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ФИЗИКО-ХИМИЧЕСКИЕ И БИОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА ТРИГЛИЦЕРИДОВ. 
ПОГЛОЩЕНИЕ КЛЕТКАМИ ФУНКЦИОНАЛЬНО РАЗНЫХ ПАЛЬМИТИНОВЫХ + 
ОЛЕИНОВЫХ ЛИПОПРОТЕИНОВ ОЧЕНЬ НИЗКОЙ И ЛИНОЛЕВЫХ + ЛИНОЛЕНОВЫХ 
ЛИПОПРОТЕИНОВ НИЗКОЙ ПЛОТНОСТИ
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На ступенях филогенеза более ранние, инсулиннезависимые липопротеины низкой плотности (ЛПНП) и более поздние, 
инсулинозависимые липопротеины очень низкой плотности (ЛПОНП) исполняют разные функции. Нарушение биологи-
ческой функции трофологии, изменение жирных кислот (ЖК) в триглицеридах (ТГ), преобладание пальмитиновых над 
олеиновыми ЛПОНП обеспечивают митохондрии клеток неоптимальным субстратом — пальмитиновой насыщенной 
жирной кислотой (НЖК) для наработки энергии, синтеза АТФ. Физиологично клетки реализуют олеиновый вариант 
метаболизма ЖК, окисляя главным образом ω-9 эндогенную олеиновую МЖК. Патология ЛПНП — первичный дефицит 
в клетках полиненасыщенных ЖК (ПНЖК), атеросклероз и атероматоз интимы артерий эластического типа с фор-
мированием плотных бляшек из ПНЖК в форме полиэфиров холестерина. Патология ЛПОНП включает: а) синдром 
резистентности к инсулину; б) патологию ранней в филогенезе инсулиннезависимой висцеральной жировой ткани — ме-
таболический синдром; в) патологию поздних в филогенезе инсулинозависимых подкожных адипоцитов — ожирение; г) 
вторичный атеросклероз, при накоплении в крови пальмитиновых ЛПНП с развитием атеротромбоза интимы артерий, 
мягких богатых ТГ бляшек. Профилактика же нарушений переноса ЖК в ЛПОНП и ЛПНП во многом едина — минимиза-
ция афизиологичного влияния избыточного количество пищи, биологической функции питания. Профилактика на уровне 
популяции включает: а) максимальное ограничение в пище содержания пальмитиновой НЖК; б) умеренное увеличение 
ПНЖК, преимущественно ω-3 ПНЖК и в) повышение физической активности. В первичной профилактике метаболиче-
ских пандемий, при афизиологичном воздействии факторов внешней среды, фармакологические препараты биологией не 
предусмотрены.

К л ю ч е в ы е  с л о в а :  жирные кислоты; триглицериды; липопротеины очень низкой плотности; позиционная специ-
фичность триглицеридов.
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The earlier insulin-independent low-density lipoproteins and more late insulin-dependent very low-density lipoproteins implement 
different functions at the stages of phylogenesis. The disorder of biological function of trophology, alteration of fatty acids in 
triglycerides, prevalence of palmitic very low-density lipoproteins over oleic very low-density lipoproteins supply mitochondria of 
cells with non-optimal substrate - palmitic saturated fatty acid for gaining energy, ATP synthesis.  Physiologically, cells implement 
oleic alternative of fatty acids metabolism, oxidizing mainly ω-9 endogenous oleic mono-unsaturated fatty acid. The pathology 
of low density lipoproteins is primary deficiency of poly-unsaturated fatty acids in cells, atherosclerosis and atheromotosis of 
intima of arteries of elastic type with development of dense plaques from poly-unsaturated fatty acids in the form of polyethers 
of cholesterol. The pathology of very low-density lipoproteins includes: a) syndrome of resistance to insulin; b) pathology of 
phylogenetically earlier insulin-independent visceral fatty tissue - metabolic syndrome; c) pathology of phylogenetically later 
insulin-dependent subcutaneous adipocytes - obesity; d) secondary atherosclerosis, under cumulation of palmitic low-density 
lipoproteins in blood with development of atherothrombosis of intima of arteries, soft plaques rich with triglycerides. As for the 
prevention of disorders of transfer of fatty acids to very low-density lipoproteins and low-density lipoproteins is common in many 
ways - minimization of aphysiological effect of surplus amount of food, biological function of diet. The prevention at the level of 
population includes: a) maximal limitation of content of palmitic saturated fatty acid in food; b) moderate increasing of poly-
saturated fatty acids, ω-3 poly-saturated fatty acids predominantly; c) increasing of physical activity. The pharmaceuticals are not 
provided by biology in primary prevention of metabolic pandemics under aphysiological impact of environment factors.
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Введение. Термин триглицериды (ТГ) при ишемиче-
ской болезни сердца, инфаркте миокарда, гиперлипо-
протеинемии (ГЛП), неалкогольной жировой болезни 
печени, метаболическом синдроме, сахарном диабете, 
резистентности к инсулину, инсулинорезистентности 
(ИР) и ожирении мы произносим столь же часто, как и 
холестерин (ХС). Однако если ХС — это циклический, 
вторичный одноатомный гидрофобный полярный спирт, 
то ТГ образуются при ковалентном взаимодействии 
трех жирных кислот (ЖК) и трехатомного спирта глице-
рина [1]. С позиций биохимии, ТГ — эфиры трехатом-
ного глицерина и трех ЖК с числом атомов углерода в 
цепи от С4 до С22. В биологических средах in vivo ХС 
присутствует в трех функционально разных формах: а) 
полярный спирт ХС в монослое из фосфатидилхолинов 
(ФХ); б) мононенасыщенные эфиры ХС (моно-ЭХС) 
функционально это неполярная форма ХС (моно-ЭХС) и 
в) полиненасыщенные эфиры ХС (поли-ЭХС) — функ-
ционально это неполярная форма полиненасыщенных 
ЖК (ПНЖК) [2].

Продукты реакции этерификации спирт + ЖК при-
нято именовать по имени спирта; поэтому моно-ЭХС и 
поли-ЭХС — это неполярные формы липидов. Липида-
ми являются все жирные кислоты (ЖК) (рис. 1) и мно-
гие соединения, в которые ЖК входят. ХС — спирт; не 
липид, однако, будучи превращенным в неполярную его 
форму, в холестерололеат, ХС становится компонентом 
липидов.

Структурные и функциональные различия ТГ опре-
деляют свойства этерифицированных с глицерином 
ЖК. Функциональная роль моно-ЭХС и поли-ЭХС раз-
ная: моно-ЭХС — неполярная форма ХС, а поли-ЭХС 
— неполярная форма ПНЖК. Только в форме поли-ЭХС 
клетки поглощают ПНЖК путем активного, рецептор-
ного апоВ-100 эндоцитоза. В плазме крови можно опре-
делить: а) общий ХС — это неэтерифицированный ХС 
+ моно-ЭХС + поли-ЭХС; б) только неэтерифицирован-
ный ХС; в) моно-ЭХС — неполярная форма спирта ХС и 
г) поли-ЭХС — неполярная форма ПНЖК; каждый тест 
имеет свое диагностическое значение. Переход только 
поли-ЭХС, но не моно-ЭХС из ЛП высокой плотности 
(ЛПВП) в ЛП очень низкой плотности (ЛПОНП) ини-
циирует белок, переносящий полиеновые эфиры холе-
стерина (БППЭХ). Разнообразие эфиров глицерина ТГ 
большее, чем эфиров ХС.

В плазме крови методом газовой и высокоэффек-
тивной жидкостной хроматографии можно определить 
содержание 40—45 индивидуальных ТГ. Содержание в 
плазме крови ТГ с разным числом атомов углерода в ЖК 
характерно для липидов отдельных видов животных. Все 
физико-химические свойства ТГ — субстрата гидролиза 
эфирной связи при действии липаз и кинетика освобож-
дения НЭЖК определена этерифицированными с глице-
рином ЖК. Различают ТГ по: а) длине ЖК (С2—С18); 

б) числу двойных связей (-С = С-, ДС) в ЖК; в) располо-
жению ДС по длине ЖК; г) образованию эфирной связи 
ЖК с первичными спиртовыми группами глицерина в 
позиции sn-1 и sn-3 и со вторичной спиртовой группой в 
sn-2; д) образованию гомогенных ТГ как (олеил-олеил-
олеат, ООО) или гетерогенных ТГ как миристоил-олеил-
лауреат (МПЛа), пальмитоил-олеил-стеарат (ПОС) или 
линолеил-линоленил-олеат (ЛиЛнО).

На рис. 2 видно, что спектр ТГ в биологической реак-
ции эндотрофии (при отсутствии пищи) у разных видов 
животных имеет различия в ЖК, которые этерифициро-
ваны с глицерином [3]. ТГ могут быть: а) среднецепо-
чечными при этерификации С12—С14 ЖК и б) длин-
ноцепочечными при образовании эфиров глицерина с 
С16—С18 ЖК. Физиологично в ТГ этерифицированы 
ЖК с чётным числом атомов углерода. Индивидуальные 
ТГ с разной константой скорости реакции обеспечивают 
субстратами для наработки энергии in vivo все клетки 
при реализации разных биологических функций и био-
логических реакций, включая наиболее энергоемкую 
биологическую функцию локомоции. И если в плазме 
крови морской свинки, у человека и кролика преобла-
дают длинноцепочечные С16—С18 ЖК при низком со-
держании среднецепочечных ТГ (см. рис. 2), то среди 
ТГ в плазме крови лошади высоко содержание длинно-
цепочечных С16:0, С16:1 и С18:0, С18:1 и С18:2 ЖК. 
Одновременно много и среднецепочечных ТГ, в которых 
этерифицирована С14:0 миристиновая НЖК, С12:0 лау-
риновая НЖК и короткоцепочечных ЖК — С10:0 капри-
новая и С8:0 каприловая ЖК.

Несмотря на высокие аналитические качества газо-
вой хроматографии, каждый из пиков на хроматограмме 
индивидуальным ТГ часто не является; пик — это сумма 
атомов углерода в трёх цепях ЖК + три атома углерода 
спирта глицерина. Позиционное различие этерификации 
двух ЖК с первичной или вторичной спиртовой груп-
пой методом газовой хроматографии установить трудно. 
Меньшее число атомов углерода в среднецепочечных ТГ 
инициирует более активное взаимодействие глицеридов 
с ФХ, особенно на границе вода/воздух [4]. При инку-
бации среднецепочечных ЖК с длинноцепочечным ТГ 
как стеарил-стеарил-стеарат (ССС) в присутствии липаз 
происходит изменение ЖК; прослежено это при исполь-
зовании метода дифференциальной сканирующей кало-
риметрии [5].

ЖК этерифицированы и в иные глицериды — в фос-
фолипиды; они в полной мере определяют и их физико-
химические параметры. Полярные ФХ (тоже эфиры 
глицерина) формируют моно- и бислойные структуры, 
если длина ЖК в ФЛ не менее С16 и не более С20. Это 
в равной мере относится ко всем ЖК: НЖК, МЖК, 
ННЖК и ПНЖК. В зависимости от состава ЖК изме-
няются физико-химические параметры как плазмати-
ческой мембраны клеток, так и бислойных, монослой-
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ных мембран внутриклеточных органелл. 
Физико-химические особенности полярных 
ФЛ и спирта ХС в монослойных структурах 
во многом определяет активность биохими-
ческих превращений липидов в переносе ЖК 
в ЛПВП, ЛПНП и ЛПОНП. Они же опреде-
ляют и активное поглощение клетками ЖК в 
лигандных ЛПВП, ЛПОНП и ЛПНП.

Каждый из ТГ обладает специфичными 
физико-химическими свойствами, кинети-
ческими параметрами липолиза — гидроли-
за последовательно одной ЖК, двух и трех 
ЖК при действии разных липаз на ТГ, ди- и 
моноглицериды. ТГ отличает стерическая, 
пространственная форма молекулы, располо-
жение в пространстве трех цепей ЖК. В си-
лу этого липазы, которые гидролизуют ТГ, в 
частности постгепариновая липопротеинли-
паза (ЛПЛ), обладает позиционной специфич-
ностью. Даже для ТГ, в которых с глицерином 
этерифицированы всего-то две ЖК — С16:0 
пальмитиновая НЖК и цис- С18:1 олеиновая 
МЖК, характерны пространственные разли-
чия. Рис. 3. отображает стерические формы 
эфиров глицерина только с пальмитиновой 
НЖК и олеиновой МЖК, в зависимости от 
позиции их этерификации.

Разными оказываются кинетические пара-
метры биохимических реакций — как этери-
фикации, так и гидролиза ЖК с первичными 
(sn-1 и sn-2) и вторичной спиртовой группой 
(sn-2) глицерина. В силу этого липаза поджелудочной 
железы в тонком кишечнике гидролизует в ТГ эфир-
ную связь только с первичными спиртовыми группами 
в sn-1 и sn-3 и не может гидролизовать связь ЖК со вто-
ричной группой в sn-2. Поэтому энтероциты молекулу 
ТГ из тонкого кишечника всасывают в форме трех ча-
стей: а) НЭЖК из позиции sn-1; б) НЭЖК из sn-3 и в) 
2-моноацилглицерол — негидролизованная ЖК в sn-2. 
В энтероците происходит этерификация трёх частей с 
воссозданием ТГ, какими они были в пище. И если в 
цитоплазме энтероцитов в sn-1 и sn-3 возможна замена 
(изомеризация) одних ЖК на иные экзогенные НЭЖК, 
ЖК в sn-2 остается той же, что была в пище. Просле-
дить это можно как в энтероцитах, гепатоцитах, так и в 
составе ЛПОНП. В большей мере позиционная специ-
фичность характерна для ЛПЛ в плазме крови; в ТГ в 

ЛПОНП липаза освобождает одну ЖК в форме НЭЖК, 
предпочтительно из sn-1.

Освобожденную НЭЖК связывает альбумин, а по-
лярные диглицериды в рамках тройственного ассоциа-
та ЛПВП + БППЭХ + ЛПОНП переходят в ЛПВП: по-
следние состоят из полярных липидов. В ЛПВП иной 
фермент — диацилглицеролгидролаза — гидролизует 
диглицериды с образованием НЭЖК и моноглицерида. 
Далее моноацилглицеролгидролаза гидролизует моно-
глицериды до НЭЖК + глицерин. Невысокое содержание 
глицерина всегда есть в плазме крови; спирт является, в 
частности, субстратом для этерификации в ТГ in situ de 
novo эндогенно синтезированных ЖК, а также реакций 
глюконеогенеза. В плазме крови в ЛПВП присутствуют 
ди- и моноглицериды; в полярных по структуре ЛПВП 
не бывает ТГ.

Рис. 1. Насыщенные ЖК (НЖК), мононенасыщенные ЖК (МЖК) с одной 
двойной связью (ДС) ненасыщенные ЖК (ННЖК) с 2—3 ДС, арахидоновая 
полиненасыщенной ЖК (ПНЖК) с 4 ДС; указано расположение ДС в ЖК.

Рис. 2. «Спектр» ТГ в плазме крови морской свинки (слева) и лошади (справа) по числу атомов углерода в молекуле.
chol — холестерин; по оси абсцисс — температура колонки.
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Лаборатории клинической биохимии не определяют 
содержание ТГ; методически это сложно, практически 
невыполнимо. Вместо ТГ биохимические анализаторы 
измеряют содержание глицерина. Когда авторы говорят 
о наличии ТГ в ЛПВП, на самом деле происходит 
определение полярных ди- и моноглицеридов, а 
не ТГ. При гидролизе ТГ в составе ЛПОНП с по-
лярными диглицеридами в ЛПВП по градиенту 
концентрации переходит и полярный спирт ХС. 
Освобождается он из поверхностного монослоя 
ФХ + ХС на поверхности массы ТГ в ЛПОНП. 
Поэтому при активном гидролизе ТГ в ЛПОНП 
одновременно повышается и ХС-ЛПВП. В об-
ратном направлении из ЛПВП в ЛПОНП пере-
ходят ПНЖК в форме поли-ЭХС; неполярные 
поли-ЭХС синтезированы в ЛПВП in situ de novo. 
Стерические различия характерны не только для 
гетерогенных ТГ, которые содержат разные ЖК, 
но и для гомогенных, в которых этерифициро-
ваны три одинаковые пальмитиновые НЖК или 
олеиновые МЖК (рис. 4).

Физико-химические различия гидролиза 
НЭЖК из sn-1 и sn-3 и отсутствие липолиза в sn-2 
в ЖК дали нам основание дифференцировать ТГ 
на основании ЖК, которая этерифицирована в 

sn-2. Эта ЖК не подвергается гидролизу липазами ни в 
тонком кишечнике, ни в кровотоке, ни в гепатоцитах при 
оптимизации экзогенных ЖК. Мы разделяем разные по 
функции пальмитиновые, олеиновые, линолевые и ли-
ноленовые ТГ. Образуют их энтероциты; они реализуют 
реэтерификацию в sn-1 и sn-3 глицерина тех ТГ, которые 
содержала пища. Соотношение в лимфе пальмитиновых, 
олеиновых, линолевых и линоленовых ТГ то же, что и в 
пище. Энтероциты не изменяют ни спектр принятых с 
пищей ЖК, ни соотношение ТГ, в которые ЖК этерифи-
цированы. Следовательно, ТГ, которые лежат на тарел-
ке, без изменений оказываются в хиломикронах (ХМ), в 
эндоплазматической сети гепатоцитов и в секретирован-
ных ими ЛПОНП в лимфе и плазме крови.

В силу лимитированного гидролиза ТГ животная пи-
ща на тарелке диктует нам, Homo sapiens, все параметры 
превращения ЖК in vivo: а) в составе каких ТГ экзоген-
ные ЖК будут in vivo перенесены в ХМ и поглощены 
гепатоцитами; б) как будет происходить оптимизация 
экзогенных ЖК в гепатоцитах; в) каковы будут параме-
тры депонирования ЖК в ТГ в висцеральных жировых 
клетках (ВЖК) или адипоцитах; г) каковы будут кинети-
ческие параметры освобождения НЭЖК при активации 
липолиза и д) сколь эффективно и быстро будет про-
исходить окисление ЖК в митохондриях клеток и на-
работка АТФ. В основу всех алиментарных, не генети-
чески обусловленных форм ГЛП, заложено нарушение 
биологической функции трофологии, функции питания, 
биологической реакции экзотрофии, внешнего питания. 
Состав ЖК, этерифицированных в ТГ, вместе с функ-
цией инсулина in vivo, определяет и то, сколь длитель-
ное время ТГ останутся депонированными в ВЖК или 
в адипоцитах и сколь просто освободить их из жировых 
клеток в форме НЭЖК.

И филогенетически ранние ВЖК сальника, и поздние 
в филогенезе подкожные адипоциты остаются жировы-
ми клетками; характеризует их следующее. Жировые 
клетки поглощают ЖК путем эндоцитоза неполярных 
ТГ. Длительно, активно при действии семейства белков 
перелипинов сохраняют ТГ в форме физиологичных, ма-
лых капель в цитозоле, а порой афизиологично в форме 
одной большой капли, которая занимает почти весь объ-
ём цитоплазмы ВЖК или адипоцита. ВЖК и адипоциты 

Рис. 3. Стерические различия молекул ТГ: пальмитоил-
олеил-пальмитат (ПОП), ниже — олеил-пальмитоил-олеат 
(ОПП) и еще ниже — олеил-пальмитоил-олеат (ОПО).

Рис. 4. Стерические различия гомогенных ТГ как пальмитоил-
пальмитоил-пальмитат (ППП) и олеил-олеил-олеат (ООО).
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тые, скелетные миоциты; б) синцитий кардиомиоцитов; 
в) подкожные адипоциты; г) перипортальные гепатоци-
ты и д) оседлые макрофаги Купфера. Только эти клетки 
имеют на плазматической мембране рецепторы к инсу-
лину и глюкозные транспортеры ГЛЮТ4. Инициируя 
выставление на мембрану дополнительного количества 
ГЛЮТ4, инсулин повышает поглощение клетками глю-
козы. Далее инсулин инициирует превращение синтези-
рованной из глюкозы пальмитиновой НЖК в олеиновую 
МЖК, этерификацию её в олеиновые ТГ, формирование 
и секрецию гепатоцитами олеиновых ЛПОНП.

Инсулин ингибирует липолиз ТГ только в инсулинза-
висимых адипоцитах, блокируя освобождение в межкле-
точную среду НЭЖК. Поздний в филогенезе инсулин не 
может блокировать липолиз в филогенетически ранних 
ВЖК; рецепторов к инсулину на плазматической мем-
бране ВЖК не имеют. Роль инсулина в биологической 
функции локомоции — превращение синтезированной 
из глюкозы in situ эндогенной С16:0 пальмитиновой 
НЖК в ω-9 С18:1 олеиновую МЖК. В то же время ин-
сулин не может активировать превращение экзогенной 
пальмитиновой НЖК пищи в олеиновую МЖК. Фило-
генетический ранний предшественник инсулина — ин-
сулиноподобный фактор роста активирует превраще-
ние экзогенной пальмитиновой НЖК пищи в ω-7 С16:1 
пальмитолеиновую МЖК. Однако для приматов и чело-
века она афизиологична.

Перенос экзогенных ЖК в форме ТГ с лимфой в со-
ставе ХМ. Согласно филогенетической теории общей 
патологии, с ранних ступеней филогенеза единое пара-
кринное сообщество (ПС) энтероцитов, как и каждое 
ПС клеток, состоит из трёх функционально разных пу-
лов клеток. Это: а) специализированные клетки — эн-
тероциты, которые всасывают экзогенные субстраты, в 
частности НЭЖК, 2-моноацилглицерид, и ресинтези-
руют экзогенные ТГ; б) локальный перистальтический 
насос — артериола мышечного типа, которая перфузи-
рует межклеточную среду в ПС; в) пул функциональ-
но гетерогенных клеток рыхлой соединительно ткани 
(РСТ). Они реализуют биологические функции трофо-
логии, гомеостаза, биологическую функцию эндоэколо-
гии и вместе с локальным перистальтическим насосом 
— биологическую функцию адаптации. Депонирование 
ТГ энтероциты осуществляли в клетках РСТ, из которых 
на поздних ступенях филогенеза сформировались ВЖК. 
Каким же образом гидрофобные ТГ, образованные в эн-
тероцитах, попадают в ПС в ВЖК вне гидрофильной 
межклеточной среды?

Для переноса ТГ из энтероцитов в ВЖК и депониро-
вания, мы полагаем, на самых ранних ступенях филоге-
неза в ПС произошло анатомическое единение канальцев 
эндоплазматической сети двух клеток — энтероцитов и 
ВЖК; так, вероятно, произошло образование наиболее 
раннего прообраза лимфатической системы. Мы пола-
гаем, прообразом системы лимфотока стали сформиро-
ванные из эндоплазматической сети сосуды для перено-
са гидрофобных ТГ между клетками в ПС. Происходило 
это при реализации биологических функций трофоло-
гии, гомеостаза, несколько позже биологической функ-
ции эндоэкологии и адаптации [6]. Далее ВЖК гидроли-
зовали ТГ и освобождали ЖК в форме НЭЖК в единый 
пул межклеточной среды, из которого их поглощали все 
клетки. Естественно, на ступенях филогенеза произошло 
существенное усложнение системы лимфотока. Однако 
с самых ранних ступеней филогенеза и в настоящее вре-

освобождают ЖК в форме полярных НЭЖК; из меж-
клеточной среды их поглощают клетки. При перегрузке 
ВЖК триглицеридами и формировании эндоплазмати-
ческого стресса они начинают секретировать гумораль-
ный медиатор лептин. Он компенсаторно активирует ли-
полиз в ВЖК, уменьшает содержание ЖК в форме ТГ и 
повышает концентрацию НЭЖК в межклеточной среде 
и плазме крови. В адипоцитах эту функцию на уровне 
организма исполняет филогенетически более поздний 
гуморальный медиатор паракринных сообществ — ади-
понектин.

Он также повышает липолиз в подкожных адипоци-
тах в стремлении освободить клетки от избытка депо-
нированных ТГ. Филогенетически и ВЖК, и адипоциты 
— производные от клеток РСТ; они потенциально гото-
вы реализовать биологическую функцию эндоэкологии, 
биологическую реакцию воспаления. Физиологичные и 
афизиологичные процессы в жировых клетках ВЖК и 
адипоцитах определены физико-химическими параме-
трами ЖК, которые этерифицированы в ТГ (табл. 1).

Гипотеза «бережливого генотипа», предложенная 
neel в 1962 г., гласит, что на ступенях филогенеза в реа-
лизации биологических функций, в том числе и функ-
ции локомоции, получили те особи, которые сумели 
сформировать запасы ТГ в ВЖК; на более поздних сту-
пенях филогенеза и в адипоцитах. Поскольку запасать 
субстраты для наработки энергии в форме гидрофиль-
ного гликогена энергетически не оптимально, да и запа-
сать гидрофильный гликоген in vivo негде, оптимальным 
субстратом для депонирования ЖК оказываются ТГ. In 
vivo клетки большую часть поглощенной ими глюкозы 
тоже превращают и ЖК. Это оптимально для реализа-
ции биологической функции локомоции, движения при 
сокращении скелетной, поперечнополосатой, инсулино-
зависимой мускулатуры. Биологическая роль инсули-
на — обеспечение субстратами для наработки энергии 
(энергией) функции локомоции.

Инсулинзависимые клетки, которые сформировались 
на поздних ступенях филогенеза для реализации биоло-
гической функции локомоции, это: а) поперечнополоса-

Т а б л и ц а  1
Точка плавления жирных кислот, которые определяют физико-
химические параметры триглицеридов 

Показатель ЖК t плавления, °c

Насыщенные:
12:0 лауриновая 44
14:0 миристиновая 58
16:0 пальмитиновая 63
18:0 стеариновая 71
20:0 арахиновая 77

Мононенасыщенные:
16:1 пальмитоленовая –0,5
18:1 олеиновая 16

Ненасыщенные:
18:2 линолевая –5
18:3 линоленовая –11

Полиеновые:
20:4 арахидоновая –49
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мя перенос гидрофобных ТГ в форме ХМ происходит на 
всем протяжении лимфотока. Из ductus thoracicus лимфа 
со всеми ХМ изливается в вену.

Именно микросомальный белок, переносящий тригли-
цериды (МБПТ), в канальцах эндоплазматической сети 
формирует из экзогенных, неполярных ТГ малые «липид-
ные капли» [7]. Большие конгломераты «липидных капель» 
(рис. 5) образует апоВ-48; это изоформа апоВ, которая со-
держит 48% аминокислотных остатков полипептида апоВ-
100. По сравнению с апоВ-100, апоВ-48 содержит меньше 
доменов из гидрофобных остатков аминокислот для связы-
вания поли-ЭХС и не имеет домена-лиганда [8].

После перехода лимфы в кровоток апоВ-48, не имея 
домена-лиганда, связывается с циркулирующим в крови 
апоЕ (физиологичный фенотип Е3/Е3), формируя в ХМ 
кооперативный апоЕ/В-48 лиганд. Одновременно гепато-
циты выставляют на плазматическую мембрану апоЕ/В-
48 рецепторы. После гидролиза части ТГ в ХМ при дей-
ствии ЛПЛ и ее кофактора апоС-ii формируется актив-
ное положение апоЕ/В-48 лиганда и физико-химическое 
взаимодействие апоЕ/В-48 лиганд + рецептор. Все ХМ, 
сформированные энтероцитами, активно поглощают 
гепатоциты. Липаза в канальцах эндоплазматической 
сети гепатоцитов, как и панкреатическая липаза в со-
держимом тонкого кишечника, гидролизует экзогенные 
ТГ: она освобождает две НЭЖК из sn-1 и sn-3; sn-2 — в 
форме моноглицерола [9]. Далее следует физиологичная 
оптимизация экзогенных ЖК; в цитоплазме гепатоцитов 
в органеллах-пероксисомах; совместное действие β-, α- 
и ω-оксидаз окисляет все афизиологичные ЖК.

Афизиологичные ЖК: 1) ЖК с нечетным числом ато-
мов углерода; 2) дикарбоновые ЖК; 3) ЖК с разветвлён-
ными цепями углерода; 4) очень длинноцепочечные ЖК 
(С24—С26); 5) ЖК с ароматическими (пяти- и шести-
членными) радикалами в цепи; 6) ЖК с короткой цепью 
(С4—С10). В пероксисомах, при окислении афизиоло-
гичных экзогенных ЖК АТФ не образуется; происходит 
наработка только килокалорий. Искусственными ЖК с 
ароматическими кольцами в цепи в неполярной форме 
эфиров со спиртами (этиловый, изопропиловый спирт) 

оказываются гиполипидемические препараты — фи-
браты. У крыс окисление их в пероксисомах происхо-
дит столь активно, что может привести к гипертрофии 
органелл и гепатомегалии. Если при окислении очень 
длинноцепочечных ЖК формируются фрагменты ЖК, 
которые можно окислить в митохондриях и превратить 
в ацетил-КоА, липипдсвязывающие белки цитозоля 
переносят их к митохондриям. Полагают, что при мета-
болизме очень длинноцепочечных ЖК (С26) с большим 
числом ДС возможно образование и С20:4 арахидоно-
вой ПНЖК.

Ресинтез эндогенных триглицеридов в гепатоцитах, 
формирование и секреция ЛПОНП. После оптимизации 
в гепатоцитах экзогенных ЖК, когда в канальцах эндо-
плазматической сети происходит ресинтез экзогенных 
ТГ, отношение пальмитиновых, олеиновых, линолевых 
и линоленовых ТГ остаётся тем же, каким оно было в 
пище. Содержание пальмитиновой НЖК в гепатоци-
тах при оптимизации ЖК не меньшее. Одновременно 
в эндоплазматической сети клеток, в первую очередь в 
гепатоцитах, происходит синтез только пальмитиновой 
НЖК in situ de novo из глюкозы пищи. Инсулин всю син-
тезированную из глюкозы пальмитиновую НЖК пре-
вращает в олеиновую МЖК. Таким образом, повышение 
пальмитиновой НЖК и пальмитиновых ТГ в гепатоци-
тах определяют два фактора: содержание пальмитино-
вой НЖК в пище и отсутствие физиологичного действия 
инсулина in vivo — инициации превращения эндогенной 
пальмитиновой НЖК в олеиновую МЖК [10].

В инсулинзависимых гепатоцитах инсулин экспрес-
сирует синтез двух ферментов — пальмитоил-КоА-
элонгазы и стеарил-КоА-десатуразы. Первый активиру-
ет удлинение цепи атомов углерода в С16:0 пальмити-
новой НЖК, образуя С18:0 стеариновую НЖК. Второй 
фермент активирует образование ДС в цепи и ω-9 С18:1 
олеиновой МЖК [11]. При активном действии инсу-
лина в гепатоцитах доминирует олеиновая МЖК; при 
ИР — пальмитиновая НЖК. Вместе же пальмитиновая 
НЖК + олеиновая МЖК составляют более 80% всего 
количества ЖК в клетках. При этом содержание in vivo 
пальмитиновой НЖК физиологично не превышает 15% 
всего количества ЖК при выраженном доминировании 
олеиновой МЖК. В эндоплазматической сети гепатоци-
тов происходит этерификация всех ЖК с глицерином и 
формирование пальмитиновых, олеиновых, линолевых 
и линоленовых ТГ [12].

На основании различия формы ТГ (см. рис. 3 и 4) 
апоВ-100, мы полагаем, отдельно связывает пальмити-
новые, олеиновые, а также линолевые или линоленовые 
ТГ, секретируя в межклеточную среду одновременно 
пальмитиновые, олеиновые, линолевые и линоленовые 
ЛПОНП [13]. В течение миллионов лет четыре ЛПОНП, 
содержание которых различалось в малой мере, погло-
щали клетки путем апоВ-100 эндоцитоза. Это снижало 
в плазме крови содержание ПНЖК и эквимольно ХС-
ЛПНП. Клетки после поглощения ЛПНП гидролизуют 
все поли-ЭХС; ПНЖК они депонируют в мембранах 
органелл в фосфолипидах; ХС же «за ненадобностью» 
выводят в межклеточную среду. ЛПВП в ней связывают 
выведенный ХС, повышая при этом величину ХС-ЛПВП 
и перенос спирта ХС к гепатоцитам.

На последующих ступенях филогенеза при станов-
лении биологической функции локомоции (движение 
за счёт сокращения скелетных миоцитов) поступление 
с пищей пальмитиновой НЖК + олеиновой МЖК стало 

Рис. 5. Структура ХМ в лимфе.
Капли ТГ сформированы при действии МБПТ в эндоплазматической сети 
энтероцитов и ассоциированы в макрокомплексы при действии апоВ-48.
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много больше, чем линолевой + линоленовой ННЖК.  
В ЛПОНП при реализации биологической функции ло-
комоции содержание НЖК + МЖК, ННЖК и ПНЖК 
стало соотноситься как 100:10:1. На ступенях филогене-
за при становлении биологической функции локомоции 
произошло обособление пальмитиновых + олеиновых 
ЛПОНП. Клетки, зависимые от инсулина, стали по-
глощать пальмитиновые и олеиновые ТГ путём нового, 
апоЕ/В-100 эндоцитоза. Поглощение же клетками лино-
левых + линоленовых ТГ, как и ранее, происходит путем 
апоВ-100 эндоцитоза ЛПНП. Среди последовательных 
этапов переноса ЖК в составе ЛПВП, ЛПНП и ЛПОНП 
инсулин регулирует перенос только НЖК + МЖК в 
ЛПОНП и поглощение их клетками. Нарушение функ-
ционального действия инсулина служит причиной столь 
частого афизиологичного сочетания гипергликемии и 
гипертриглицеридемии. Инсулин в первую очередь нор-
мализует ГЛП и только во вторую — гипергликемию.

Физиологично секретированные гепатоцитами паль-
митиновые + олеиновые ЛПОНП клетки поглощают в 
форме лигандных ЛПОНП; в ЛПНП они не превращают-
ся. Гепатоциты секретируют ЛПОНП, которые не имеют 

активного положения апоВ-100 лиганда; 
вызвано это физиологичной перегрузкой 
их ТГ. В крови ЛПЛ + апоС-ii в пальмити-
новых и олеиновых ЛПОНП гидролизуют 
избыток ТГ. Когда в связи с апоВ-100 оста-
ётся оптимальное количество ТГ, апоВ-100 
меняет конформацию (пространствен-
ную форму) и выставляет на поверхность 
ЛПОНП лиганд. Только инсулинзависимые 
клетки поглощают пальмитиновые и олеи-
новые лигандные ЛПОНП путём апоЕ/В-
100 эндоцитоза. Чем выше отношение 
пальмитиновые/олеиновые ЛПОНП, тем 
более длительна после еды постпранди-
альная ГЛП, и наоборот.

Если в пальмитиновых и олеино-
вых ЛПОНП высоко содержание ТГ как 
пальмитоил-пальмитоил-олеат (ППО), 
олеил-пальмитоил-пальмитат (ОПП) и 
пальмитоил-олеил-пальмитат (ПОП), ги-
дролиз ТГ происходит медленно [14]. Без-
лигандные ЛПОНП долго циркулируют в 
крови, поскольку клетки не могут их по-
глотить. При длительной циркуляции в 
крови они медленно превращаются в без-
лигандные пальмитиновые ЛПНП и под-
вержены разным модификациям. В крови 
афизиологичных, пальмитиновых ЛПНП 
бывает больше, чем физиологичных ли-
нолевых + линоленовых ЛПНП. И когда 
ПНЖК как поли-ЭХС переходят из ЛПВП, 
они попадают в большой пул пальмитино-
вых ЛПНП.

Диагностическое значение ХС-ЛПНП 
состоит в том, что величина равна содержа-
нию в плазме крови ПНЖК в форме поли-
ЭХС. Чем выше ХС-ЛПНП, тем больше 
ПНЖК (поли-ЭХС) циркулируют в плазме 
крови, и их не могут поглотить клетки. Фи-
зиологично ПНЖК в форме поли-ЭХС из 
ЛПВП переходят в физиологичный малый 
пул линолевых + линоленовых ЛПОНП → 
ЛПНП. Будучи меньшими по размеру и бо-

лее гидрофобными, поли-ЭХС вытесняют ТГ из связи с 
апоВ-100, активируя, таким образом, печеночную гли-
церолгидролазу и гидролиз ТГ. Когда апоВ-100 связал 
оптимальное количество поли-ЭХС, он меняет конфор-
мацию и выставляет на поверхность ЛПНП апоВ-100 ли-
ганд. Связывая лиганд своими рецепторами, все клетки 
активно поглощают ЛПНП с переносимыми ими ЖК.

Когда же в афизиологичных условиях поли-ЭХС из 
ЛПВП физиологично переходят в большой пул афизио-
логичных пальмитиновых ЛПНП, они не могут иниции-
ровать активную конформацию апоВ-100 и поглощение 
их клетками. Все поли-ЭХС как бы смешиваются с мас-
сой пальмитиновых ЛПНП, понижая биодоступность 
для клеток ПНЖК. Хронический дефицит в клетках 
ПНЖК — патогенетическая основа атеросклероза. Ути-
лизация же массы безлигандных пальмитиновых ЛПНП 
со всеми ПНЖК, которая физиологично происходит в 
инсулинозависимых клетках Купфера и частично в ин-
тиме артерий эластического типа, в пуле сбора и ути-
лизации биологического мусора из внутрисосудистого 
пула межклеточной среды, завершается формированием 
афизиологичного атероматоза и коронаросклероза.

Рис. 6. Спектр ТГ в скелетных мышцах коровы (а) и свиньи (б).
По оси абсцисс — время удерживания ТГ; по оси ординат — величина пика на хромато-
грамме.
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Алиментарная профилактика атеросклероза; 
уменьшение содержания пальмитиновой НЖК и одно-
именных ТГ в пище. Мы полагаем, что высокая частота 
распространения атеросклероза в популяции Homo sa-
piens, с позиций этиологии, есть результат афизиоло-
гичного влияния факторов внешней среды. Основной 
из них — нарушение биологической функции питания, 
функции трофологии, непомерно высокое содержание 
в пище НЖК, главным образом пальмитиновой НЖК, 
пальмитиновых ТГ и одноименных ЛПОНП. И не стоит 
говорить пациенту «не ешьте мясо», желательно реко-
мендовать мясо с меньшим содержанием пальмитино-
вой НЖК, ТГ как ППО, ОПП и ПОП и с большей долей 
среднецепочечных ЖК. Еще лучшая рекомендация — 
заменить мясо рыбой, состав ЖК и ТГ в которой наи-
более благоприятен, поскольку живут рыбы при низкой 
температуре мирового океана (4—8°c) и число ДС в 
их ЖК намного выше. Даже у теплокровных морских 
животных, не говоря уже о рыбах, содержание в тканях 
пальмитиновой НЖК не превышает 13% [1]. В учрежде-
ниях типа fast foot содержание НЖК + транс-ЖК в пище 
может достигать 40—60% всей массы ЖК при нулевой 
концентрации ПНЖК и большом количестве nacl.

На рис. 6 приведен состав ТГ в скелетных, попереч-
нополосатых мышцах в говядине (а) и свинине (б). В го-
вядине (по сравнению со свининой) отсутствуют сред-
нецепочечные лауриновые, миристиновые ТГ; самые 
короткие ТГ — пальмитиновые. В говядине велико со-
держание пальмитолеиновых ТГ; образованы они афи-
зиологичной ω-7 пальмитолеиновой МЖК; синтезиру-
ют ее бактерии в четырех желудках коровы: при физио-
логичной гибели и деструкции бактерий, энтероциты 
всасывают синтезированные бактериями ЖК, формируя 
афизиологичные ТГ как пальмитолеил-пальмитоил-
пальмитолеат (ПоППо) В говядине высоко содержание 
пальмитиновых ТГ и олеиновых ТГ как ПОП, а также 
ТГ как стеарил-пальмитолеил-стеарат (СПС), афизиоло-
гичных С17:0 маргариновых ТГ как стеарил-маргарил-
стеарат (СМаС) и стеарил-стеарил-стеарат (ССС) [15]. 
Пища коров во все сезоны года содержит мало ЖК 
(3—4% энергетической ценности пищи). Поэтому на 
ступенях филогенеза жвачные животные приспособи-
лись утилизировать бактериальные, афизиологичные 
ЖК, в частности короткоцепочечные ЖК, которые при-
дают запах сливочному маслу, и длинноцепочечную 
С17:0, маргариновую НЖК.

В отличие от говядины свинина содержит: а) много 
линолевых и линоленовых ТГ как линолеил-линолеил-
линолеат (ЛЛЛ), олеил-линоленил-линолеат (ОЛнЛ) 
и олеил-линоленил-гексадеканоат (ОЛнГ); б) много 
среднецепочечных ТГ как линолеил-миристоил-олеат 
(ЛМО), в ней достоверно более низко содержание стеа-
риновых ТГ как стеарил-стеарил-олеат (ССО); в) малые 
количества афизиологичной С17:0 маргариновой НЖК 
и ТГ как линолеил-маргарил-олеат (ЛМаО).

Казалось бы, физико-химические превращения С16: 0  
пальмитиновой и С18:0 стеариновой НЖК у человека 
могут быть функционально сходными, как пальмити-
новые и стеариновые ТГ. Напомним, что наиболее вы-
соко содержание пальмитиновых ТГ в говядине, а стеа-
риновых ТГ — в баранине. В то же время на ступенях 
филогенеза у человека в энтероцитах сформировались 
биохимические реакции, при которых филогенетиче-
ски ранняя стеарил-КоА-десатураза-1 при всасывании 
стеариновой НЖК в энтероцитах сразу превращает ее 

в ω-9 С18:1, физиологично желаемую олеиновую МЖК. 
В энтероцитах человека стеарил-КоА-десатураза1 не 
экспрессирована, но активирована пальмитиол-КоА-
десатураза. В энтероцитах и гепатоцитах она превраща-
ет экзогенную пальмитиновую НЖК в афизиологичную 
для человека ω-7 С16:1 пальмитолеиновую МЖК, фор-
мируя пальмитолеиновые ТГ. Содержание афизиологич-
ной пальмитолеиновой МЖК в говядине достигает 8% 
всех ЖК. Баранина содержит много стеариновой НЖК; 
энтероциты и гепатоциты человека активно превращают 
ее в олеиновую МЖК; можно сказать, что баранина бо-
гата олеиновой МЖК. Если вычислить среднее содержа-
ние атомов углерода в молекуле ТГ, в курятине они са-
мые короткие; ТГ несколько длиннее в свинине, однако 
менее длинные, чем в говядине. Несколько длиннее ТГ в 
баранине и достоверно более длинные и ненасыщенные 
они в рыбьем жире [17].

Если количество атомов углерода в наиболее длин-
ных у человека линолевых и линоленовых ТГ составля-
ет ≈57, то в рыбьем жире некоторые длинноцепочечные 
ТГ имеют и много больше атомов углерода. Однако ча-
ще это докозаил-докозаил-эйкозаноат (ДДЭ), докозаил-
пальмитолеил-пальмитат (ДРоР) и докозаил-докозаил-
пальмитат (ДДР) [18]. В рыбьем жире в небольшом 
количестве присутствуют и более длинные, сложно 
идентифицируемые ТГ из ПНЖК (рис. 7). Положение 
ТГ на хроматограмме определено двумя факторами: 
числом атомов углерода в цепи и количеством ДС в це-
пи. Если на хроматограмме расположены несколько ТГ с 
одинаковым числом атомов углерода, на 1-м месте стоит 
ТГ с большим числом ДС. Количество пальмитиновых 
ТГ в пище определяет степень и длительность пост-
прандиальной ГЛП, величину гипертриглицеридемии и 
ХС-ЛПНП [19].

Если мы выстроим пальмитиновые и олеиновые ТГ в 
порядке возрастания константы скорости гидролиза (ли-
полиза) при действии позиционноспецифичной ЛПЛ, 
получится функциональная последовательность: ППП 
→ ОПП → ППО → ПОП → ООП → ООО. При реа-
лизации физиологичной функции питания, при сдвиге 
спектра ТГ вправо in vivo формируется высокоэффек-
тивный олеиновый вариант метаболизма ЖК. При этом 
постоянно оптимальное количество АТФ синтезировано 
в реакции окислительного фосфорилирования в матрик-
се митохондрий при образовании ацетил-КоА преиму-
щественно из олеиновой МЖК [20].

Рис. 7. Спектр триглицеридов рыбьего жира.
is — внутренний стандартный образец; по оси абсцисс — время удер-
живания; по оси ординат — относительная высота пика.
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Триглицериды молока, сливочное масло по составу 
ТГ — неоптимальный продукт для взрослого человека. 
В той же мере, в которой говядина содержит самое высо-
кое количество пальмитиновой НЖК и пальмитиновых 
ТГ среди домашних животных (козы, овцы), коровье 
молоко тоже имеет наиболее высокое содержание паль-
митиновой НЖК и одноименных ТГ. Физиологичное 
содержание ТГ в молоке коровы составляет 2—4 объ-
ёмных процентов. И если в гидрофильной плазме крови 
в межклеточной среде ЖК этерифицированы в ТГ, кото-
рые переносят разные классы ЛП, в молоке всех видов 
животных, приматов и человека ЖК и ТГ содержатся в 
форме конечных липидов. Это агрегаты, сформирован-
ные из ТГ, покрытые монослоем из полярных ФХ и ХС. 
Именно молоко служит источником поступления эссен-
циальной для человека аминокислоты метионина; со-
держит ее каждая молекула ФХ.

Молоко у всех млекопитающих предназначено для 
питания новорожденных в раннем постнатальном пери-
оде; у приматов и человека максимальная длительность 
кормления — около года. В конечных липидах молока 
аполипопротеинов нет; стабилизирует конечные липи-
ды молока лактальбумин. Особые физико-химические 
свойства ТГ молока определяют единую биологическую 
цель — максимальное всасывание ЖК энтероцитами в 
тонком кишечнике новорождённых.

Как следует из табл. 2, в женском молоке количе-
ственно доминируют олеиновая МЖК, пальмитиновая 
НЖК (>60% всего количества НЖК), линолевая ННЖК, 
стеариновая и миристиновая НЖК. Содержание олеино-
вой МЖК доминирует и в молоке иных домашних жи-
вотных; вместе с пальмитиновой НЖК они составляют 
более половины всех ЖК конечных липидов. Различие 
женского молока и молока домашних животных состоит 
в отсутствии в первом короткоцепочечных ЖК; у траво-
ядных животных их, вероятно, синтезирует микрофло-
ра желудочно-кишечного тракта. Вторая особенность 
— отсутствие в молоке домашних животных ЖК с дли-
ной более чем С18; у человека такие ПНЖК составля-
ют ≈3%. В коровьем молоке более 60% всех ЖК — это 
НЖК, чаще — это пальмитиновая НЖК при нулевом со-
держании ПНЖК.

Для взрослого человека при отсутствии оптималь-
ной физической активности продукты из необезжирен-
ного молока, как и пища в учреждениях типа fast food, 
афизиологичны [22]. Это «идеальные условия» для на-
рушения биологической функции питания, функции 
трофологии, биологической реакции экзотрофии. Это 
условия для становления синдрома атеросклероза (де-
фицита в клетках ПНЖК) и его основного клинического 
симптома — атероматоза интимы коронарных, сонных 
артерий и артерий вилизиевого круга головного мозга. 
У всех млекопитающих молоко матери предназначено 
для питания новорождённых в течение определённого 
биологией периода. И биология не «давала согласия» на 
спонтанное превращение вида Homo sapiens из млеко-
питающего в млекопитающееся.

Среди всех биологических жидкостей и тканей, ТГ 
молока уникальны; это относится к позиционной специ-
фичности ТГ, этерификации в них ЖК [23]. Согласно 
физической химии, длинноцепочечные ЖК с большим 
числом ДС, как правило, глицерин этерифицирует в ТГ 
в sn-2; НЖК глицерин обычно этерифицирует в sn-1 и 
sn-3. В отличие от этого в ТГ молока млекопитающих 
большая часть пальмитиновой НЖК этерифицирована в 

sn-2, а олеиновая МЖК и линолевая ННЖК с первич-
ными спиртовыми группами — в sn-1 и sn-3. Столь вы-
раженное нарушение физико-химических свойств в ТГ 
молока определено «крайней биологической необходи-
мостью» [24]. В тонком кишечнике при действии пан-
креатической липазы пальмитиновая НЖК освобожда-
ется в форме НЭЖК, если она этерифицирована в sn-1 
и sn-3.

И в форме НЭЖК пальмитиновая НЖК остается вы-
раженно гидрофобной, тугоплавкой; в кишечнике она 
необратимо связывает ионы ca++ и mg++ и блокирует 
всасывание их энтероцитами. В результате образова-
ния солей пальмитиновой НЖК с кальцием и магнием 
двухвалентные катионы экскретируются с калом; вита-
мин d при этом оказывает лишь слабое физиологичное 
действие. В ТГ молока липолиз при действии панкреа-
тической липазы освобождает из связи с первичными 
спиртовыми группами в основном олеиновую МЖК. 
Физико-химические свойства олеата кальция и олеата 
магния таковы, что энтероциты всасывают их полно-
стью [25].

Если смоделировать реакцию между разными ТГ in 
vitro, включая реакцию переэтерификации ЖК между 
ТГ и реакцию изомеризации между первичными (sn-1 и 
sn-3) и вторичной спиртовой группой в sn-2 в ТГ, стано-
вится ясно, что столь специфичная структура ТГ в мате-
ринском молоке вызвана только биологическими, физио-
логичными условиями [26]. Это определено спецификой 
экспрессии ферментов синтеза ТГ в секреторных клет-
ках эпителия молочной железы. Если in vitro проинку-
бировать женское молоко с рыбьим жиром при действии 
липазы из Candida antarica, в реакции ферментативной 
переэтерификации, согласно физической химии, sn-2 в 
ТГ займут ω-3 22:6 докоза и ω-3 С20:5 эйкоза. Пальми-
тиновая же НЖК и олеиновая МЖК оказываются этери-
фицированы в sn-1 и sn-3 спирта глицерина [27].

Из всех продуктов, которые содержат много пальми-
тиновой НЖК, только из жирных молочных продуктов 
вся ЖК будет этерифицирована в пальмитиновые ТГ в 
пальмитиновых ЛПОНП и афизиологичные пальмити-
новые ЛПНП. При равном количестве пальмитиновой 
НЖК, которое всасывают энтероциты из разных продук-
тов, образование малых, плотных, атерогенных, пальми-
тиновых ЛПНП [28] при поедании жирных продуктов из 
коровьего молока будет наибольшим. Это относится и к 
ТГ сливочного масла (рис. 8). На хроматограмме пики 
с числом атомов углерода 32—48 отражают содержа-
ние среднецепочечных лауриновых и пальмитиновых 
ТГ, в sn-1, sn-3 этерифицированы также С10:0 капри-
ловая и олеиновая ЖК. В сливочном масле преобладает 
пальмитоил-пальмитоил-олеат (ППО), среди стеарино-
вых ТГ — пальмитоил-стеарил-олеат (ПСО), в олеи-
новых ТГ — пальмитоил-олеил-олеат (ПОО). Меньше 
сливочное масло содержит стеариновые ТГ как стеарил-
стеарил-олеат (ССО) и наиболее гидрофобные ТГ — 
стеарил-стеарил-стеарат (ССС).

Среди животных жиров наибольшее количество 
пальмитиновых и афизиологичных пальмитолеиновых 
ТГ содержит говяжий жир; гидролиз ТГ как пальмитоил-
пальмитоил-пальмитолеат (ПППо) липазы крови осу-
ществляют с низкой константой скорости реакции 
[29]. Стеариновых ТГ много в бараньем жире, включая 
стеарил-стеарил-стеарат (ССС). Среди ТГ в мясе кони-
ны много лауриновых и миристиновых ТГ, а также ли-
нолевых ТГ вплоть до линолеил-линолеил-линолената 
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(ЛЛЛн). У свиней содержание ТГ в органах различается 
в большей мере: внутреннее свиное сало состоит из лау-
риновых и миристиновых ТГ, включая лаурил-лаурил-
лауреат (ЛаЛаЛа) и миристоил-миристоил-миристат 
(МММ). В то же время подкожные адипоциты в свином 
сале накапливают линолевые, меньше линоленовых ТГ, 
в которых этерифицировано и некоторое количество ω-6 
С20:4 арахидоновой ПНЖК; вероятно арахи содержат 
ТГ как линолеил-линоленил-арахидонат (ЛЛнА). Если 
пациенты не потребляют с пищей рыбу, морепродукты и 
не имеют возможности получить ω-3 ПНЖК, менее же-
лаемым, но физиологично оптимальным, необходимым 
является потребление ω-6 арахи при поедании свиного 
сала или куриных яиц. Иных источников ω-6 С20:4 ара-
хи среди пищевых продуктов человека нет. Раститель-
ные масла же арахи не содержат; в малых количествах в 
масле присутствует только С20:0 арахиновая НЖК.

Содержание ТГ в спредах (spred) определяют произ-
водители; все спреды изготовлены способом фермента-
тивной изомеризации ЖК, который исключает воздей-
ствие высокого давления Н2 и температуры. Наиболее 
часто ТГ в спреде (мягком маргарине, который намазы-
вают на хлеб) включают миристоил-олеил-олеат (МОО) 
≥ 25%; миристоил-линолеил-миристат (МЛМ) ≈ 20% и 
миристоил-олеил-олеат (МОО) — > 30%. При этом отно-
шение миристоил-олеил-миристат (МОМ)/ миристоил-
линолеил-миристат (МЛМ) может изменяться от 30:70 
до 85:15. Спреды не содержат пальмитиновую НЖК.

В растительных маслах качественные различия ТГ 
и их количество схожи со спредами. В соевом масле 
преобладают ТГ как линолеил-линолеил-линолеат 
(ЛЛЛ) ≈ 20%, олеил-линолеил-линоленат (ОЛЛн)  
≈ 15%, линолеил-олеил-пальмитат (ЛОП) ≈ 10% и 
олеил-линолеил-олеат (ОЛО) ≈ 6%. В отличие от 
соевого масла ТГ пальмового масла (жира) состоят 
из линоил-олеил-пальмитат (ЛОП) на ≈ 25%, олеил-
олеил-пальмитат (ООП) — ≈ 20%, линолеил-линолеин-
пальмитат — ≈ 10%. В отличие от спредов в пальмовом 
масле в каждом ТГ этерифицирована пальмитиновая 
НЖК. И только в рапсовом масле (canola oil) присут-
ствуют длинноцепочечные ω-9 С20:1 эйкозеноевая и 
ω-9 С22:1 эруковая МЖК. Возможное нежелательное 
действие этих НЖК стало предметом оценки в эпиде-
миологических и клинических протоколах в течение 

многих лет; афизиологичного действия ЖК рапсового 
масла не выявлено [30].

В масле подсолнечника (helianthus annuus) преоб-
ладают ТГ как линолеил-линолеил-линолеат (ЛЛЛ) — 
более 30%, олеил-линолеил-линолеат (ОЛЛ) — 25%, 
линолеил-олеил-пальмитат (ЛОП) — 10%. В зависи-
мости от климата содержание линоленовых ТГ в масле 
подсолнечника может достигать 70%, а концентрация 
олеиновых ТГ — превышать 17%. У подсолнуха, ко-
торый культивируют в Северной Америке, содержание 
в масле олеиновых ТГ наиболее высоко [31]. Льняное 
масло отжимают из семян льна; оно наполовину состо-
ит из ω-3 α-С18:3 линоленовой ННЖК и содержит ТГ 
как линоленил-линоленил-линоленан (ЛнЛнЛн). Содер-
жит оно одновременно ω-6 γ-линоленовую и 20% ω-6 
С18:2 линолевую ННЖК и ТГ как линолеил-линоленил-
линолеат (ЛЛнЛ) в которых в sn-1 и sn-3 этерифицирова-
ны стеариновая, миристиновая и пальмитиновая НЖК.

В то же время для человека ω-3 α-линоленовая 
ННЖК льняного масло не может быть заменой рыбьему 
жиру. Ни приматы, ни человек не могут из ω-3 С 18:3 
α-линоленовой ННЖК синтезировать С 20:5 эйкозапен-
таеновую ПНЖК, как и из ω-6 γ-линоленовой ННЖК 
синтезировать С 20:4 арахи ПНЖК. В то же время такой 
синтез осуществляют крысы и мыши: для них эссенци-
альна только ω-6 С18:2 линолевая ННЖК; из неё эти жи-
вотные синтезируют линоленовую и арахи ПНЖК. Ни 
одна из животных клеток не может ввести в цепь С18:1 

Рис. 8. Триглицериды сливочного масла с высоким содержа-
нием лауриновых, миристиновых, пальмитиновых и стеари-
новых ТГ.
Т-32 — количество атомов углерода в молекуле ТГ; по оси абсцисс — 
время удерживания, мин; по оси ординат — высота пиков ТГ.

Т а б л и ц а  2
Содержание индивидуальных ЖК в женском молоке и в молоке 
домашних животных (усредненные данные, моль, %)

ЖК Женское Коровье Козье Овечье Лошадиное

4:0 — 8,5 8,2 10,3 —
6:0 — 2,9 6,9 3,4 0,7
8:0 — 1,4 5,8 2,3 5,4
10:0 0,6 2,3 7,9 3,4 12,3
12:0 3,0 2,1 1,9 1,8 8,5
14:0 5,3 7,5 2,6 5,0 6,9
15:0 0,6 1,2 0,7 0,9 0,2
16:0 26,5 28,0 16,0 20,9 21,3
16:1 4,0 1,6 1,2 1,2 4,5
16:2 — — — — —
17:0 1,1 0,7 2,4 2,9 0,5
18:0 7,8 14,6 14,3 15,5 2,1
18:1 37,6 26,5 30,4 27,2 17,4
18:2 10,0 1,5 1,7 2,9 14,7
18:3 0,6 1,0 — 2,4 5,6
20:0 — — — — —
20:1 0,6 — — — —
20:2 0,5 — — — —
20:3 0,4 — — — —
20:4 0,8 — — — —
22:2 0,3 — — — —
22:5 0,1 — — — —
22:6 0,3 — — — —
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ЖК вторую ДС и синтезировать линолевую ННЖК; про-
вести эту реакцию способны только клетки растений.

В оливковом масле, в зависимости от мест произрас-
тания оливковых деревьев, содержание ω-6 олеиновой 
НЖК составляет 75—85% всех ЖК. В оливковом мас-
ле преобладают ТГ как олеил-олеил-олеат (ООО) при 
небольшом количестве олеил-олеил-линолеата (ООЛ) 
[32]. И если клетки растений синтезируют ω-6 олеино-
вую МЖК, то все клетки животных синтезируют ω-9 
олеиновую МЖК. Параметры окисления в митохондри-
ях эндогенной ω-9 олеиновой МЖК оказываются более 
высокими по сравнению с экзогенной ω-6 олеиновой 
МЖК. В митохондриях константа скорости окисления 
ω-9 и ω-6 олеиновой МЖК во много раз выше, чем при 
окислении пальмитиновой НЖК. В значительной мере 
это определено различием физико-химических свойств, 
в частности температуры плавления ЖК: для олеиновой 
МЖК она составляет 16°c, для пальмитиновой НЖК 
— 63°c [33]. Имеется отрицательная корреляционная 
зависимость между числом ДС в ЖК и температурой 
плавления ТГ, в которых они этерифицированы. Высо-
коненасыщенные растительные масла имеют низкую 
температуру плавления, тогда как животные жиры при 
обычной температуре — твердые вещества. Температу-
ра плавления афизиологичного ТГ как ППП составляет 
49°c, в то время как для ТГ как ООО температура плав-
ления равна –15°c; различие превышает 50°c [34].

Избыток в пище пальмитиновой НЖК — основа на-
рушения биологической функции трофологии и патоло-
гии сердечно-сосудистой системы. В 1988 г. g. reaven 
[35] высказал мнение, что сердечно-сосудистые заболе-
вания (атеросклероз, метаболический синдром) имеют в 
патогенезе много общего с синдромом ИР и ожирением. 
Предложенная нами филогенетическая теория общей 
патологии (рассмотрение патологических процессов с 
позиций биологических функций и биологических реак-
ций) сформировала для этого биологическое основание 
[36]. «Метаболические пандемии», болезни «цивили-
зации», мы полагаем, — не нозологические формы за-
болевания с определённым этиологическим фактором, 
а нарушение биологических функций. Происходит это 
при действии неблагоприятных факторов внешней сре-
ды. При метаболических пандемиях основу патогенеза 
составляет нарушение биологической функции трофо-
логии, функции питания, биологической реакции экзо-
трофии.

В патогенезе всех «метаболических пандемий» за-
действовано воздействие внешней среды: афизиоло-
гичное содержание в пище НЖК, в первую очередь 
пальмитиновой НЖК и трансформ ЖК [37—39]. Оно 
изменяет состав и структуру пальмитиновых, олеино-
вых, линолевых и линоленовых ТГ, нарушает перенос 
их в одноимённых ЛПОНП, линолевых, линоленовых и 
афизиологичных пальмитиновых ЛПНП. Воздействие 
внешней среды определяет и раздельное, рецепторное 
поглощение клетками ЛПОНП путем апоЕ/В-100 и 
ЛПНП при апоВ-100-рецепторном эндоцитозе. Соглас-
но филогенетической теории общей патологии, форми-
рование на разных ступенях филогенеза биологической 
функции более ранних ЛПНП и более поздних ЛПОНП 
дает основание говорить и о раздельном участии их в 
становлении патологических процессов.

Нарушение поглощения клетками ЛПНП путем апоВ-
100 эндоцитоза может быть в форме как: первичная, 
структурная, врождённая патология апоВ-100-рецептора 

и вторичная ГЛП при накоплении в крови афизиологич-
ных пальмитиновых, малых, плотных ЛПНП и форми-
ровании для клеток низкой биодоступности линолевых 
и линоленовых ЛПНП. В этих ситуациях развивается 
дефицит в клетках ПНЖК; в первом случае преобладает 
поражение интимы артерий по типу атероматоза, во вто-
ром — по типу атеротромбоза [40]. Можно сказать, что 
следствием нарушения функции ЛПНП служит в первую 
очередь развитие атеросклероза по причине дефицита в 
клетках ПНЖК и атероматоза как следствие утилизации 
высокого содержания в крови афизиологичных, малых, 
плотных, пальмитиновых ЛПНП.

Преобладание пальмитиновых ЛПОНП над олеи-
новыми, которые клетки поглощают путем апоЕ/В-100 
эндоцитоза, обеспечивают митохондрии всех клеток 
неоптимальным субстратом (пальмитиновой НЖК) для 
наработки энергии, синтеза АТФ. Следствием наруше-
ния метаболизма in vivo пальмитиновых, олеиновых ТГ 
и одноимённых ЛПОНП служит метаболический син-
дром, формирование ИР и развитие ожирения. Физио-
логично in vivo клетки реализуют олеиновый вариант 
метаболизма НЖК + МЖК; при этом митохондрии для 
наработки АТФ окисляют ω-9 С18:1 эндогенную олеи-
новую МЖК.

При резистентности к инсулину клетки in vivo вы-
нуждены реализовать пальмитиновый вариант метабо-
лизма НЖК + МЖК, при котором митохондрии фор-
мируют АТФ, окисляя в митохондриях пальмитиновую 
НЖК. При этом в организме формируется постоянный 
потенциальный дефицит энергии — недостаточное ко-
личество АТФ; дефицит энергии испытывают одновре-
менно все клетки in vivo при физиологичном насыщении 
тканей О2. Основное следствие патологии ЛПНП — де-
фицит в клетках ПНЖК; основное следствие патологии 
ЛПОНП — дефицит энергии в каждой из клеток по при-
чине окисления митохондриями пальмитиновой НЖК 
— физиологичного, но неоптимального по кинетиче-
ским параметрам субстрата.

Функция филогенетически ранних ЛПНП и поздних 
в филогенезе ЛПОНП разная; столь же различается и 
патология, которая при этом формируется. Патология 
ЛПНП — это главным образом первичный дефицит в 
клетках ПНЖК (атеросклероз) и атероматоз интимы ар-
терий эластического и смешанного типов с формирова-
нием плотных бляшек из ПНЖК, из поли-ЭХС. Патоло-
гия ЛПОНП более обширна; она включает: а) синдром 
ИР; б) патологию филогенетически ранних, независи-
мых от инсулина клеток висцеральной жировой ткани 
— метаболический синдром; в) патологию поздних в 
филогенезе инсулинозависимых подкожных адипоцитов 
— ожирение; г) вторичный атеросклероз — накопление 
в крови пальмитиновых ЛПНП. Низкая биодоступность 
их для клеток, отсутствие лиганда — и есть основа раз-
вития атеротромбоза интимы артерий, формирования 
мягких, богатых ТГ бляшек.

Профилактика же нарушений переноса ЖК в ЛПНП 
и ЛПОНП во многом едина — минимизация афизио-
логичного влияния такого фактора внешней среды, как 
переедание, нарушение биологической функции пита-
ния, биологической функции трофологии. Профилакти-
ческие мероприятия на уровне популяции включают: а) 
максимальное ограничение в пище содержания пальми-
тиновой НЖК; б) умеренное увеличение в пище ПНЖК, 
преимущественно ω-3 ПНЖК; в) повышение физиче-
ской активности [41]. В первичной профилактике всех 
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«метаболических пандемий» для фармакологических 
препаратов биология места не предусмотрела. Все ле-
карственные препараты, в том числе и гиполипидемиче-
ские — удел не профилактики, а лечения первичных и 
вторичных ГЛП, предупреждения инфаркта миокарда и 
нарушений мозгового кровообращения.
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СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ РЕЗУЛЬТАТОВ ОПРЕДЕЛЕНИЯ ТЕСТОСТЕРОНА  
В СЫВОРОТКЕ КРОВИ НА АНАЛИЗАТОРАХ ARCHITECT И VITROS И МЕТОДОМ 
ВЫСОКОЭФФЕКТИВНОЙ ЖИДКОСТНОЙ ХРОМАТОГРАФИИ — ТАНДЕМНОЙ  
МАСС-СПЕКТРОМЕТРИИ

ФГБУ «Эндокринологический научный центр» Минздрава РФ, 117036, Москва, Россия

Тестостерон является ключевым элементом гипоталамо-гипофизарно-гонадной системы. Его физиологическая роль у 
мужчин хорошо известна и заключается прежде всего в формировании мужского фенотипа и обеспечении сперматоге-
неза. Оценка андрогенного статуса необходима при широком спектре клинических симптомов и патологических состоя-
ний, таких как гипогонадизм, отсроченное или преждевременное половое созревание, синдром поликистозных яичников, 
некоторые виды рака и др. Точные измерения концентрации тестостерона имеют решающее значение при получении 
биохимических данных для поддержки клинических решений при диагностике, лечении и профилактике андрогенных за-
болеваний. Цель работы — проведение сравнительного анализа результатов определения содержания тестостерона в 
сыворотке крови на анализаторах Architect 2000 и Vitros 3600 и полученных методом высокоэффективной жидкостной 
хроматографии — тандемной масс-спектрометрии (ВЭЖХ-МС/МС). Для исследования использованы образцы сыворот-
ки крови 230 пациентов, направленных для обследования в ФГБУ «Эндокринологический научный центр» Минздрава РФ. 
Сравнительное изучение результатов определения концентраций тестостерона показало закономерную разницу в аб-
солютных значениях, однако выявлена статистически значимая (p < 0,05) корреляционная связь между значениями те-
стостерона, полученными разными методами. Коэффициент корреляции в различных группах пациентов при сравнении 
результатов Architect и Vitros с ВЭЖХ-МС/МС составлял 0,894—0,920 и 0,955—0,965 соответственно. Рассчитанное 
процентное распределение результатов определения содержания тестостерона по диапазонам ожидаемых значений 
показало допустимую, с точки зрения практической диагностики, сопоставимость полученных результатов. Выбор 
метода определения биохимических параметров при первичной диагностике является очень важным, однако ещё более 
важным является использование одного и того же метода при лечении и долгосрочном наблюдении пациента.

К л ю ч е в ы е  с л о в а :  тестостерон; высокоэффективная жидкостная хроматография — тандемная масс-
спектрометрия (ВЭЖХ-МС/МС); автоматизированные системы.
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