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Согласно филогенетической теории общей патологии, при жизни в океане все были плотоядными (рыбоядными); 
перенос к клеткам жирных кислот (ЖК) в форме неполярных триглицеридов (ТГ) начали апоB-48 хиломикроны 
(ХМ), продолжили липопротеины (ЛП) очень низкой и низкой плотности (ЛПОНП и ЛПНП) и закончил его апоВ-
100 эндоцитоз. ЖК переносят ХМ + ЛПОНП + ЛПНП; апоB-48 + апоB-100 + апоE, ТГ гидролизует печеночная 
глицеролгидролаза (ГЛГ) и кофермент апоC-III; гиперлипопротеинемия (ГЛП) по классификации ВОЗ соответству-
ет типу V. На суше у травоядных, которые ещё не синтезировали инсулин, в переносе ТГ не стало апоB-48 и ХМ. 
Плотоядные в ЛПОНП и ЛПНП переносят экзогенные пальмитиновые ТГ, травоядные — тоже пальмитиновые, 
но синтезированные гепатоцитами из глюкозы эндогенно. У травоядных перенос пальмитиновых ТГ до синтеза 
инсулина формирует апоB-100 в составе ЛПОНП и ЛПНП. Гидролиз пальмитиновых ТГ в ЛПОНП активируют 
печёночная ГЛГ и апоC-III; клетки поглощают ЛПНП путем апоB-100 эндоцитоза. Содержание в плазме крови 
ЛП при электрофорезе ЛП соответствует ГЛП типа IIб. В первом, втором вариантах переноса ЖК в форме ТГ 
в ЛПОНП + ЛПНП доминирует пальмитиновая ЖК, одноимённые ТГ и пальмитиновый метаболизм in vivo ЖК. 
Инсулин инициировал третий вариант переноса уже олеиновой ЖК к инсулинзависимым клеткам только в олеино-
вых ЛПОНП; гидролиз олеиновых ТГ активируют поздняя в филогенезе постгепариновая ЛПЛ и кофактор апоC-II. 
АпоB-100 активно связывает динамичный апоE, формируя апоE/B-100 лиганд. На поздних ступенях филогенеза 
инсулин сформировал перенос ЖК в форме олеиновых ТГ в одноимённых ЛПОНП без образования олеиновых ЛПНП; 
электрофореграмма ЛП отражает отсутствие ГЛП. В филогенезе последовательно сформировались три вариан-
та переноса ЖК в ТГ в составе ЛП: 1) ХМ + ЛПОНП + ЛПНП, 2) ЛПОНП + ЛПНП и 3) только в ЛПОНП. Первый 
характерен для рыбоядных (плотоядных) при жизни в океане. Второй реализуют травоядные, когда они ещё не 
начали синтез инсулина и гепатоциты ещё не превращают всю эндогенную пальмитиновую ЖК в олеиновую ЖК. 
Инсулин инициировал: а) перенос олеиновых ТГ в ЛПОНП, не образуя олеиновых ЛПНП; б) in vivo высокоэффек-
тивный олеиновый метаболизм ЖК и в) становление биологической функции локомоции. Афизиологичная индукция 
субстратом, избыток пальмитиновой НЖК в пище инициируют негативные изменения в составе ЛП в обратном, 
чем в филогенезе, направлении. Когда травоядный в филогенезе Homo sapiens начинает злоупотреблять плотоядной 
(мясной) пищей, вместо нормолипопротеинемии в плазме крови при электрофорезе ЛП можно выявить вначале 
транзиторную ГЛП IV типа, далее длительную ГЛП IIб типа. Если же пациен практически переходит на плотояд-
ное питание, формируется ГЛП V типа.
Если содержание экзогенной пальмитиновой НЖК в пище превышает физиологические возможности переноса 
её в олеиновых ТГ как пальмитоил-олеил-пальмитат глицерол (ПОП), начинают формироваться пальмитиновые 
ТГ как олеил-пальмитоил-пальмитат (ОПП) глицерол, эпигенетически образуются афизиологичные, безлиганд-
ные пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП. Циркуляция их в крови — причина гипертриглицеридемии, высокого уровня 
ХС-ЛПНП, компенсаторного увеличения апоC-III. Далее происходит индуцированное субстратом формирование 
ГЛП вначале IV типа, далее ГЛП IIб типа и, наконец, ГЛП V типа. Патогенез атеросклероза и атероматоза 
активирован, когда травоядный в филогенезе Homo sapiens начинает злоупотреблять плотоядной пищей, нару-
шая биологические функции трофологии, реакцию экзотрофии (внешнего питания), функцию гомеостаза, эндоэ-
кологии и функцию адаптации. Формирование пальмитинового метаболизма ЖК вместо олеинового — причина 
хронического in vivo дефицита энергии, синтеза АТФ. Инсулин активирует поглощение клетками глюкозы с целью 
использовать её для синтеза олеиновой ЖК. В первую очередь инсулин регулирует in vivo метаболизм ЖК и во 
вторую — метаболизм глюкозы.

К л ю ч е в ы е  с л о в а :  инсулин; пальмитиновая, олеиновая жирные кислоты; атеросклероз; плотоядные; травояд-
ные; триглицериды.
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According to phylogenetic theory of general pathology, when living in ocean all were carnivorous (piscivorous) fatty acids 
transferring to cells in form of non-polar triglycerides initially began apoB-48 chylomicrons, continued lipoproteins of very low 
and low density and finalized its apoB-100 endocytosis.  The fatty acids are transferred by chylomicrons + lipoproteins of very low 
density + lipoproteins of low density and non-polar triglycerides are hydrolyzed by hepatic glycerolhydrogenase and co-enzyme 
apoC-III; according WHO classification, hyperlipoproteinemia corresponds to type V.   On land, in herbivorous who are not yet 
synthesized insulin, apoB-48 and chylomicrons left process of non-polar triglycerides transferring. In lipoproteins of very low 
density and lipoproteins of low density, the carnivorous transfer exogenous palmitic non-polar triglycerides. The herbivorous 
also transfer palmitic non-polar triglycerides though synthesized by hepatocytes from glucose endogenically. In herbivorous, 
transferring of palmitic non-polar triglycerides prior to synthesis of insulin is forming apoB-100 in composition of lipoproteins 
of very low density and lipoproteins of low density. The hydrolysis of palmitic non-polar triglycerides in lipoproteins of very low 
density is activated by hepatic glycerol hydrogenase and apoC-III; cells absorb lipoproteins of low density by means of apoB-100 
endocytosis. The content on lipoproteins in blood plasma under electrophoresis of lipoproteins corresponds to hepatic glycerol 
hydrogenase type IIb. In first and second types of fatty acids transferring in form of triglycerides to lipoproteins of very low density 
+ lipoproteins of low density predominate palmitic fatty acid, triglycerides of the same name and palmitic metabolism of fatty 
acids in vivo. The insulin initiated the third type of transferring of oleic fatty acid by now to insulin-depended cells only in oleic 
lipoproteins of very low density; hydrolysis of oleic triglycerides is activated by late in phylogenesis post-heparin hepatic glycerol 
hydrogenase and apoC-II cofactor. The dynamic apoE is actively bound by apoB-100 forming apoE/B-100 ligand. At later stages 
of phylogenesis insulin formed fatty acids transferring in form of oleic triglycerides in lipoproteins of very low density of the 
same name without forming of oleic lipoproteins of low density; the electrophoregram of lipoproteins reflects absence of hepatic 
glycerol hydrogenase. In phylogenesis three types of fatty acids transferring to triglycerides in composition of lipoproteins formed 
sequentially: 1) chylomicrons + lipoproteins of very low and density + lipoproteins of low density; 2) lipoproteins of very low 
density + lipoproteins of low density; 3) only in lipoproteins of very low density. The first one is specific to piscivorous (carnivorous) 
while living in ocean. The second one is implemented by herbivorous while they didn't begin to synthesize insulin and hepatocytes 
not yet transform all endogenous palmitic fatty acid into oleic fatty acid.  Insulin initiated: a) transferring of oleic fatty acids to 
lipoproteins of very low density without forming oleic lipoproteins of low density; b) highly effective oleic metabolism of fatty acids 
in vivo: c) becoming of biological function of locomotion. The aphysiological induction by substrate, surplus of palmitic fatty acids 
in food initiate negative alterations in composition of lipoproteins in opposite direction than in case of phylogenesis. When homo 
sapiens, herbivorous in phylogenesis, begins to misuse carnivorous (meat) food then instead of normolipoproteinemia in blood 
plasma under electrophoresis of lipoproteins one can initially detect transitory hyperlipoproteinemia type IV and then prolonged 
hyperlipoproteinemia type IIb. If patient factually passes on to carnivorous diet then hyperlipoproteinemia type V is developing. 
If content of exogenous palmitic fatty acid in food surpasses physiological capacities of its transferring in oleic triglycerides as 
palmitoyl-oleyl-palmitate glycerol, palmitic triglycerides as oleyl-palmitoyl-palmitate glycerol begin to form and epigenetically 
aphysiological non-ligand palmitic lipoproteins of very low density → lipoproteins of low density are formed. Their circulation 
in blood is a cause of hypertriglyceridemia, higher level of cholesterol-lipoproteins of low density, compensatory increasing of 
apoC-III.  Then occurs induced by substrate formation of hyperlipoproteinemia initially of type IV, then of type IIb and finally 
of type V.  The pathogenesis of atherosclerosis and atheromotosis is activated when homo sapiens, herbivorous in phylogenesis, 
begin to misuse carnivorous food affecting biological functions of trophology, reaction of exotrophy (external nutrition), function 
of homeostasis, endoecology and function of adaptation. The formation of palmitic metabolism if fatty acids instead of oleic one 
is a cause of chronic deficiency of energy and ATP synthesis in vivo. Insulin activates absorption of glucose by cells with purpose 
to use it for synthesis of oleic fatty acids. In the first place, insulin regulates in vivo metabolism of fatty acids and only in second 
place metabolism of glucose.
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Способов запасания in vivo энергии в форме АТФ 
(иного макроэргического субстрата) клетки в реакци-
ях ни физической химии, ни биохимии на ступенях 
филогенеза не отработали. Все животные клетки вы-

нуждены нарабатывать оптимальные количества АТФ 
в то время, когда это необходимо. Однако запасать 
субстраты для наработки энергии — насыщенные и 
мононенасыщенные жирные кислоты (НЖК, МЖК) 
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в форме триглицеридов (ТГ), освобождать ЖК из 
эфирной связи со спиртом глицерином, переносить 
между органеллами в цитоплазме и окислять в мито-
хондриях с целью покрытия потребностей в энергии 
клетки могут с ранних ступеней филогенеза [1]. Важ-
но, что клетки формируют депо ЖК, запасают их как 
субстраты для наработки энергии extempore, синтези-
руют АТФ in situ. Важно быстро освободить ЖК из 
ТГ, в которых клетки запасают НЖК и МЖК в цито-
плазме в форме «капель» липидов. ТГ — неполярные, 
гидрофобные эфиры трёхатомного спирта глицерина 
и трёх ЖК; этерификация ЖК со спиртом глицерином 
происходит в позициях sn-1, sn-2 и sn-3. Освобожде-
ние ЖК в гидрофильную межклеточную среду в фор-
ме неэтерифицированных ЖК (НЭЖК), связывание 
НЭЖК липидпереносящими белками определено в 
филогенезе рядом условий.

1. Физико-химические свойства ТГ — субстрата 
липолиза. Определены они особенностями первичной 
структуры трёх этерифицированных с глицерином 
ЖК с учётом числа атомов углерода в цепи ЖК, числа 
и расположения двойных связей (ДС) в ЖК, наличия 
цис- или транс изомеров ЖК, позиции (sn-) спирта 
глицерина, в которых этерифицированы разные ЖК, 
формирования позиционных изоформ ТГ [2, 3]. Зави-
сят особенности субстрата липолиза и от простран-
ственной (стерической) формы индивидуальных ТГ в 
гидрофильной цитоплазме, от упаковки ТГ в гидро-
фобных «каплях» ТГ и на границе гидрофобная среда 
капли: гидрофильная среда цитоплазмы клеток [4].

2. Функциональные особенности гидролаз (липаз) 
— позиционная их специфичность, каталитическая 
активность липаз и особенности действия кофакто-
ров ферментов. Необходимость в коферментах при 
гидролизе ТГ обусловлена тем, что реакция проходит 
на границе раздела гидрофильной и гидрофобной фаз 
[5]. Происходит это при гидрофобном субстрате ли-
полиза и гидрофильном ферменте, при неполярном 
субстрате и полярных продуктах реакции и при менее 
гидрофобных продуктах реакции, которые специфич-
но (неспецифично) связывают липидпереносящие 
протеины. Для переноса НЭЖК в гидрофильной ци-
топлазме функционирует семейство малых липид-
переносящих протеинов с мол. массой ≈ 15 кДа; в 
межклеточной среде перенос полярных НЭЖК in vivo 
осуществляет альбумин.

3. С ранних ступеней филогенеза в цитоплазме 
клеток, в межклеточной среде и в органах сформи-
ровался синтез и осуществлено действие четырех 
функционально разных субстратзависимых липаз — 
гидролаз ТГ.

Экспрессия in vivo липаз на ступенях филогенеза в 
переносе ЖК.

1. Внутриклеточная, гормонзависимая липаза ак-
тивна ещё на аутокринном уровне в цитоплазме как не 
зависимых от инсулина висцеральных жировых клет-
ках сальника (ВЖК), так и в функционально иных, 
инсулинзависимых подкожных адипоцитах (ИПА); 
гормонзависимая липаза гидролизует неполярные ТГ 
одномоментно на 4 полярные молекулы: три НЭЖК и 
глицерин [6].

2. Панкреатическая липаза в просвете тонкой киш-

ки гидролизует поступившие с пищей экзогенные ТГ 
с образованием НЭЖК, полярных ди- и моноглице-
ридов; только после гидролиза продукты реакции 
всасывают энтероциты. Роль кофактора панкреатиче-
ской липазы, формирование мицеллярных структур, 
которые становятся акцепторами НЭЖК и полярных 
липидов при действии панкреатической липазы, ис-
полняют активные, эндогенные детергенты — конъю-
гированные жёлчные кислоты. Энтероциты неполяр-
ные ТГ всасывать не могут [7].

3. Более ранняя в филогенезе печёночная глицерол-
гидролаза (ГЛГ) и её кофактор апоC-III. Синтезируют 
их гепатоциты; действует липаза во внутрисосудистом 
пуле межклеточной среды; субстратом для фермента 
являются более ранние в филогенезе пальмитиновые 
ТГ в секретированных гепатоцитами пальмитиновых, 
олеиновых липопротеинов очень низкой плотности 
(ЛПОНП), а также в линолевых и линоленовых ТГ 
в физиологичных липопротеинах низкой плотности 
(ЛПНП) [8].

4. Поздняя в филогенезе постгепариновая липо-
протеинлипаза (ЛПЛ) и её кофактор апоC-II. Действу-
ет фермент во внутрисосудистом пуле межклеточной 
среды; субстратом для липазы являются олеиновые 
ТГ в одноимённых ЛПОНП. Постгепариновой ЛПЛ 
названа потому, что липополисахарид гепарин ини-
циирует её активность, освобождая в кровоток из 
электрохимической связи с цепями гликокаликса на 
поверхности клеток эндотелия. Гепарин устраняет 
электростатическую связь ЛПЛ с гликозамингликана-
ми в дистальном отделе артериального русла [9].

Гидролиз пальмитиновых, олеиновых, линолено-
вых ТГ в липопротеинах при действии липаз. В зави-
симости от того, какая ЖК этерифицирована в sn-2 
со вторичной спиртовой группой глицерина, мы под-
разделяем ТГ на пальмитиновые, олеиновые, стеа-
риновые, линолевые и линоленовые. Смысл такого 
деления состоит в том, что при действии панкреа-
тической липазы в кишечнике фермент гидролизует 
эфирную связь ЖК только с первичными спиртовы-
ми группами в sn-1 и sn-3, но не с вторичной спирто-
вой группой в sn-2 [10]. В силу этого при гидролизе 
экзогенных ТГ в кишечнике ЖК в форме полярных 
НЭЖК, которые освобождены из sn-1 и sn-3, могут 
взаимодействовать с ионами кальция и магния, об-
разуя кальциевые, магниевые мыла; энтероциты ни 
кальциевые, ни магниевые мыла не всасывают. По-
лярный sn-2-моноацилглицерол панкреатическая ли-
паза гидролизовать не может; энтероциты поглощают 
его целиком [11].

В материнском молоке у животных (человека) в 
ТГ в sn-2 всегда этерифицирована пальмитиновая 
НЖК; это гарантирует всасывание её энтероцитами. 
Гидролизованная же из sn-1 и sn-3 олеиновая МЖК 
в реакции с двухвалентными Mg2+ и Са2+ нераствори-
мые мыла не образует и потеря их в кишечнике тоже 
не происходит. Материнское молоко всегда пальми-
тиновое; это плотоядный продукт, который в форме 
«конечных» липидов (не ЛП), ассоциатов пальмити-
новых ТГ с лактоферрином формируют клетки эпите-
лия молочных желез у всех травоядных. Лактоферрин 
— глобулярный гликопротеин с мол. массой ≈ 80 кДа; 
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содержат его секреты желез: молоко, слюна и слёз-
ная жидкость. Лактоферрин — активный компонент 
системы врожденного иммунитета; он задействован 
в реализации биологической функции эндоэкологии, 
биологической реакции воспаления, в системе не-
специфичного гуморального иммунитета, проявляя 
свойства медиатора, регулируя иммунокомпетентные 
клетки; лактоферрин — белок острой фазы биологи-
ческой реакции воспаления.

В противоположность этому в маслах растений 
в sn-2 всегда этерифицирована олеиновая МЖК или 
ненасыщенные ЖК (ННЖК); наиболее часто расти-
тельные масла — олеиновые и линолевые. В них в ТГ 
реально высокое содержание пальмитиновой НЖК; 
этерифицирована же она только в sn-1 и sn-3. При 
гидролизе в тонкой кишке пальмовых, позиционных 
форм ТГ как пальмитоил-олеил-пальмитат (ПОП) 
глицерол при действии панкреатической липазы и 
эндогенных детергентов в форме желчных кислот, 
освобождённые пальмитиновые НЖК из sn-1 иsn-3 в 
форме НЭЖК образуют кальциевые и магниевые мы-
ла; энтероциты их не всасывают. В сопоставлении с 
иными олеиновыми маслами поедание с пищей паль-
мового масла, в котором пальмитиновой НЖК больше 
50%, должно было бы увеличить содержание спирта 
холестерина (ХС), ХС-ЛПНП по меньшей мере в 1,5 
раза. Возрастает же содержание ХС-ЛПНП при из-
быточном потреблении человеком пальмового масла 
лишь на 27%. Не зря же пальмовое масло величают 
«тропическим оливковым маслом» [12].

При действии гормонозависимой липазы в цито-
плазме ВЖК и ИПА, при активации её, в частности 
адреналином, одновременно происходит активация 
гидролиза сразу трёх ЖК. При этом из одной неполяр-
ной, нейтральной молекулы ТГ одномоментно обра-
зуются четыре отрицательно заряженные молекулы: 
три аниона ЖК и молекула глицерина при диссоциа-
ции одной гидроксильной группы в sn-1 или sn-3 [13]. 
Липолиз клетки осуществляют на поверхности малых 
«капель» ТГ при реализации биологической функции 
трофологии, биологической реакции эндотрофии; 
в биологических функциях гомеостаза, адаптации и 
биологической реакции стресса. Акцепторами поляр-
ных НЭЖК являются белки, которые связывают ЖК в 
цитоплазме клеток; в межклеточной среде две поляр-
ные НЭЖК специфично связывает альбумин [14].

Вероятно, можно рассчитать, какой объём занима-
ет в клетке неполярная молекула ТГ и какой объём 
необходим для четырёх, отрицательно заряженных 
молекул ЖК и глицерина. Сколь бы активным не был 
гуморальный медиатор, как адреналин, параметры 
гидролиза ТГ определяют в первую очередь те ЖК, 
которые этерифицированы с глицерином. Основным 
физико-химическим параметром при гидролизе ТГ 
является температура плавления ЖК, которые эте-
рифцированы с глицерином, да и со спиртом ХС то-
же. Температура плавления в свою очередь определе-
на числом атомов углерода в цепи ЖК, числом ДС в 
цепи и расположением её в ЖК.

Гидролиз позиционных форм ТГ в биологических 
функциях трофологии и гомеостаза. С наиболее вы-
сокой константой скорости реакции постгепариновая 

ЛПЛ гидролизует позиционные формы таких олеино-
вых ТГ, как олеил-олеил-олеат глицерол (ООО); менее 
эффективно проходит липолиз таких олеиновых ТГ, 
как пальмитоил-олеил-олеат (ПОО), и с низкой ско-
ростью реакции гидролизу подвержены позиционные 
изоформы таких пальмитиновых ТГ, как пальмитоил-
пальмитоил-олеат глицерол (ППО). Такие пози-
ционные формы ТГ, как пальмитоил-пальмитоил-
пальмитат (ППП) постгепариновая ЛПЛ практически 
не гидролизует [15]. Чем больше in vivo формируются 
такие олеиновые ТГ, как ПОП, тем более медленно 
происходит липолиз ТГ в составе пальмитиновых и 
олеиновых ЛПОНП, тем более длительно они цирку-
лируют в крови как пальмитиновые, малые, плотные 
ЛПНП. Их медленно поглощают клетки путём апоB-
100 эндоцитоза ЛПНП. Это и определяет выражен-
ную и длительную ГЛП после приема пищи [16].

У травоядного (рыбоядного) Homo sapiens при 
соблюдении им диеты гепатоциты физиологично се-
кретируют в кровоток, преимущественно олеиновые 
ТГ в одноимённых ЛПОНП. При такой индукции 
субстратом возрастает активность постгепариновой 
ЛПЛ, содержание кофермента апоC-II. Они активно 
гидролизуют олеиновые ТГ в одноимённых ЛПОНП 
с образованием лигандных, олеиновых ЛПОНП; их 
быстро поглощают ИПА путём апоE/B-100 эндоцито-
за, формируя краткую постпрандиальную ГЛП после 
еды; образования из олеиновых ЛПОНП олеиновых 
ЛПНП физиологично не происходит [1].

У травоядного (рыбоядного) человека при наруше-
нии биологической функции трофологии, биологиче-
ской реакции экзотрофии, при неоптимально высоком 
содержании плотоядной (мясной) пищи с высокой 
концентрацией экзогенной пальмитиновой НЖК ге-
патоциты секретируют преимущественно пальмити-
новые ЛПОНП. Соответственно индукции иным суб-
стратом происходит увеличение в крови активности 
печёночной ГЛГ и её кофактора апоC-III [17]; для них 
пальмитиновые ТГ в одноимённых ЛПОНП — это 
филогенетически ранний, физиологичный субстрат. 
Медленный гидролиз пальмитиновых ТГ в ЛПОНП 
формирует безлигандные ЛПОНП; они медленно 
превращаются в пальмитиновые ЛПНП, формируя 
ГЛП. Пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП длительно 
циркулируют в крови; клетки медленно поглощают 
их путём апоВ-100 эндоцитоза. При этом формиру-
ется постоянная ГЛП при высоком уровне ТГ и ХС-
ЛПНП. Образование пальмитиновых ЛПНП при дей-
ствии печёночной ГЛГ и кофактора апоC-III в ответ 
на секрецию пальмитиновых ЛПОНП является физи-
ологичным. У травоядных при физиологичной диете 
невысокий уровень ХС-ЛПНП формируют линоле-
вые и линоленовые ЛПНП и это полиеновые эфиры 
ХС. При плотоядном питании высокий уровень ХС-
ЛПНП формируют пальмитиновые, безлигандные 
ЛПОНП→ЛПНП и это неэтерифицированный, по-
лярный спирт ХС.

Пальмитиновые и олеиновые ЛПОНП, которые 
содержат много пальмитиновой НЖК, в таких пози-
ционных формах ТГ, как ППО и ПОП, в крови форми-
руются безлигандные ЛПОНП→ЛПНП; поглотить их 
физиологичным путём апоB-100 эндоцитоза не могут 
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столь совершенные митохондрии у ранних в филоге-
незе архей.

Прежде чем началось развитие живого, в мировом 
океане необходимо было отгородить микрообъёмы 
гидрофильной среды, в которых могли бы в оптималь-
ной концентрации быть накоплены биологически ак-
тивные вещества, первичные белки; необходимо было 
сформировать ранние клеточные мембраны. К этому 
времени митохондрии уже окисляли ацетил-КоА и в 
дыхательной цепи нарабатывали макроэргический 
АТФ. Из ацетата минерального происхождения самые 
ранние клетки начали и синтез НЖК.

И если митохондрии активно поглощают и окисля-
ют C2—C10 коротко-, среднецепочечные C12—C14 
НЖК и нарабатывают АТФ, то монослойные струк-
туры, из которых при физико-химической взаимо-
действии можно сформировать бислойные мембраны 
клеток, образуют только длинноцепочечные ЖК; са-
мой короткой из них является C16:0 пальмитиновая 
НЖК. Она обладает и высокой температурой плавле-
ния; это важно, поскольку температура раннего океа-
на соответствовала изоволюметрическому интервалу 
воды, 36—42°C. В этом интервале изменение темпе-
ратуры воды не сопровождает изменение её объёма. 
Так оптимальные физико-химические свойства паль-
митиновой НЖК выдвинули её на авансцену биоло-
гии: а) коротко- и среднецепочечные НЖК стали суб-
стратом для окисления митохондриями; б) длинноце-
почечная же пальмитиновая НЖК стала компонентом 
клеточной мембраны. Для регуляции проницаемости 
мембраны, реализации биологической функции адап-
тации клетки начали синтез in situ de novo и цикличе-
ского, полярного, вторичного, гидрофобного спирта 
ХС. Конденсируя ХС между полярными молекулами 
фосфатидилхолинов в наружном монослое мембра-
ны, клетки регулировали её проницаемость [20].

Полагают, что животные клетки с раннего ау-
токринного (клеточного) уровня относительного 
биологического совершенства из ацетил-КоА в ци-
кле Кноопа—Линена синтезируют пальмитиновую 
НЖК без образования среднецепочечных ЖК по пу-
ти ацетил-КоА→C16:0. Согласно филогенетической 
теории общей патологии, на втором уровне биологи-
ческого совершенства, в паракринно регулируемых 
сообществах (ПС) функционально разных клеток, 
а позднее в органах и системах органов, произошло 
формирование первого in vivo варианта переноса в 
межклеточной среде экзогенных ЖК пищи в форме 
только полярных липидов в составе апоА-I липопро-
теинах высокой плотности (ЛПВП).

При жизни миллионы лет в глубинах океана в ана-
эробных условиях, в полной темноте, все животные 
были плотоядными (рыбоядными); поедали они себе 
подобных; синтеза глюкозы ещё миллионы лет не бы-
ло. Основу обеспечения клеток энергией составлял 
метаболизм ЖК, включая: а) перенос гидрофобных 
ЖК в гидрофильной межклеточной среде; б) депо-
нирование ЖК в цитоплазме клеток в форме ТГ и в) 
освобождение и использование депо субстратов для 
наработки митохондриями АТФ. При жизни в океане 
сформировались рыбоядные, плотоядные, не по сво-
ей воле оказавшиеся на суше, продолжили филогене-

все клетки. В крови пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП 
и составляют основу формирования оседлыми макро-
фагами, гематогенными моноцитами атероматозных 
масс липидов в интиме артерий эластического типа. 
Каковы же экзогенные (эндогенные) факторы, кото-
рые регулируют гидролиз ТГ?

Если расставить все пальмитиновые и олеиновые 
позиционные формы ТГ в порядке возрастания ско-
рости гидролиза их при действии стандартизованной 
постгепариновой ЛПЛ, получится такая последова-
тельность:

ППП — ППО — ОПП — ОПО — ПОП — ПОО 
— ООП — ООО.

Если пищу пациента можно охарактеризовать как 
«сдвиг вправо», профилактика двух разных патологи-
ческих процессов — атеросклероза и атероматоза — 
будет успешной. И чем в большей мере реализация 
биологической функции трофологии, биологической 
реакции экзотрофии будет соответствовать сдвигу 
влево, тем выше риск становления атеросклероза и 
атероматоза, короче время до развития симптомов 
ишемической болезни (ИБС), поражения атеромато-
зом коронарных артерий и инцидентов инфаркта мио-
карда [18].

Экзогенным фактором инициирования ГЛП наи-
более часто является плотоядная, мясная пища, 
богатая пальмитиновой НЖК; самой афизиологич-
ной пищей для травоядного Homo sapiens является 
говядина. Содержание в ней пальмитиновой НЖК, 
одноимённых ТГ наиболее высоко в сравнении со 
всеми видами мяса: свинина, баранина, конина, мя-
со птицы. В sn-2 ТГ говядины наиболее часто эте-
рифицирована пальмитиновая НЖК, в меньшей ме-
ре — олеиновая МЖК; в sn-1 и sn-3 наиболее часто 
располагается пальмитиновая ЖК. То же можно ви-
деть в коровьем молоке, сливках, сметане и в сырах; 
в них в sn-2 ТГ этерифицирована пальмитиновая 
НЖК. Уже в энтероцитах, далее в гепатоцитах при 
реакции изомеризации пальмитиновую НЖК в sn-2 
замещает олеиновая МЖК, а пальмитиновая НЖК 
перемещается в sn-3, формируя нежелательные для 
липолиза позиционные формы ТГ как ПОП; это не- 
физиологичный субстрат для липолиза. Изложенное 
способствует пониманию того, что если исключить 
врождённые, генетически обусловленные формы 
патологии, формирование in vivo двух афизиоло-
гичных процессов — вначале атеросклероза и далее 
атероматоза — является следствием главным обра-
зом нарушения биологической функции трофоло-
гии (питания) биологической реакции экзотрофии, 
внешнего питания.

Последовательная экспрессия липаз на ступенях 
филогенеза, параметры кинетики и функция. После-
довательное формирование на ступенях филогенеза 
четырёх липолитических ферментов явилось след-
ствием воздействия факторов внешней среды; про-
исходило это на протяжении нескольких миллиардов 
лет. Первыми субстратами для наработки энергии в 
глубинах океана стали уксусная кислота, ацетат, диа-
цетат изначально минерального происхождения. Это 
соответствует биогеохимической теории В.И. Вер-
надского [19]; однако трудно сказать, откуда взялись 
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тическое развитие вплоть до становления вида Homo 
sapiens. Для человека же характерным стало исполь-
зование иной биологической функции трофологии, 
функции питания, внешнего питания; ещё далёкие 
предки вида Homo sapiens стали травоядными [21].

Перенос ЖК в форме неполярных ТГ в составе ЛП 
и поглощение клетками у плотоядных. У рыбоядных 
в океане спустя миллионы лет первый вариант пере-
носа ЖК в форме неполярных липидов — ТГ на сту-
пенях филогенеза состоял в следующем.

1. Гидролиз экзогенных ТГ пищи в просвете тон-
кой кишки при действии панкреатической липазы. 
Освобождение НЭЖК, 2-моноацилгицерина, всасы-
вание НЖК, МЖК, ненасыщенных ЖК (ННЖК) энте-
роцитами и повторная этерификация их в ТГ, но уже в 
цитоплазме энтероцитов.

2. В канальцах эндоплазматической сети (ретику-
лума) энтероцитов МБПТ формирует из разных ТГ 
рыхлую структуру ХМ, секретируя их в лимфу; да-
лее ХМ оказываются в кровотоке [22]. Одновременно 
экзогенные, эссенциальные полиеновые ЖК (ПНЖК) 
этерифицируют энтероциты в состав полярных ами-
нофосфолипидов (ФЛ) и секретируют в кровь. Про-
исходит это в формируемых энтероцитами апоA-I 
ЛПВП; ранние в филогенезе ЛПВП переносят ПНЖК 
в форме только полярных ФЛ, полярные НЖК, МЖК 
и ННЖК — в форме ди- и моноглицеридов.

3. В кровотоке с апоB-48 ХМ ассоциируются с 
апоE; это белок лиганд и вектор; в результате все ли-
гандные ХМ поглощают гепатоциты путём коопера-
тивного апоE/B-48 рецепторного эндоцитоза [23].

4. Поглотив ХМ, гепатоциты реализуют биоло-
гическую реакцию оптимизации; при действии гор-
монозависимой липазы происходит гидролиз всех 
экзогенных ТГ, окисление в органеллах (в пероксисо-
мах) афизиологичных ЖК и реэтерификация физио-
логичных ЖК в ТГ. Утилизация афизиологичных ЖК 
происходит in situ, в пероксисомах в результате экс-
прессии одновременно функционально разных ὰ-, 
β- и ῳ-оксидаз ЖК. Афизиологичными ЖК являются: 
а) транс-формы ЖК [24]; б) ЖК с нечётным числом 
атомов углерода; в) ЖК с разветвлённой цепью; г) 
дикарбоновые ЖК; д) ЖК с циклическими структу-
рами в цепи; е) очень длинноцепочечные ЖК (более 
C24—C26 и ж) тио-ЖК с наличием в ЖК атомов серы 
(липоевая тио-ЖК [25].

5. Синтезированный гепатоцитами апоB-100 раз-
дельно структурирует олеиновые, пальмитиновые, 
стеариновые, линолевые и линоленовые ТГ, фор-
мируя все одноимённые ЛПОНП и секретируя их в 
кровь; у плотоядных гепатоциты секретируют преи-
мущественно пальмитиновые ЛПОНП.

6. Гидролиз в крови главным образом пальмити-
новой ЖК в ТГ всех ЛПОНП активирует печёночная 
ГЛГ и кофактор апоC-III [26]; в процессе гидролиза ТГ 
и освобождения в кровоток НЭЖК секретированные 
гепатоцитами ЛПОНП превращаются в одноимённые 
ЛПНП. Освобожденные при липолизе НЭЖК свя-
зывает альбумин; из этих ассоциатов ЖК как НЭЖК 
поглощают все клетки. В биологической реакции эк-
зотрофии, в период постпрандиальной ГЛП, клетки 
in vivo используют экзогенные и синтезируемые гепа-

тоцитами из глюкозы эндогенные ЖК для покрытия 
потребностей в энергии.

7. В кровотоке белок, переносящий полиеновые 
эфиры холестерина (БППЭХ), формирует тройствен-
ный ассоциат — ЛПВП + БППЭХ + ЛПОНП. В рам-
ках его ПНЖК в форме неполярных полиеновых эфи-
ров холестерина (поли-ЭХС) переходят из ЛПВП в 
состав всех ЛПОНП. В ассоциации с более гидрофоб-
ными поли-ЭХС апоB-100 принимает активную кон-
формацию и формирует в ЛПНП активное положение 
домена-лиганда. Далее все клетки активно поглоща-
ют лигандные ЛПНП путём апоB-100 эндоцитоза.

Следовательно, в филогенезе у плотоядных пере-
нос к клеткам ЖК в форме неполярных ТГ начинают 
МБПТ и апоB-48 в составе ХМ; заканчивается пере-
нос при поглощении ХМ гепатоцитами путём апоE/B-
48 эндоцитоза. Перенос ЖК продолжает апоB-100 в 
ЛПОНП и после липолиза в составе ЛПНП; заканчи-
вает перенос апоB-100 эндоцитоз ЛПНП. В переносе 
ЖК у плотоядных (рыбоядных) задействованы: а) три 
класса ЛП: ХМ + ЛПОНП + ЛПНП; б) два стационар-
ных апо — апоB-48 + апоB-100 и динамичный апоE 
и в) одна липаза — печёночная ГЛГ в межклеточной 
среде. У плотоядных (рыбоядных), принимая во вни-
мание участие ХМ + ЛПОНП + ЛПНП в переносе 
ЖК, по классификации фенотипов ГЛП соответствует 
эпигенетически индуцированному типу V [27].

Когда в пермском и триасовом периодах мировой 
океан отступил и многие животные океана оказались 
на суше, большинство их погибло в первую очередь 
из-за отсутствия пищи. На суше практически не было 
плотоядной (рыбоядной) пищи, но было (есть) мно-
го травоядной. На суше растения в отличие от сине-
зелёных и красных водорослей океана не синтезиру-
ют эссенциальные ПНЖК, ни ῳ-3 C20:5 эйкозапен-
таеновую, ни ῳ-3 C22:6 докозагексаеновую ПНЖК 
[28]; на суше растения не синтезируют и ῳ-6 C20:4 
арахидоновую ПНЖК [29].

Перенос ЖК в ЛП у травоядных, до того как они 
начали синтез инсулина. В течение последующих 
миллионов лет не по своей воле оказавшиеся на суше 
рыбоядные адаптировались к новым условиям внеш-
ней среды, реализуя биологическую функцию трофо-
логии, питания, биологическую реакцию экзотрофии, 
внешнего питания. В течение миллионов лет стали 
формироваться выраженные анатомические различия 
организма (in vivo) у многих травоядных животных и 
меньшего количества реально плотоядных мясоедов. 
Мы часто, не мудрствуя лукаво, говорим о существо-
вании всеядных животных.

С позиций общей биологии таких животных нет; 
всеядными были бы животные, которые утром спо-
собны зубами оторвать от туши и проглотить, не жуя, 
большой кусок сырого мяса; вечером же собрать и 
съесть, тщательно и долго пережевывая, большое ко-
личество свежей травы, листьев. В филогенезе in vivo 
сформировались две системы питания у травоядных, 
Homo sapiens и у плотоядных, мясоедов. Можно при-
вести много анатомических и физиологических раз-
личий в системе пищеварения, в реализации биологи-
ческой функции трофологии. Можно начать с анато-
мических особенностей зубов и параметров слюны. 
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Далее последует в несколько раз большая длина 
тонкой кишки у травоядных по сравнению с плото-
ядными (хищниками). Надо принять во внимание и 
многократное различие времени, которое необходимо 
для переваривания и всасывания ЖК из животной и 
глюкозы из растительной пищи.

За миллионы лет предки вида Homo sapiens по-
степенно стали травоядными; приматы стали даже 
плодоядными, питаясь в основном плодами с дере-
вьев. Принципиальное различие метаболизма плото-
ядных и травоядных животных состоит в том, что 
основным субстратом пищи у плотоядных являются 
экзогенные ЖК, доминируют пальмитиновые пози-
ционные формы ТГ и пальмитиновая НЖК. Основ-
ным же субстратом пищи травоядных являются по-
лисахариды, растительная клетчатка, полимер глю-
козы — крахмал, дисахарид сахароза и глюкоза. В 
организме травоядных и вида Homo sapiens сформи-
ровался иной вариант переноса ЖК в ЛП. Отдельные 
виды травоядных с пищей практически не получают 
ЖК; энтероциты всасывают их в малой мере или не 
всасывают вообще.

У травоядных животных в отличие от плотоядных 
перенос ЖК стал короче. Определено это тем, что не 
стало этапа переноса экзогенных ЖК от энтероцитов к 
гепатоцитам в составе апоB-48 ХМ в лимфо- и крово-
токе, да и апоB-100 в ЛПОНП переносят также паль-
митиновую НЖК, только эндогенную, ту, которую 
синтезировали гепатоциты из экзогенной глюкозы. 
Гидролиз пальмитиновых ТГ в таких позиционных 
формах олеиновых ТГ, как ПОП, реализует как и пре-
жде печёночная ГЛГ. Как и ранее, секретированные 
гепатоцитами ЛПОНП превращаются в крови в одно-
имённые ЛПОНП, которые клетки поглощают путём 
апоB-100 эндоцитоза. Суммируя сказанное, следу-
ет отметить, что в филогенезе второй этап переноса 
ЖК у травоядных: а) сформирован одним апоB-100; 
б) перенос эндогенных ЖК осуществляют ЛПОНП 
+ ЛПНП; в) гидролиз ТГ в ЛПОНП активирует печё-
ночная ГЛГ; г) клетки поглощают ЛПНП путём апоB-
100 эндоцитоза. У травоядных до того, как они нача-
ли синтез инсулина, содержание в плазме крови ЛП 
на электрофореграмме [30] по классификации ВОЗ 
соответствует ГЛП типа IIб.

Инсулин и формирование в филогенезе биологи-
ческой функции локомоции. Выраженные изменения 
в метаболизме ЖК, переносе их в ЛП и поглощении 
клетками сформировались на ступенях филогенеза в 
процессе становления новой, поздней биологической 
функции локомоции, движения за счёт реципрокного 
сокращения в филогенезе новых, поперечнополоса-
тых миоцитов. Биологическая роль инсулина состо-
ит в обеспечении субстратами для наработки энер-
гии всех клеток, которые реализуют биологическую 
функцию локомоции. Предшественником гормона в 
филогенезе был более ранний в филогенезе инсули-
ноподобный фактор роста; в каждом из ПС клеток 
его синтезировал пул клеток рыхлой соединительной 
ткани (РСТ). Со временем инсулин сформировал in 
vivo функционально активную систему инсулина и 
новую в филогенезе биологическую функцию локо-
моции. Со временем она стала основной биологиче-

ской функцией как у плотоядных хищников, так и у 
травоядных.

В филогенезе гормон сформировал in vivo систему 
инсулинзависимых клеток. Она включает: попереч-
нополосатые скелетные миоциты, синцитий кардио-
миоцитов, инсулинзависимые подкожные адипоциты, 
перипортальные гепатоциты и специализированные 
макрофаги Купфера печени. Формирование столь вы-
сокоспециализированных оседлых макрофагов в пе-
чени, мы полагаем, определено тем, что разнообразие 
афизиологичных ЖК в растительной пище во много 
раз превышает плотоядную, мясную, тем более ры-
боядную пищу. Независимыми от инсулина in vivo 
остались все клетки нервной системы, ВЖК саль-
ника и забрюшинной клетчатки. Нейроны, астроци-
ты и ВЖК сальника на плазматической мембране не 
имеют активных рецепторов к инсулину и зависимых 
от инсулина глюкозных транспортёров ГЛЮТ4 [31]. 
Инсулин завершил формирование замкнутой систе-
мы кровообращения, центрального насоса — сердца 
и централизованной системы депонирования ЖК в 
форме ТГ в составе ИПА и сформировал эффектив-
ное обеспечение кардиомиоцитов необходимым ко-
личеством олеиновых, но не пальмитиновых ЖК в 
форме НЭЖК. И если CD36 транслоказа переносит 
в кардиомиоциты преимущественно пальмитиновые 
ЖК в форме полярных НЭЖК, формируется диффуз-
ный липоидоз кардиомиоцитов и развивается дилата-
ционная кардиомиопатия.

До действия инсулина каждая из клеток на первом 
(аутокринном) уровне относительного биологическо-
го совершенства самостоятельно запасала ЖК в фор-
ме ТГ в каплях липидов цитоплазмы и столь же само-
стоятельно активировала липолиз, освобождая в цито-
плазму оптимальное количество ЖК в форме НЭЖК. 
Для реализации функции скелетных миоцитов, кар-
диомиоцитов инсулин сформировал централизован-
ное снабжение их ЖК в форме НЭЖК как субстратом, 
который можно стазу окислить в митохондриях для 
наработки макроэргического АТФ. Напомним, что ни 
скелетные миоциты, ни кардиомиоциты не запасают 
в цитоплазме ЖК в форме ТГ в каплях липидов. В то 
же время они в большом количестве депонируют в 
цитоплазме гидрофильные гранулы гликогена — по-
лимера глюкозы. Вероятно, формирование гидрофоб-
ных компонентов в цитоплазме поперечнополосатых 
миоцитов нарушает функцию сократимости миофи-
брилл. В условиях эксперимента сколь бы значитель-
ной не стала гипогликемия в межклеточной среде, 
ни скелетные миоциты, ни кардиомиоциты не станут 
участвовать в её компенсации. Запасённая миоцитами 
глюкоза предназначена только для сокращения самих 
клеток, но не для реализации биологической функции 
гомеостаза. Для этой биологической функции предна-
значен гликоген, который в цитоплазме накапливают 
в печени специализированные, инсулинзависимые 
перипортальные гепатоциты.

Централизованное снабжение скелетных миоцитов 
и кардиомиоцитов ЖК в форме НЭЖК in vivo состоит 
в том, что депонирование ЖК в форме неполярных 
ТГ происходит только в цитоплазме инсулинзависи-
мых подкожных адипоцитов [32]. В ИПА происходит 
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и гидролиз депонированных ТГ с освобождением 
НЭЖК. Их альбумин во внутрисосудистом пуле меж-
клеточной среды доставляет ко всем скелетным мио-
цитам; клетки активированно поглощают НЭЖК при 
действии CD36 транслоказы ЖК. Далее семейство 
белков, переносящих ЖК в цитоплазме, доставляют 
НЭЖК к митохондриям. Подобным же образом in vivo 
обеспечены субстратами энергии все зависимые от 
инсулина клетки.

У травоядных основную массу ЖК in vivo синте-
зируют гепатоциты, используя в качестве субстра-
та экзогенную глюкозу. Ещё с аутокринного уровня 
каждая животная клетка из глюкозы по пути лактат→ 
пируват→ ацетат→ ацетил-КоА в цикле Кноопа—
Линена синтезирует только пальмитиновую НЖК: 
кратко ацетил-КоА→C16:0. В первом и втором вари-
антах переноса к клеткам ЖК в форме ТГ в составе 
апоB-100 ЛПОНП + ЛПНП вне действия инсулина 
доминировали пальмитиновая ЖК и пальмитиновые 
ТГ. На ступенях филогенеза in vivo при реализации 
первого (у рыбоядных) и второго (у травоядных) ва-
риантов переноса к клеткам ЖК в форме ТГ в составе 
апоB-100 ЛП доминировал пальмитиновый вариант 
метаболизма ЖК.

Митохондрии клеток через внутреннюю мембра-
ну проводят в матрикс короткоцепочечные C4—C6 и 
среднецепочечные C8—C10 ЖК, но медленно пере-
носят длинноцепочечную, насыщенную пальмити-
новую ЖК. Окислить пальмитиновую НЖК на на-
ружной стороне внутренней мембраны митохондрий 
и провести её в матрикс в форме двух среднецепо-
чечных ЖК физико-химически сложно. Поглощение 
пальмитиновой НЖК стало лимитировать синтез in 
vivo макроэргического АТФ, обеспечение всех кле-
ток энергией. Из-за невозможности быстро поглотить 
пальмитиновую НЖК митохондрии на ступенях фи-
логенеза сформировали новый, специфичный транс-
портёр — карнитинпальмитоил ацилтрансферазу. Он 
стал переносить пальмитиновую НЖК через мембра-
ну целиком и гидролизовать её уже в матриксе мито-
хондрий. В результате увеличилась скорость погло-
щения митохондриями пальмитиновой НЖК; однако 
проблему это не решило. Прохождение НЖК через 
внутреннюю мембрану митохондрий, как и до этого, 
осталось «узким местом», лимитирующим этапом в 
синтезе АТФ в митохондриях [33].

Условия существования видов животных на ступе-
нях филогенеза стали зависеть от реализации когни-
тивной биологической функции, функции позицио-
нирования особей в пространстве. При оптимальном 
единении действия внешних и внутренних условий 
(регуляция метаболизма) преимущества в конкурен-
ции стали получать те животные, которые в единицу 
времени могут наработать большее число молекул 
АТФ. Это те виды животных, у которых эффектив-
ность наработки АТФ более высокая, а в результате 
этого становятся выше и все кинетические параметры 
организма [34]. Это общебиологическая задача; дале-
ко не на ранних ступенях филогенеза, но все-таки она 
была решена in vivo при действии инсулина. Поздний 
в филогенезе инсулин призван формировать и совер-
шенствовать биологическую функцию локомоции. 

Если не получается повлиять на функцию филогене-
тически ранних митохондрий, на митохондриальный 
геном, остается одно — модифицировать субстрат ре-
акции, пальмитиновую НЖК [35, 36].

Полученные нами более 10 лет назад эксперимен-
тальные результаты автоматического титрования О3 
индивидуальных ЖК показали, что скорость физико-
химического окисления C16:0 пальмитиновой НЖК 
намного ниже кинетических параметров окисления 
озоном C18:1 олеиновой МЖК [37]. Это дало осно-
вание обратить внимание на активность in vivo деса-
тураз ЖК, экспрессию их на ступенях филогенеза и 
с этой точки зрения привлечь внимание всё к той же 
ранней в филогенезе пальмитиновой НЖК.

Окислять пальмитиновую НЖК на внешней сто-
роне внутренней мембраны митохондрий существен-
но легче, если ввести в её цепь одну двойную связь 
(ДС) и превратить НЖК в МЖК. Много ранее син-
теза в филогенезе инсулина произошла экспрессия 
пальмитоил-КоА-десатуразы; фермент превратил 
C16:0 пальмитиновую НЖК в ῳ-9 С16:1 пальмито-
леиновую МЖК. ДС при этом располагается у 9-го 
атома углерода, считая от карбоксильного конца ЖК. 
Однако энергия, которая необходима для гидролиза 
пальмитолеиновой МЖК, оказалась не оптимально 
высокой; желаемого увеличения поглощения мито-
хондриями пальмитолеиновой МЖК не произошло.

И уже при синтезе в филогенезе инсулин экспрес-
сировал синтез двух новых ферментов — пальмитоил-
КоА-элонгазу и стеарил-КоА-десатуразу. Действие 
первого фермента превратило C16:0 пальмитиновую 
НЖК в более длинноцепочечную C18:0 стеариновую 
НЖК с большей гидрофобностью и более высокой 
температурой плавления. Второй фермент путём веде-
ния ДС в позицию ῳ-9 превратил C18:0 стеариновую 
НЖК в C18:1 олеиновую НЖК [38, 39]. Расположение 
ДС в олеиновой МЖК, которая одинакова удалена от 
карбоксильного и метильного концов ЖК, потребова-
ло минимальной энергии для гидролиза ЖК по месту 
расположения ДС. Происходит это на внешней сто-
роне внутренней мембраны митохондрий, обеспечи-
вая поглощение ими олеиновой МЖК в форме двух 
среднецепочечных ЖК. Регуляция инсулином мета-
болизма ЖК, формирование высокоэффективного 
олеинового варианта метаболизма in vivo ЖК взамен 
потенциально менее эффективного пальмитинового 
варианта является основной биологической функци-
ей инсулина. Биологическая функция инсулина — ре-
гуляция метаболизма ЖК и вторично — регуляция 
поглощения клетками глюкозы как субстрата для син-
теза гепатоцитами in situ de novo олеиновой МЖК.

Вариант переноса ЖК в форме ТГ у травоядных 
при биологической функции локомоции и действии ин-
сулина. Регуляция метаболизма ЖК инсулином состо-
ит в том, что гормон всю синтезированную гептоци-
тами из экзогенной глюкозы в цикле Кноопа—Линена 
пальмитиновую НЖК превращает в олеиновую НЖК. 
Далее гепатоциты этерифицируют олеиновую МЖК 
в одноимённые ТГ и секретируют их в кровоток в со-
ставе олеиновых ЛПОНП. Инсулин, формируя био-
логическую функцию локомоции, инициирует в меж-
клеточной среде векторный перенос к ИПА те ЖК, 
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которые являются субстратами для синтеза митохон-
дриями АТФ; это преимущественно МЖК в составе 
олеиновых ЛПОНП. В сформированном инсулином 
векторном переносе олеиновой МЖК от гепатоци-
тов к пулу ИПА в олеиновых ЛПОНП гидролиз ТГ 
в крови активирует иной, более поздний на ступенях 
филогенеза фермент — постгепариновую ЛПЛ и её 
кофактор апоC-II [40].

При оптимальном гидролизе постгепариновой 
ЛПЛ олеиновых ТГ в одноимённых ЛПОНП апоB-
100 принимает активную конформацию и с ним 
ассоциируется динамичный белок-вектор, апоE. 
Вместе они формируют кооперативный апоE/B-100 
лиганд и одновременно синтезируют при действии 
гормона инсулинзависимые подкожные адипоциты, 
выставляя на клеточную мембрану апоE/B-100 ре-
цепторы [41]. Далее олеиновые, лигандные ЛПОНП 
поглощают главным образом ИПА путём апоE/B-
100 эндоцитоза. Так инсулин на поздних ступенях 
филогенеза сформировал эффективный, короткий 
перенос в межклеточной среде МЖК в форме олеи-
новых ТГ. Реализует перенос МЖК один апоВ-100; 
происходит это только в ЛПОНП, при действии 
постгепариновой ЛПЛ и активного апоE/B-100 эн-
доцитоза. Согласно классификации фенотипов ГЛП 
по Д. Фредриксону, третьему инициированному 
инсулином переносу к клеткам МЖК соответствует 
та электрофореграмма ЛП [42], которую именуют 
«состояние нормы при физиологичном уровне в 
плазме крови ТГ и ХС».

Биологическая роль инсулина и превращение пло-
тоядных (рыбоядных) в травоядных. Обсуждается 
биологическая роль инсулина, регуляция в первую 
очередь метаболизма ЖК и вторично метаболизма 
глюкозы, в обеспечении организма энергией — син-
тез АТФ. При этом важно принять во внимание био-
логические, филогенетические особенности действия 
гормона.

1. Поздний в филогенезе инсулин не может пре-
вратить в олеиновую НЖК экзогенную, раннюю в фи-
логенезе пальмитиновую НЖК, содержание которой 
может быть велико в плотоядной (мясной) пище. Ин-
сулин экспрессирует превращение в олеиновую МЖК 
только ту эндогенную пальмитиновую НЖК, которую 
гепатоциты синтезируют из экзогенной глюкозы.

2. Избыточное содержание в плотоядной (мясной) 
пище пальмитиновой НЖК и индукция уже иным 
субстратом — пальмитиновыми ТГ — формирует ак-
тивацию более ранней в филогенезе печеночной ГЛГ 
и пальмитиновый вариант метаболизма ЖК. Обладая 
низкими потенциальными возможностями синтеза 
АТФ, пальмитиновый вариант метаболизма ЖК по-
стоянно формирует in vivo состояние хронического 
дефицита энергии. Обусловлено это тем, что мито-
хондрии медленно окисляют пальмитиновую НЖК, 
формируя хронический дефицит in vivo энергии и 
низкие кинетические параметры функции локомоции. 
Это относится к каждому из пациентов с синдром ин-
сулинорезистентности (ИР).

4. Экспрессия инсулином специфичного транс-
портёра глюкозы ГЛЮТ4 и выставление его на кле-
точную мембрану при гипергликемии и низком со-

держании НЭЖК в межклеточной среде преследуют 
одну цель — активировать синтез олеиновой МЖК и 
наработку митохондриями АТФ. Метаболическими 
последствиями избытка плотоядной (мясной) пищи 
является в первую очередь гипертриглицеридемия, 
далее гипергликемия, формирование ГЛП типа IIб, 
высокий уровень ХС-ЛПНП за счёт высокого содер-
жания пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП и постоян-
ный дефицит in vivo энергии, хронически низкий уро-
вень синтеза АТФ.

5. Филогенетически поздний инсулин не может 
блокировать липолиз и освобождение НЭЖК из 
висцеральных жировых клеток сальника. Будучи в 
филогенезе более ранними, ВЖК сальника на плаз-
матической мембране не имеют активных рецепто-
ров к инсулину и не формируют ГЛЮТ4; это и есть 
этиологическая основа формирования синдрома ИР. 
Инсулин активно блокирует липолиз (гидролиз ТГ) 
и освобождение в межклеточную среду олеиновой 
и пальмитиновой ЖК в форме НЭЖК во всех инсу-
линзависимых подкожных адипоцитах, но не в ВЖК 
сальника [43].

6. Миллионы лет на самых ранних ступенях фи-
логенеза клетки активно осуществляли метаболизм 
ацетата, ацетил-КоА, синтез ЖК и гидролиз ТГ. И 
только миллионами лет позже клетки начали мета-
болизм глюкозы. Поэтому механизмы поглощения 
клетками ЖК в форме полярных НЭЖК являются 
куда более совершенными по сравнению с более 
поздним в филогенезе поглощением клетками глю-
козы. И если возможно из межклеточной среды по-
глощать НЭЖК, клетки поглощать глюкозу не будут. 
Чтобы «принудить» клетки поглощать глюкозу, их 
надо лишить возможности поглощать из межклеточ-
ной среды НЭЖК; таким образом реализовано дей-
ствие инсулина.

7. Митохондрии могут в матриксе окислять ацетил-
КоА, образованный как из ЖК, так и из глюкозы по 
пути: глюкоза→ лактат→ пируват→ ацетил-КоА. In 
vivo все соматические клетки окисляют ацетил-КоА, 
образованный из ЖК, и только митохондрии нейро-
нов окисляют ацетил-КоА, который образовали сами 
клетки из глюкозы. Полагают, что гематоэнцефаличе-
ский барьер является преградой, которая не позволяет 
средне- и длинноцепочечным ЖК оказаться в спинно-
мозговой жидкости. На самом деле спинномозговая 
жидкость, которая по физико-химическим параме-
трам сходна с первичной мочой канальцев нефрона, 
является столь гидрофильной, что в ней могут нахо-
диться только C4 ЖК — кетоновые тела [44].

Инсулин, нарушения переноса ЖК в форме ТГ в 
ЛП и формирование типов ГЛП. Не так просто пред-
ставить себе, что, согласно филогенетической тео-
рии общей патологии, половина фенотипов (типов) 
ГЛП при электрофорезе ЛП, согласно классификации 
ВОЗ, является следствием нарушения биологической 
функции трофологии, функции питания, биологиче-
ской реакции экзотрофии — внешнего питания; нару-
шения эти инициированы нарушением эпигенетики 
[45]. Если рассмотреть первичные, генетически обу-
словленные фенотипы ГЛП и эпигенетические вто-
рично обусловленные типы ГЛП, можно прояснить: 
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реально генетическими фенотипами врождённых 
нарушений метаболизма являются ГЛП фенотипов 
I, IIa и III. Эпигенетическими, сформированными в 
онтогенезе типами ГЛП являются: фенотип нормоли-
пидемии (нет ГЛП) при денситометрии электрофоре-
грамм ЛП часто удаётся выявить ГЛП типа IIб, более 
редко — ГЛП типа IV и ещё реже — ГЛП типа V [46, 
47]. Нелегко после столь долгих представлений о ге-
незе ГЛП фенотипа IIб как о «семейной» комбиниро-
ванной ГЛП понять, что в большинстве случаев это 
всего-то «наеденные нарушения», сформированные 
каждым пациентом самостоятельно при несовершен-
стве in vivo когнитивной биологической функции.

На ступенях филогенеза по мере развития разных 
видов животных последовательно сформировались 
три варианта переноса ЖК в форме ТГ в составе ЛП: 
первый вариант ХМ + ЛПОНП + ЛПНП, второй вари-
ант ЛПОНП + ЛПНП и третий вариант ЛПОНП.

Первый вариант функционирует в межклеточной 
среде у рыбоядных (плотоядных) при жизни в океа-
не, при высоком содержании in vivo (доминировании) 
экзогенной пальмитиновой НЖК; всасывают её энте-
роциты. У ставших травоядными животных, которые 
ещё не начали синтез инсулина и основной ЖК in vivo 
является тоже пальмитиновая НЖК, но уже эндоген-
но синтезированная гепатоцитами из глюкозы, необ-
ходимость в ХМ полностью отпадает. Формирование 
же третьего этапа переноса в олеиновых ЛПОНП в 
основном МЖК + небольшое количество НЖК в оле-
иновые ТГ, инициировал инсулин.

В гепатоцитах инсулин экспрессировал превра-
щение всей эндогенно синтезированной из глюко-
зы пальмитиновой НЖК в олеиновую МЖК; её к 
инсулинзависимым клеткам переносят апоE/B-100 
ЛПОНП; олеиновые ЛПОНП просто не образуются. 
При электрофорезе ЛП у рыбоядных (плотоядных) 
чаще выявляют ГЛП типа V. У травоядных же до ста-
новления функции инсулина ЛП в плазме крови соот-
ветствуют ГЛП типа IIб. У травоядных при действии 
инсулина формируется электрофореграмма ЛП, кото-
рая выявляет отсутствие ГЛП.

Если в филогенезе, при физиологичных измене-
ниях индукции субстратом, происходили позитивные 
сдвиги в переносе к клеткам ЖК в форме ТГ в составе 
ЛП, можно полагать, что в онтогенезе афизиологич-
ная индукция субстратом, избыточным количеством 
пальмитновой НЖК в свою очередь инициирует не-
гативные изменения в ЛП. Согласно общей биологии, 
правилу Геккеля — «онтогенез повторяет основные 
этапы филогенеза», можно обоснованно полагать: ес-
ли травоядный в филогенезе Homo sapiens начинает 
злоупотреблять плотоядной (мясной) пищей, вместо 
нормолипопротеинемии в плазме крови при электро-
форезе ЛП можно выявить транзиторную ГЛП типа 
IV, далее длительную ГЛП типа IIб. Если пациент 
практически переходит на плотоядное питание, фор-
мируется ГЛП типа V.

Изменение переноса в межклеточной среде ЖК 
в форме ТГ при нарушении биологической функции 
трофологии, реакции экзотрофии начинается с фор-
мирования гипертриглицеридемии и кратковремен-
ного эпигенетически обусловленного формировании 

ГЛП типа IV. Если содержание экзогенной пальми-
тиновой НЖК превышает физиологичные возмож-
ности переноса её в составе таких олеиновых ТГ, как 
ПОП, происходит формирование филогенетически 
ранних пальмитиновых ТГ, таких как ОПП глице-
рол, эпигенетически, вторично, начинается форми-
рование пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП, которых 
ранее при травоядной и рыбоядной пище не было. 
Нарушение превращения в крови пальмитиновых 
ЛПОНП→ЛПНП, длительная циркуляция их в кро-
ви и есть причина гипертриглицеридемии, повыше-
ния уровня ХС-ЛПНП, компенсаторное увеличение 
содержания апоC-III, активности печёночной ГЛГ и 
формирования эпигенетически обусловленной ГЛП 
вначале типа IV, далее ГЛП типа IIб и, наконец, ГЛП 
типа V. Гипертриглицеридемию, повышение уровня 
ХС-ЛПНП и ГЛП типа IIб всегда, согласно физио-
логичной теории общей патологии, сопровождает 
синдром ИР и компенсаторное повышение артери-
ального давления.

Нет необходимости выяснять, до какого уровня 
оптимально понизить содержание в плазме крови 
ХС-ЛПНП. Величина ХС-ЛПНП является произво-
дной от содержания ТГ; удастся усилиями, в первую 
очередь пациента, при соблюдении диеты норма-
лизовать содержание в плазме крови ТГ в пределах 
0,6—1,2 мМ/л; это достаточно. Уровень в плазме 
крови ХС-ЛПНП, содержание пальмитиновых НЖК, 
пальмитиновых ТГ и одноимённых ЛПОНП→ЛПНП 
понизятся самостоятельно. И не надо фармпрепара-
тов: сформировались афизиологиные процессы при 
нарушении основополагающих условий биологии, 
биологической функции трофологии; биологически 
их следует и устранить. И только после этого более 
эффективно реально заняться лечением пациентов 
с выявленными генетическими формами патологии 
метаболизма ЖК. Содержание экзогенной и эндоген-
ной пальмитиновой НЖК в плазме крови не должно 
превышать возможности этерификации её в составе 
олеиновых ТГ, олеиновых ЛПОНП без образования 
пальмитиновых ЛПОНП и ЛПНП.

Рассматривая метаболическую пандемию — ате-
росклероз — в свете биологической теории общей 
патологии с учётом всех этиологических факторов, 
можно обоснованно полагать, что патогенез атеро-
склероза активирован в то время, когда травоядный 
в филогенезе Homo sapiens начинает абиологически 
злоупотреблять плотоядной пищей, нарушая при 
этом биологические функции трофологии, функцию 
гомеостаза и функцию эндоэкологии [1]. В ответ на 
формирование атеросклероза, биологической функ-
ции эндоэкологии, замусоривание межклеточной 
среды эндогенными флогогенами большой молеку-
лярной массы — безлигандными пальмитиновыми 
ЛПОНП→ЛПНП и активация биологической функ-
ции адаптации, компенсаторно происходит активация 
биологической реакции воспаления, биологической 
функции эндоэкологии.

Профилактика атеросклероза и атероматоза явля-
ется единой: это всего-то соблюдение человеком от-
работанных на ступенях филогенеза биологических 
закономерностей. На ступенях длительного филоге-
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неза предки человека были рыбоядными (плотояд-
ными); на суше они стали травоядными, но не бы-
ли мясоедами. Для Homo sapiens поедание мяса и 
богатых пальмитиновой НЖК молочных продуктов 
в течение всей жизни является явным нарушением 
биологической функции трофологии, биологической 
реакции экзотрофии; для травоядного в филогенезе 
человека физиологично поедание фруктов, овощей 
и рыбы. При желании сохранить здоровье, избежать 
инфаркта миокарда и не быть «стентированным» 
необходимо соблюдать каноны общей биологии во 
всех ситуациях.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-
сутствии конфликта интересов.
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