функция 
локомоции на поздних ступенях оказала выраженное 
влияние на совершенствование всех остальных шести 
биологических функций, поскольку она увеличила обе-
спечение организма энергией, повысила эффективность 
энергообеспечения, инициировала синтез большего чис-
ла макроэргических молекул АТФ в единицу времени. 

Совершенствуя обеспечение субстратами для наработ-
ки энергии, в первую очередь инсулинзависимые клетки, 
имеющие на плазматической мембране рецепторы к ин-
сулину, инсулин сформировал новый, векторный перенос, 
главным образом, олеиновой МЖК в форме олеиновых и 
пальмитиновых ТГ. Происходит это в составе одноимен-
ных ЛПОНП путем нового, кооперативного апоЕ/В-100 
эндоцитоза; образования олеиновых ЛПНП при этом не 
происходит. Перенос же к клеткам ПНЖК у травоядных 
остался практически тем же, как это происходит у плото-
ядных, когда все клетки поглощают ПНЖК в неполярной 
форме поли-ЭХС в составе линолевых ЛПОНП→ ЛПНП 
путем апоВ-100 рецепторного эндоцитоза. 

У травоядных (Herbivores) на поздних ступенях 
филогенеза при становлении функции инсулина, биоло-
гической функции локомоции, в переносе к клетками и 
поглощении ими, главным образом, эндогенно синтези-
рованной олеиновой МЖК в форме одноименных ТГ, в 
составе одноименных ЛПОНП задействованы:

а) один стационарный апо - апоВ-100; 
б) один апоЕ/В-100 эндоцитоз ЛПОНП и 
в) гидролиз олеиновых ТГ в составе одноименных 

ЛПОНП в крови стала активировать постгепариновая 
липопротеинлипаза (ЛПЛ) + апоС-II.

Если сопоставить варианты переноса ЖК на ступе-
нях филогенеза у плотоядных (вариант первый), у тра-
воядных до синтеза инсулина (вариант второй) и у них 
же при синтезе и действии гормона (вариант третий) по-
лучится следующее: 

– плотоядные: ХМ→ пальмит. ЛПОНП→ ЛПНП→ 
апоВ-100 эндоцитоз; 

– травоядные до инсулина: пальмит. ЛПОНП→ 
ЛПНП→апоВ-100 эндоцитоз 

– травоядные + инсулин: олеиновые ЛПОНП→ апоЕ/
В-100 эндоцитоз. 
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быть то количество пальмитиновой НЖК, которое фи-
зиологично поглощают инсулинзависимые клетки тра-
воядных в составе олеиновых ЛПОНП. Это количество 
пальмитиновой НЖК зависит от содержания in vivo 
олеиновой НЖК и равно тому количеству, которое мо-
гут быть этерифицированы в состав олеиновых ТГ вне 
синтеза пальмитиновых ТГ и формирования пальмити-
новых ЛПОНП. 

Если расставить все пальмитиновые и олеиновые по-
зиционные формы ТГ в порядке возрастания скорости 
гидролиза их как субстратов при действии экзогенной 
липазы, образуется последовательность: 

ППП - ППО - ОПП - ОПО - ПОП - ПОО - ООП – 
ООО. 

При этом четыре позиционные формы (слева) - паль-
митиновые ТГ и четыре позиционные формы ТГ; справа 
- олеиновые ТГ: ПОП – ПОО – ООП – ООО; олеиновая 
МЖК всегда в sn-2 ТГ. С наиболее высокой константой 
скоростью реакции постгепариновая ЛПЛ и ее кофактор 
апоС-II гидролизует позиционные формы ТГ как олеил-
олеил-олеат глицерол (ООО). Менее эффективно осуще-
ствим липолиз позиционных форм ТГ как пальмитоил-
олеил-олеат (ПОО) и олеил-олеил-пальмитат (ООП) 
глицерол; с более низкой скоростью реакции гидролизу 
подвержены формы ТГ как пальмитоил-олеил-пальмитат 
глицерол (ПОП) [12]. 

В форме олеиновых ТГ, в олеиновых ЛПОНП мож-
но перенести такое количество пальмитиновой НЖК, 
которое может быть этерифицировано в олеиновые 
формы ТГ, главным образом, в ПОП. При этом темпе-
ратура плавления олеиновых форм ТГ составляет: +5,5◦ 
для ООО, +18,2◦ для ООП и 35,2◦ для ПОП, табл. 1. По 
этой причине постгепариновая ЛПЛ + апоС-II станет ги-
дролизовать ТГ как ПОП в крови в составе олеиновых 
ЛПОНП с более низкой константой скорости реакции. 
Это и есть объективная причина формирования умерен-
ной гипертриглицеридемии. Повышенное содержание 
ТГ - первый диагностический тест того, что содержание 
в пище пальмитиновой НЖК стало превышать физио-
логичный уровень и среди олеиновых форм ТГ преоб-
ладают ПОП. 

Если же количество пальмитиновой НЖК в живот-
ной пище продолжает возрастать, а синтез олеиновой 
НЖК из экзогенной глюкозы снижается, этерифициро-
вать всю пальмитиновую НЖК в олеиновые ТГ стано-
вится затруднительно. В этих условиях клетки вынуж-
денно, при активном инициировании субстратом, на-
чинают синтез пальмитиновых ТГ. Далее в гепатоцитах 
апоВ-100 структурирует пальмитиновые ТГ в состав 
одноименных ЛПОНП; клетки секретируют в кровь уже 
пальмитиновые ЛПОНП. С этого времени диагностиче-
скими тестами нарушения биологической функции тро-
фологии (питания), биологической реакции экзотрофии, 
переедания мясной пищи становятся: а) гипертриглице-
ридемия; б) повышение ХС-ЛПНП и в) формирование 
ГЛП типа IIб при электрофорезе ЛП. Согласно Д. Фре-
дриксону и классификации фенотипов ГЛП, разработан-
ной ВОЗ, формируемый тип именуют «семейная ком-
бинированная ГЛП» со специфичными генетическими, 
компенсаторными нарушениями, которые инициирова-
ны in vivo вторично в ответ на афизиологичные, эпиге-
нетические воздействия внешней среды. 

Пальмитиновыми позиционными формами ТГ яв-
ляются ОПО - ОПП - ППО - ППП. Формы ТГ как 
пальмитоил-пальмитоил-пальмитат глицерол (ППП) ги-

Атеросклероз начинается, когда травоядный в фи-
логенезе человек начинает злоупотреблять плотоядной 
(мясной) пищей. В свете изложенной филогенетической 
теории общей патологии и методологических основ 
общей биологии, пристальное внимание привлекло 
сформированное более века ранее положение Э. Гекке-
ля, предложенный им «биогенетический принцип». Со-
гласно этому в индивидуальном развитии организма, в 
онтогенезе (в анамнезе особи) каждое животное как бы 
воспроизводит основные этапы эволюции, филогенеза 
– единого анамнеза всего живого. Говоря проще, каж-
дая особь в онтогенезе воспроизводит основные этапы 
филогенеза. 

Выше мы, в свете филогенетической теории общей 
патологии, коротко изложили три этапа превращения на 
ступенях филогенезе плотоядных в травоядные, основ-
ные этапы отработки переноса в составе ЛП и поглоще-
ния клетками ЖК, роль инсулина в превращении видов 
Carnivores в Herbivores на суше в ходе реализации биоло-
гической функции локомоции. Биологическая роль инсу-
лина в превращении плотоядные→ травоядные состоит 
в том, что и у первых и у вторых основным субстратом, 
который окисляют митохондрии в цикле трикарбоновых 
кислот и дыхательной цепи матрикса является ацетил-
КоА. Только у плотоядных, основным предшественни-
ком образования ацетил-КоА in vivo является пальми-
тиновая экзогенная НЖК, а у травоядных – экзогенная 
глюкоза, эндогенно синтезированная гепатоцитами и 
депонированная в инсулинзависимых подкожных ади-
поцитах олеиновая МЖК в форме олеиновых ТГ. 

Инсулин экспрессировал замену на ступенях фило-
генеза пальмитинового варианта метаболизма ЖК на 
более поздний, более производительный, эффективный 
олеиновый вариант. Инсулин инициировал in vivo пре-
вращение всей синтезированной в цикле Кноппа-Линена 
из глюкозы пальмитиновой НЖК в олеиновую МЖК. 
Согласно же недавно повторенным нами эксперимен-
там in vitro, окисление озоном С18:1 ῳ-9 цис- олеино-
вой МЖК происходит с константой скорости реакции в 
5-6 раз более высокой, по сравнению с окислением О3 
пальмитиновой НЖК. К тому же, внутренняя мембра-
на митохондрий очень медленно вводит пальмитиновую 
НЖК в матрикс, в котором и происходит окисление ЖК 
и наработка АТФ. 

У всех травоядных в филогенезе, в том числе и у вида 
Homo sapiens, гепатоциты из экзогенной глюкозы синте-
зируют, в конечном итоге, олеиновую МЖК. Гепатоциты 
этерифицируют МЖК в олеиновые ТГ, далее апоВ-100 
структурирует ТГ в олеиновые ЛПОНП и секретирует 
в кровоток. В крови гидролиз олеиновых ТГ в олеино-
вых ЛПОНП активирует постгепариновая ЛПЛ и кофак-
тор апоС-II. При оптимальном количестве ТГ, которые 
ассоциированы с апоВ-100, апо меняет конформацию 
(пространственную форму) и, в ассоциации с апоЕ, фор-
мирует кооперативный апоЕ/В-100 лиганд. Далее ли-
гандные, олеиновые ЛПОНП связывают одноименными 
рецепторами все зависимые от инсулина клетки, погло-
щая их путем последнего в филогенезе, мы полагаем, 
апоЕ/В-100 эндоцитоза; олеиновые ЛПОНП в крови не 
образуются. По сути, у травоядных инсулин экспресси-
ровал самый короткий вариант эффективного поглоще-
ния клетками ЖК – субстратов для наработки энергии, 
главным образом, олеиновой МЖК в форме олеиновых 
ТГ в составе олеиновых ЛПОНП. 

Каковым же в теоретическом осмыслении может 
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дролизу, исходя из температуры плавления +66,4◦С (см.
таблицу), не поддаются. Клетки, в цитоплазме которых 
в каплях липидов накапливаются ТГ как ППП, погибают 
по типу апоптоза и аутофагии. При дальнейшем увели-
чении количества мясной пищи и пальмитиновой НЖК, 
повышается в плазме крови содержание ХС-ЛПНП про-
порционально секреции гепатоцитами пальмитиновых 
ЛПОНП. Для постгепариновой ЛПЛ + апоС-II пальми-
тиновые ТГ в составе одноименных ЛПОНП оптималь-
ным субстратом не являются. 

Гидролиз пальмитиновых ТГ в одноименных ЛПОНП 
в крови при действии постгепариновой ЛПЛ + апоС-II 
происходит афизиологично медленно, ЛПОНП не фор-
мируют апоЕ/В-100 лиганд. Не поглощают безлиганд-
ные пальмитиновые ЛПОНП in vivo инсулинзависимые 
клетки. Пальмитиновые ЛПОНП при афизиологично 
медленном липолизе и длительной циркуляции в крови 
превращаются в пальмитиновые ЛПНП. Они формиру-
ют малые, плотные, наиболее атерогенные ЛПНП; эти 
ЛП и повышают ХС-ЛПНП, формируя далее атероматоз 
интимы артерий эластического типа [13]. Ретенционное 
накопление в крови пальмитиновых ЛПОНП→ ЛПНП 
- следствие нарушения биологической функции трофо-
логии (питания); одновременно это условие нарушения 
иной биологической функции – функции эндоэкологии. 
«Замусоривание» межклеточной среды in vivo эндоген-
ными флогогенами большой мол. массы - безлигандны-
ми пальмитиновыми ЛПОНП→ ЛПНП, инициаторами 
биологической реакции воспаления, создает основу для 
формирования вслед на атеросклерозом, иного афизио-
логичного процесса – атероматоза. 

Атероматоз – проявление активизации биологиче-
ской функции эндоэкологии, поддержания «чистоты» 
межклеточной среды путем удаления (сбора и утилиза-
ции) всех эндогенных флогогенов и экзогенных, в том 

числе и инфекционных патогенов. Для этого in vivo про-
исходит активация биологической функции эндоэколо-
гии и использована интима артерий эластического типа 
как физиологичного пула сбора и утилизации всех эн-
догенных флогогенов (инициаторов биологической ре-
акции воспаления) большой мол. массы. Безлигандные 
пальмитиновые ЛПОНП→ ЛПНП, которые не могут 
физиологично поглотить клетки, становятся субстратом 
атероматоза в интиме артерий эластического типа. Паль-
митиновые ЛПОНП→ ЛПНП объединяют два афизио-
логичных процесса - атеросклероз (нарушение биологи-
ческой функции трофологии) и атероматоз (нарушение 
биологической функции эндоэкологии). 

При атеросклерозе, афизиологичном процессе, про-
исходит образование пальмитиновых ЛПОНП→ ЛПНП, 
«замусоривание» межклеточной среды in vivo. Атерома-
тоз же – поддержание «чистоты» межклеточной среды, 
реализация биологической функции эндоэкологии, уда-
ления из кровотока, в частности, безлигандных пальми-
тиновых ЛПОНП→ ЛПНП. Происходит это не в полной 
мере физиологично, точнее афизиологично. Именно 
пальмитиновые ЛПОНП→ ЛПНП, в конечном итоге, 
становятся субстратом атероматозных масс липидов в 
интиме артерий эластического типа. Избыток в пище 
пальмитиновой НЖК является и основной причиной 
специфичного липоидоза зависимых от инсулина кле-
ток: скелетные миоциты, кардиомиоциты, перипорталь-
ные гепатоциты, макрофаги Купфера и β-клетки остров-
ков. 

 Биологическая роль и диагностическое значение 
апоС-III. Остаются непоколебимыми положения теории 
Э. Геккеля и высказанные нами ранее представления, что 
постгепариновая ЛПЛ + апоС-II оптимально гидролизу-
ют только поздние в филогенезе олеиновые ТГ в составе 
одноименных ЛПОНП [14]. Гидролиз же более ранних в 
филогенезе пальмитиновых, линолевых и линоленовых 
ТГ в одноименных ЛПОНП активирует иная липаза - пе-
ченочная глицеролгидролаза (ГЛГ) + апоС-III [15]. Пе-
ченочная ГЛГ + апоС-III сформировались на ступенях 
филогенеза существенно раньше постгепариновой ЛПЛ 
+ апоС-II. Когда действие ЛПЛ + апоС-II блокировано in 
vivo по причине неоптимального субстрата (пальмити-
новых ТГ в одноименных ЛПОНП), формируется ГЛП, 
происходит активация биологической функция адапта-
ции, биологической реакция компенсации. Экспрессия 
синтеза печеночной ГЛГ + апоС-III в онтогенезе, мы 
полагаем, компенсаторно возрастает с целью нормали-
зовать по сути гидролиз пальмитиновых ТГ в однои-
менных ЛПОНП и восстановить нарушенный перенос 
и поглощение клетками ЛПОНП, ТГ и ЖК и наработку 
митохондриями энергии, синтеза АТФ. И если реакция 
компенсации при нарушении функции трофологии до-
ходит до синтеза ХМ, в них тоже высоко содержание 
апоС-III [16]. 

В то же время авторы рассматривают апоС-III чуть ли 
не как функциональный ингибитор липолиза ТГ в олеи-
новых ЛПОНП [17, 18] . Полагают, что апоС-III являет-
ся блокатором поглощение клетками ЖК в форме ТГ в 
составе ЛПОНП и фактором риска ИБС [19]. Представ-
ления о физиологичных ингибиторах на путях перенос 
и поглощения клетками ЖК, мы считаем не реальными; 
так можно договориться и о функциональной атрезии пи-
щевода. Малыми, плотными, химически инертными, не-
оптимальным субстратом для гидролиза ТГ при действии 
постгепариновой ЛПЛ + апоС-II являются пальмитино-
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вые ЛПНП [20]. АпоС-III рассматривают как предвест-
ник неблагоприятного исхода в условиях острого коро-
нарного синдрома [21]; физиологичный уровень апоС-III 
в плазме крови составляет ≈ 10 мг/дл. 

Наличие: а) повышенного содержания ТГ в плазме 
крови; б) повышенного ХС-ЛПНП; в) формирование 
ГЛП типа IIб и повышенного содержания апоС-III от-
ражают выраженное злоупотребление пациента мясной 
пищи. Результатом этого станет формирование атеро-
склероза, далее присоединение атероматоза и развитие 
острого коронарного синдрома. Cодержание в плазме 
крови апоС-III вдвое увеличено у пациентов с ГЛП и 
при диабете второго типа [22], как и отношение апоС-
III/апоС-II в пальмитиновых составе ЛПОНП [23]. Если 
в системе липолиза при действии постгепариновой ЛПЛ 
апоС-II заменить на апоС-III, активность липолиза будет 
ингибирована [24]. В ассоциации же печеночная ГЛП + 
апоС-III, активность липолиза активирована [25].

При усиленном переедании мясной пищи, пальми-
тиновой НЖК всасывание НЖК в энтероцитах, синтез 
клетками in situ апоВ-48 и формирование ХМ проис-
ходит в период нескольких часов при постпрандиальной 
гиперлипидемии после еды. При наглом злоупотребле-
нии пациентом плотоядной пищей, циркуляция в крово-
токе повышенного количества апоВ-48 ХМ становится 
постоянной. При этом в плазме крови повышена кон-
центрация ТГ, уровень ХС-ЛПНП, содержание апоС-III, 
апоВ-48 и формирование при электрофорезе липопроте-
инов ГЛП типа V. При избытке мясной пищи и пальми-
тиновой НЖК, перенос в составе апоВ-100 ЛП избытка 
пальмитиновых ТГ происходит так, как это было мил-
лионы лет до начала действия инсулина, соответственно 
биогенетическому постулату Э. Геккеля. Как это опи-
сано выше, при формировании на ступенях филогенеза 
травоядных и вида Homo sapiens, из переноса к клеткам 
ЖК в ЛП вначале были исключены ХМ, позднее исклю-
чены и ЛПНП. У травоядного Homo sapiens физиологич-
но перенос к клеткам эндогенно синтезированных МЖК 
и НЖК осуществляют только олеиновые ЛПОНП, экс-
прессированные инсулином. Когда же в пище афизиоло-
гично увеличено содержание пальмитиновой НЖК, для 
переноса ее к клеткам в онтогенезе (у пациента) про-
исходит вначале возвращение функции ЛПНП; позже к 
переносу большого количества пальмитиновой НЖК в 
форме пальмитиновых ТГ в одноименных ЛПОНП ока-
зываются возвращены апоВ-48 и формируемые ими в 
энтероцитах ХМ. 

Физико-химические, биологические параметры паль-
митиновой НЖК. В пальмитиновой С16:0 НЖК нет ДС; 
НЖК в малой мере вступает в физико-химические и 
биохимические реакции и формирует плотную упаковку 
молекул. Митохондрии с трудом вводят пальмитиновую 
НЖК через внутреннюю мембрану клеточных органелл 
в матрикс митохондрий, в котором ее и медленно окис-
ляют, нарабатывая малые, порой не оптимальные острой 
ситуации количества АТФ [26]. Безлигандные пальми-
тиновые ЛПНП конкурентно блокируют поглощение 
клетками ПНЖК в составе физиологичных линолевых 
ЛПНП, в форме поли-ЭХС (ПНЖК этерифицированных 
спиртом ХС) путем апоВ-100 эндоцитоза. Это форми-
рует дефицит ПНЖК во всех клетках in vivo и является 
основой патогенеза такой метаболической пандемии как 
атеросклероз.

Почти 30 лет мы рассматриваем атеросклероз как 
дефицит в клетках ПНЖК и компенсаторный синтез 

афизиологичных эйкозаноидов. Происходит это при 
реализации функции трофологии, реакции экзотрофии, 
формируя одновременно и нарушение функции эндоэ-
кологии – «чистоты» межклеточной среды in vivo. Депо-
нированные в инсулиннезависимых ВЖК сальника и в 
ИПА, пальмитиновые ТГ с низкой константой скорости 
реакции гидролизует и освобождает в кровоток гормон-
зависимая липаза. Это не в полной мере удовлетворить 
потребности клеток в субстратах энергии в период реа-
лизации биологической реакции эндотрофии, вне прие-
ма пищи. 

Миллионы лет in vivo (до синтеза инсулина) домини-
ровал оптимальный, но потенциально не высокоэффек-
тивный, пальмитиновый вариант метаболизма ЖК, на-
работки клетками энергии. Миллионы лет, пока клетки 
не начали реализовать биологическую функцию локомо-
ции, образованного митохондриями количества АТФ при 
окислении пальмитиновой НЖК, было, вероятно, доста-
точно. Со становлением функции локомоции, движения 
за счет сокращения скелетных, поперечнополосатых 
миоцитов, нарабатываемой in vivo энергии стало явно 
мало. По этой причине среди регуляторов метаболизма 
in vivo ЖК на первом месте оказался вновь синтезиро-
ванный, поздний в филогенезе, гуморальный медиатор 
инсулин. Его постоянно синтезируют β-клетки поджелу-
дочной железы; секретируют же клетки инсулин только 
при реализации биологической функции трофологии 
(питания), биологической реакции экзотрофии (внешне-
го питания) во время и после приема пищи. 

Основной причиной повышения ХС-ЛПНП, является; 
а) избыточное количество in vivo экзогенной пальмити-
новой НЖК в форме пальмитиновых ТГ; б) формирова-
ние большого числа пальмитиновых ЛПОНП→ ЛПНП, 
которые в крови не формируют апоЕ/В-100 лиганд и их 
не могут поглотить клетки. В крови происходит нако-
пление безлигандных пальмитиновых ЛПОНП→ ЛПНП 
и увеличение содержания, главным образом, неэтерифи-
цированного спирта ХС в составе полярного монослоя в 
пальмитиновых ЛПОНП→ ЛПНП - ХС-ЛПНП. 

Объективный метод оценки степени переедания па-
циентом плотоядной (мясной) пищи. В течение послед-
него времени мы изложили иную теорию этиологии ате-
росклероза, которая восходит к 1908 году, когда русские 
ученые А. Игнатовский и С. Салтыков, в экспериментах 
на кроликах воспроизвели атеромтоз аорты при скарм-
ливании травоядным животным мяса. Мы полагаем, что 
атеросклероз как афизиологичный процесс in vivo на-
чинает формироваться тогда, когда травоядный в фило-
генезе Homo sapiens начинает злоупотреблять плотояд-
ной (мясной) пищей. При этом в онтогенезе начинается 
и годами продолжается становление процесса, который 
можно оценить, используя разработанный нами подход 
к диагностике и профилактике атеросклероза, используя 
методы клинической биохимии. 

Можно проследить как Homo не очень-то sapiens, 
будучи травоядным на ступенях филогенеза и в онтоге-
незе, постепенно начинает превращаться в плотоядного. 
Это - основа патогенеза вначале атеросклероза, за ко-
торым облигатно следует атероматоз. Вместе с тем это 
два этиологически разных процесса, нарушения in vivo 
разных биологических функций: а) атеросклероз – на-
рушение биологической функции трофологии (питания) 
и б) атероматоз – биологической функции эндоэкологии 
– поддержание «чистоты» межклеточной среды in vivo. 

Мы предлагаем применить в клинической практике, 
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в диагностике прием, который позволяет объективно, по 
четырем степеням и при качественном различии, оцени-
вать переедание травоядным Homo sapiens, (пациентом) 
мясной пищи. Мы хотели бы не спрашивать пациента о 
количестве поедаемой им плотоядной пищи, а объектив-
но указывать ему на степень нарушения им физиологич-
ного питания. В противном случае это обязательно при-
ведет к формированию in vivo вначале атеросклероза, а 
далее и атероматоза, объективно приближая время кли-
нической картины острого коронарного синдрома [27]. 

Тестами объективного контроля афизиологичного 
переедания мясной пищи, экзогенной пальмитиновой 
НЖК являются: 

– первая степень - увеличение в плазме крови нато-
щак содержания ТГ в форме ПОП;

– вторая степень – гипертриглицеридемия + повыше-
ние ХС-ЛПНП в составе пальмитиновых ЛПНП;

– третья степень - увеличение в плазме крови содер-
жания еще и апоС-III; 

– четвертая степень – в дополнение к тому, что уже 
нарушено, еще и увеличение концентрации апоВ-48 
[28]. 

Если же эти параметры проследить у пациентов на 
основании оценки электрофореграмм ЛП и использо-
вать метод фенотипирования (типирования) ГЛП по 
классификации ВОЗ: 

– первая степень переедания при типировании ГЛП 
не информативна;

– вторая степень – гиперлипопротеинемия типа IV; 
– третья степень – ГЛП типа IIб и 
– четвертая степень – ГЛП типа V; это почти что 

плотоядное питание Homo ну совсем не sapiens. И вне 
сомнения, все типы ГЛП сопровождает синдром ре-
зистентности к инсулину, основу которого составляет 
повышение в плазме крови содержания ЖК в форме 
НЭЖК [29]. Согласно филогенетической теории об-
щей патологии, ни одна из клеток in vivo не начнет 
пассивно (активированно) поглощать глюкозу, пока 
есть возможность из межклеточной среды поглощать 
ЖК в форме полярных НЭЖК при действии фило-
генетически более поздней, более совершенной CD-
транслоказы ЖК. И все ГЛП сопровождает активация 
биологической функции эндоэкологии, биологиче-
ской реакции воспаления [30]. 

Подобная профилактическая направленность клини-
ческого обследования является диагностическим под-
ходом, который на основании объективных результатов, 
теоретически обоснованно позволяет характеризовать 
степень нарушения биологической функции питания, 
функции трофологии и объяснить это пациенту. Много-
факторный же метод позволяет длительно проводить 
мониторирование диетотерапии при разной степени на-
рушений биологической функции трофологии в процес-
се ее нормализации. Суммирование функционально раз-
ных методических приемов, подходов к оценке наруше-
ния функции трофологии, позволяет у каждого пациента 
отслеживать эффективность диетотерапии с того уровня 
нарушений, на котором мы начали пациента наблюдать. 
Применение же гиполипидемических фармпрепаратов 
(фибраты, глитазоны, никотиновая кислота) относится, 
в первую очередь, к наследуемым фенотипам ГЛП; это 
ГЛП фенотипа I - семейная гипертриглицеридемия [31], 
семейная гиперхолестеринемия – ГЛП фенотипа IIа; 
ГЛП фенотипа III – семейная дислипопротеинемия [32]. 

Если, поедаемую пациентом пищу можно детально 

охарактеризовать как «сдвиг вправо», как это приведено 
выше, профилактика атеросклероза и атероматоза ни-
когда не будет легкой, но всегда окончится успешно. И 
чем больше реализация биологической функции трофо-
логии, биологической реакции экзотрофии будет соот-
ветствовать сдвигу влево, тем выше риск становления 
атеросклероза, присоединения атероматоза, короче вре-
мя до возникновения симптомов ИБС, поражения ате-
роматозом коронарных артерий и инцидентов инфаркта 
миокарда. 

Тесты нарушенного метаболизма ЖК, формирова-
ние атеросклероза, атероматоза и ишемической болез-
ни сердца. Предложение наше, мы полагаем, является 
биологически, филогенетически и онтогенетически 
обоснованным, клинически значимым и достоверным; 
основу его составляет индивидуальная оценке степени 
нарушения биологической функции трофологии. Пред-
ложенный метод дает возможность составить полное 
представление о том, как с согласия самого пациента 
формируется нарушение биологической функции тро-
фологии, метаболизма ЖК и формирование ИБС [33]. 
Мнение этих авторов наиболее близко к предложенному 
нами способу оценки всех сторон алиментарной ГЛП. И 
успешно устранить содеянное пациентом можно не то 
что с согласия пациента, а только при больших усилиях 
с его стороны, при активации когнитивной биологиче-
ской функции пациента и даже его интеллекта. Такие 
метаболические пандемии как атеросклероз, атероматоз 
и ожирение патология несомненно соматическая, одна-
ко с когнитивной, интеллектуальной основой и с особой 
долей противоречия на ступенях филогенеза. Предло-
женный нами диагностический прием полностью соот-
ветствует филогенетической теории общей патологии. 
Тактика мониторирования не содержит новых тестов, 
необходимости в них нет; она в полной мере соответ-
ствует биологическому постулату Э. Геккеля - каждая 
особь в онтогенезе своем повторяет основные этапы 
филогенеза всего живого. 

Всеядным человек не является и биологически (в 
полном смысле) это невозможно. Ни одно животное 
не может утром оторвать от туши кусок мяса и, не жуя, 
проглотить его; а к вечеру длительно, часам собирать и 
часами пережевывать сено или сырые овощи. Все жи-
вотные являются плотоядными, рыбоядными в океане, 
или травоядными на суше. Медведь может длительно 
питаться только кашей; человек же не может питаться 
свежим, сырым мясом; потребляя он его в жареном и 
вареном виде. И медведю значительно проще при дей-
ствии биологического принципа «голод не тетка» вре-
менно (филогенетически) адаптироваться под травояд-
ного. Никакие отсроченные нарушения метаболизма 
ЖК при этом не разовьются. Если же человек станет 
адаптироваться к поеданию большого количества мяс-
ной пищи (афилогенетическая) адаптация, результатов 
этого станет атеросклероз, атероматоз, и острый коро-
нарный синдром. 

Новый метод мониторирования наиболее частых в 
клинике эпигенетически обусловленных типов ГЛП, не 
исключает того, что возможны и врожденные наруше-
ния ГЛП фенотипа IIб, фенотипа IV и фенотипа V [34]. 
Формирование ГЛП типа IV может быть и следствием 
нарушения секреции гуморальных медиаторов (гор-
монов) железами внутренней секреции [35]. Вместе с 
тем, вероятно и при эпигенетических типах ГЛП кон-
статировать изменения в генах [36], которые формиру-
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ют процессы компенсации нарушенной биологической 
функции питания, учитывая первостепенную роль ее 
in vivo. К тому же референсные интервалы для всех 
аналитов, которые мы использовали в многофакторной 
оценке ГЛП, установлены в многоцентровых коопера-
тивных протоколах и проверены при использовании 
мета-анализа [37, 38]. 

Экзогенными факторами ГЛП наиболее часто яв-
ляется пища богатая пальмитиновой ЖК; наиболее 
афизиологичной пищей является говядина, в которой 
содержание пальмитиновой НЖК достигает 60%. Хо-
тя в sn-2 ТГ говядины чаще этерифицирована пальми-
тиновая НЖК, в меньшей мере олеиновая МЖК, в sn-1 
и sn-3 часто этерифицирована и олеиновая МЖК. То 
же можно видеть и в коровьем молоке, сливках, сме-
тане и в сырах, в которых, в отличие от говядины, в 
sn-2 ТГ всегда этерифицирована пальмитиновая ЖК. 
Вторым фактором формирования ТГ как ПОП явля-
ется избыток в пище углеводов, которые гепатоциты 
в целях депонирования в адипоцитах превращают в 
пальмитиновую ЖК; формально пальмитиновую ЖК 
мы рассматриваем как «гидрофобную форму» глюко-
зы, оптимальную для депонирования в жировых клет-
ках. Функционально важно, чтобы вся синтезирован-
ная гепатоцитами травоядных из экзогенной глюкозы 
пальмитиновая НЖК была вся при действии инсулина 
превращена в олеиновую НЖК. Только окисляя олеи-
новую МЖК, митохондрии в полной мере высокоэф-
фективно нарабатывают энергию в форме макроэр-
гического АТФ в количестве, которое достаточно для 
удовлетворения обеспечения реализации всех биоло-
гических функций in vivo [39]. В этом состоит один из 
важных аспектов биологического действия инсулина, 
в превращении плотоядных (рыбоядных) в океан в 
травоядные на суше, коим является и вид Homo sa-
piens. 

Возвращение Homo sаpiens (пациента) к филогенети-
ческому травоядному питанию является основой профи-
лактики атеросклероза, атероматоза, острого коронарно-
го синдрома и инфаркта миокарда. Это мнение отражено 
во многих клинических наблюдениях, кооперативных, 
эпидемиологических исследованиях и подтверждено 
данными мета-анализа [40-42]. Оценивая в динамике 
параметры постпрандиальной ГЛП, можно получать до-
стоверную информацию относительно того, становится 
ли питание пациента более травоядным или диета все 
в большей мере сдвигается в сторону плотоядного пи-
тания. Дельна оценка даже короткого периода секреции 
энтероцитами ХМ, учет особенностей гипертриглице-
ридемии в постпрандиальном периоде и увеличение 
ХС-ЛПНП, включая и содержание поли-ЭХС, дает воз-
можность комплексно оценить необходимые профилак-
тические мероприятия, включая и мтод электрофореза 
ЛП. Однако авторы из многих диагностических методов 
не формируют какие-то логические последовательно-
сти, тем более не принимают во внимание различия и 
единение фило- и онтогенеза. Это все еще предстоит 
сделать, по большому счету учитывая характер питания, 
особенности абсорбции экзогенных и синтеза эндоген-
ных ЖК из глюкозы и функцию микробиоты толстого 
кишечника [43]. 
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