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На ступенях филогенеза сформировались, мы полагаем, 7 биологических функций: 1) биологическая функция трофологии; 
2) гомеостаза; 3) эндоэкологии; 4) адаптации; 5) продолжения вида; 6) локомоции и 7) когнитивная, включая интел-
лект. Функцию трофологии (питания) реализуют две биологические реакции: экзотрофии — внешнего и эндотрофии 
— внутреннего питания. Функция эндоэкологии не допускает превышения верхнего предела физиологичного интервала 
ни одним из субстратов, катаболитов и эндогенных флогогенов. Реализуют её две биологические реакции — экскреции и 
воспаления. Этиологические факторы атеросклероза следующие.
Олеиновая мононенасыщенная жирная кислота (МЖК) в химических реакциях намного активнее, чем пальмитиновая. 
В океане все животные были плотоядными (рыбоядными); через миллионы лет жизни на суше вид Homo sapiens вы-
нужденно стал травоядным. Основная роль формировании травоядных животных принадлежит инсулину; гормон, ре-
гулируя в первую очередь метаболизм ЖК, экспрессирует превращение всей эндогенно синтезированной из глюкозы паль-
митиновой насыщенной ЖК (НЖК) в олеиновую МЖК. Поздний в филогенезе инсулин не может инициировать превра-
щение экзогенной пальмитиновой НЖК пищи в олеиновую МЖК. При действии инсулина in vivo формируется активный 
олеиновый вариант метаболизма ЖК; вне действия инсулина — пальмитиновый вариант метаболизма ЖК. В океане 
синтез активных эйкозаноидов происходит из ῳ-3 полиеновых ЖК (ПНЖК); на суше её нет. Основа патогенеза атеро-
склероза — поедание филогенетически травоядным Homo sapiens большого количества плотоядной (мясной) пищи. Это 
формирует дефицит в клетках ПНЖК, блокируя их биодоступность. В инициированном инсулином переносе к клеткам 
олеиновых триглицеридов (ТГ) в олеиновых апоE/B-100 липопротеинах очень низкой плотности (ЛПОНП) и поглоще-
нии их клетками липопротеины низкой плотности (ЛПНП) не образуются. Перенос же пальмитиновых ТГ в ЛПОНП 
блокирован при медленных процессах превращения пальмитиновых ЛПОНП в ЛПНП, ретенционном накоплении в крови 
ЛПНП, ХС-ЛПНП. Только частичная утилизация моноцитами безлигандных пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП, которая 
происходит в интиме артерий эластического типа, формирует атероматоз. Атероматозные массы интимы — это 
в первую очередь промежуточные катаболиты ПНЖК; их клетки не смогли поглотить путем апоB-100-эндоцитоза 
в составе ЛПНП. Атеросклероз, гиперлипопротеинемия, высокое содержание в крови ЛПНП (ХС-ЛПНП) и дефицит 
в клетках ПНЖК — нарушение функции трофологии; атероматоз интимы артерий — только частичная реализация 
функции эндоэкологии.
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It is supposed that at stages of phylogenesis seven biological functions was developed: 1) biological function of trophology; 2) 
homeostasis; 3) endoecology; 4) adaptation; 5) continuation of species; 6) locomotion; 7) cognitive function, including intellect. 
The function of trophology (feeding) is implemented by two biological reactions: exophilia - external feeding and endophilia - 
internal feeding. The function of endoecology prevents exceeding of upper limit of physiological interval by no substrate, catabolites 
and endogenous phlogogens. It is implemented by two biological functions: excretion and inflammation. The etiological factors of 
atherosclerosis are the following ones.
The oleic mono-saturated fatty acid in chemical reactions is by far more active than palmitic fatty acid. In the ocean, all animals 
were carnivorous (piscivorous); species Homo Sapiens, in millions of years of life on dry land, forcedly became a herbivorous 
one. The main role in development of herbivorous animals belongs to insulin; the hormone regulating in the first-place metabolism 
of fatty acids, expresses transmutation of all endogenously synthesized from glucose palmitic saturated fatty acid in oleic mono-
saturated fatty acid. The late in phylogenesis insulin can't initiate transmutation of exogenous palmitic saturated fatty acid of food 
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into oleic mono-saturated fatty acid. Under effect of insulin in vivo an active oleic type of metabolism of fatty acids is developed; 
and outside if effect of insulin palmitic type of metabolism of fatty acids is developed. In the ocean, synthesis of active eicosanoids 
occurs from ῳ-3 polyene fatty acids; there is no such fatty acids in dry land. The basis of pathogenesis of atherosclerosis is feeding 
of large amount of carnivorous (meat) food by phylogenetically herbivorous Homo Sapiens. This way a deficiency of palmitic 
saturated fatty acids in cells if developed blocking their bio-accessibility. The lipoproteins of low density are not developed in the 
initiated by insulin transfer of oleic triglycerides to cells in oleic apoE/B-100 lipoproteins of very low density and their absorption 
by cells. The transfer of triglycerides into lipoproteins of very low density is blocked under slow processes of transmutation of 
palmitic lipoproteins of very low density into lipoproteins of low density, retention cumulation of lipoproteins of low density in 
blood. Only because of partial utilization by monocytes of non-ligand palmitic lipoproteins of very low density →lipoproteins of 
low density that occurs in the intima of arteries of elastic type, atheromotosis is developed. The atheromotosis masses of intima 
are first of all interim catabolites of polyene fatty acids; the cells could not to absorb them by apoB-100-endocytosis in the content 
of lipoproteins of low density. The atherosclerosis, hyperlipoproteinemia, high content of lipoproteins of low density in blood and 
deficiency of polyene fatty acids in cells are a result of disorder of trophology function; the atheromotosis of arteries is only partial 
implementation of endoecology function.
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Новые времена, новые специалисты, теории, иные 
воззрения на медицину, единение её с общей биоло-
гией, на этиологию и патогенез заболеваний, порож-
дают мысли о необходимости формировании после 
клеточной теории Р. Вирхова новой теории общей 
патологии. Наиболее часто эти мысли возникают при 
рассмотрении в филогенезе различия этиологических 
факторов и единения патогенеза метаболических 
пандемий, болезней «цивилизации»; они широко 
распространены в популяциях развитых стран мира. 
Мы выделяем [1] 7 метаболических пандемий, это: 1) 
атеросклероз и атероматоз; 2) метаболическая, эссен-
циальная артериальная гипертония (АГ); 3) синдром 
резистентности к инсулину (ИР); 4) метаболический 
синдром; 5) ожирение; 6) неалкогольная жировая бо-
лезнь печени и 7) эндогенная гиперурикемия. Разли-
чия их определены специфичностью этиологических 
факторов, которые сформировались на ступенях фи-
логенеза при единении патогенеза этих афизиологич-
ных процессов. Специалисты ВОЗ не все метаболи-
ческие пандемии рассматривают как нозологические 
формы заболевания, а только системные, этиологиче-
ски специфичные, широко распространенные нару-
шения метаболизма in vivo.

При всех метаболических пандемиях, исключая 
эндогенную гиперурикемию, in vivo происходит на-
рушение (на уровне организма) метаболизм жирных 
кислот (ЖК). Одновременно они затрагивают: а) 
функции клеточных структур; б) регуляторные и в) 
энергетические основы метаболизма ЖК в фило- и 
онтогенезе. Этиологические факторы метаболиче-
ских пандемий сформировались последовательно на 
ступенях филогенеза. Если частота неинфекционно-
го, афизиологичного процесса в популяции превы-
шает 5—7%, этиологическую основу его, мы полага-
ем, составляет нарушение биологических функций и 
биологических реакций. Вероятно, следующей после 
целлюлярной (клеточной) теории Р. Вирхова биологи-

чески обоснованно станет филогенетическая теория 
общей патологии.

Нет ничего более сложного, чем менять сложивши-
еся представления людей, даже в том случае, если они 
неверны. Это же касается и терминологии; в научных 
работах, порой, термины начинают вести самостоя-
тельную жизнь; часто это не соответствует тем смыс-
ловым представлениям, которые в них исследователи 
заложили изначально. Со времен У. Гарвея мы уже 400 
лет говорим и будем говорить «сердечно-сосудистая 
система», однако как только мы начинаем обсуждать 
регуляцию кровообращения и его патологию in vivo, 
рационально сразу вспоминать, что на ступенях фи-
логенеза сформировалась сосудисто-сердечная систе-
ма. Такие же метаморфозы происходят и с терминами 
«атеросклероз» и «атероматоз». Можно одинаково ча-
сто прочесть об атеросклерозе коронарных артерий и 
атероматозе интимы артерий эластического типа. Ка-
ково же реальное различие смыслового, филогенети-
ческого, патофизиологичного значения понятий ате-
росклероз и атероматоз? В чем состоит формирова-
ние специфичных, разных этиологических факторов 
атеросклероза и атероматоза на ступенях филогенеза, 
в каких тканях локализованы эти афизиологичные 
(физиологичные?) процессы, какова их последова-
тельность, чем обусловлена общность их патогенеза? 
И как более обоснованно говорить: атеросклероз или 
атероматоз интимы артерий?

При внимательном рассмотрении этиологических 
факторов метаболических пандемий, включая: а) 
фенотипы гиперлипопротеинемии (ГЛП); б) концен-
трацию в плазме крови неэтерифицированных жир-
ных кислот (ЖК, НЭЖК); в) особенности клиниче-
ской картины ишемической болезни сердца (ИБС); 
в) варианты нарушения метаболизма липопротеинов 
(ЛП); г) различие топологических вариантов корона-
росклероза, формируется обоснованное мнение, что 
устоявшиеся термины «атеросклероз» и «атероматоз» 



КЛИНИЧЕСКАЯ  ЛАБОРАТОРНАЯ  ДИАГНОСТИКА.  2017; 62(12)
DOI: http://dx.doi.org/10.18821/0869-2084-2017-62-12-708-718

БИОХИМИЯ

710

реально отражают два разных по этиологии и единых 
в патогенезе нарушения метаболизма ЖК. Понять же 
различие этиологических факторов атеросклероза и 
атероматоза можно, если рассмотреть их с позиций 
предложенной нами ранее филогенетической теории 
общей патологии [2].

Мы полагаем, что основу патогенеза атероскле-
роза составляет нарушение регуляторной активно-
сти инсулина; атеросклероз — это афизиологичная 
реакция становления ГЛП, нарушение метаболизма 
ЖК, липидов, в первую очередь триглицеридов (ТГ) 
— эфиров трехатомного спирта глицерина и инсули-
нозависимых, поздних в филогенезе апоE/B-100 ЛП 
очень низкой плотности (ЛПОНП). Они при экспрес-
сии инсулином поздно в филогенезе начали перено-
сить к клеткам преимущественно ῳ-9 C18: 1 олеино-
вую, эндогенно синтезированную в гепатоцитах из 
экзогенной глюкозы мононенасыщенную ЖК (МЖК) 
в форме олеиновых ТГ.

Когда же апоE/B-100 ЛП при нарушении биологи-
ческой функции трофологии (питания) вынуждают 
переносить к клеткам большое количество экзоген-
ной C16: 0 пальмитиновой насыщенной ЖК (НЖК) 
пищи, она блокирует биодоступность и поглощение 
клетками полиеновых ЖК (ПНЖК) в составе ЛП низ-
кой плотности (ЛПНП). ПНЖК являются субстратом 
для синтеза биологически активных, ранних в фило-
генезе гуморальных медиаторов эйкозаноидов; они 
включают простациклины, простагландины, тром-
боксаны и лейкотриены. Это и есть атеросклероз, и 
инициирует его нарушение биологической функции 
трофологии (питания), биологической реакции экзо-
трофии (внешнего питания) избыток в пище и in vivo 
экзогенной пальмитиновой НЖК и нарушение био-
логической активности инсулина. С позиций филоге-
нетической теории общей патологии, биологическая 
роль инсулина состоит в первую очередь в регуляции 
метаболизма ЖК и вторично, опосредованно в регу-
ляции метаболизма глюкозы.

Атероматоз же — это физиологичный, в принци-
пе, процесс компенсации нарушений метаболизма 
ЖК, в частности ГЛП, реализация биологической 
функции эндоэкологии; к сожалению, in vivo он часто 
оказывается функционально не законченным. При 
этом формируется воспалительно-деструктивный 
афизиологичный процесс — атероматоз интимы ар-
терий эластического (смешанного) типа в позднем 
в филогенезе проксимальном отделе артериально-
го русла. Атероматозные массы в интиме артерий 
— это те пальмитиновые, безлигандные апоE/B-100 
ЛПОНП→ЛПНП, которые избыток экзогенной паль-
митиновой НЖК не позволил клеткам поглотить их 
путем апоE/B-100-эндоцитоза.

Основа атероматозных масс в интиме — это 
ПНЖК в форме полиеновых эфиров спирта холе-
стерина (поли-ЭХС), которые не смогли поглотить 
клетки в составе безлигандных пальмитиновых 
ЛПОНП→ЛПНП путем апоE/B-100-эндоцитоза.

Филогенетическая теория общей патологии. 
Основные приёмы общей биологии и медицины: 1) 
единение структуры и функции; 2) единение основ-
ных этапов фило- и онтогенеза; 3) единая технология 

становлении в филогенезе функциональных систем и 
4) применение системного подхода общей биологии 
для объяснения происходящего in vivo. Мы предла-
гаем дополнить перечень методологических приемов 
биологии еще двумя: 5) преемственность становления 
в филогенезе биологических функций, биологических 
реакций и 6) методологический приём биологической 
субординации.

Становление биологических функций и биологи-
ческих реакций на ступенях филогенеза происходи-
ло не по пути формирования чего-то принципиально 
нового, это более характерно для мутаций, значимых, 
малозначимых или нейтральных на данный момент. 
Согласно же биологической «субординации», сфор-
мированный гуморальный (гормональный) медиатор 
in vivo органично надстраивается над более ранними, 
функционально с ними взаимодействует, но изменить 
регуляторное действие филогенетически более ран-
них гуморальных медиаторов более поздний, даже 
более совершенный, не может.

Если частота неинфекционного заболевания в 
популяции превышает 5—7%, мы полагаем, что: а) 
основу этиологии этих метаболических пандемий 
составляет нарушение биологических функций, био-
логических реакций; б) для каждого афизиологич-
ного процесса патогенез рационально выстраивать в 
аспекте филогенеза и в) фармакологическому воздей-
ствию подобные нарушения могут подлежать только 
в случаях развития осложнений. Мы предлагаем: всё, 
что происходило (и происходит) in vivo, рационально 
рассматривать с позиций биологических функций и 
биологических реакций.

За миллионы лет на ступенях филогенеза далеко не 
одновременно сформировались, мы полагаем, 7 био-
логических функций: 1) трофологии; 2) гомеостаза; 
3) эндоэкологии; 4) адаптации; 5) продолжения вида; 
6) локомоции и 7) когнитивная биологическая функ-
ция; высшим проявлением её является интеллект.

Биологическая функция гомеостаза призвана, мы 
полагаем, реализовать положение: в межклеточной 
среде in vivo для каждой из клеток всегда всего долж-
но быть достаточно. Функция гомеостаза призвана не 
допускать снижения концентрации аналитов (физико-
химических параметров) в межклеточной среде ниже 
нижней границы физиологичного интервала. Реализу-
ют функцию гомеостаза многие десятки конкретных 
биологических реакций, согласно числу биохимиче-
ских (физико-химических) аналитов в межклеточной 
среде.

Биологическую функцию трофологии (питания) 
реализуют две биологические реакции: а) биологи-
ческая реакция экзотрофии — внешнее питание (ги-
дролиз, всасывание экзогенных компонентов пищи, 
сложный процесс депонирования) и биологическая 
реакция эндотрофии — обеспечение клеток всеми 
необходимыми субстратами в период отсутствия 
приема пищи, в ночное время, при зимней спячке 
(гибернации) и в периоды вынужденного голодания. 
Освобождать ЖК из жировых клеток существенно 
сложнее, чем ЖК депонировать. Трофология — наука 
о пище, питании, трофических связях in vivo и про-
цессах ассимиляции пищи [3]. Привлекает внимание 
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исследователей то, что основу патогенеза афизиоло-
гичных процессов in vivo могут составлять и наруше-
ния биологической функции трофологии, функции 
питания

Биологическая функция эндоэкологии призвана в 
физиологичных (афизиологичных) условиях не до-
пускать превышения верхнего предела нормального 
(физиологичного) интервала ни одним из аналитов, 
физико-химическим параметром. Биологическая 
функция эндоэкологии оценивает превышение всех 
аналитов как нарушение «чистоты» межклеточной 
среды, «замусоривание» её эндогенными флогоге-
нами большой мол. массы, более 70 кДа (большие 
флогогены) — инициаторами биологической реакции 
воспаления. При этом флогогенами малой мол. мас-
сы (менее 70 кДа — малые флогогены) могут стать; 
глюкоза при гипергликемии, Na+ при гипернатрие-
мии. In vivo наиболее часто большими флогогенами 
становятся пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП); они не 
формируют апоE/B-100-лиганд и их не могут погло-
тить все зависимые от инсулина клетки путём физио-
логичного апоE/B-100-эндоцитоза.

Реализуют функцию эндоэкологии две неспеци-
фичные биологические реакции: а) биологическая 
реакция экскреции и б) биологическая реакция вос-
паления. Если мол. масса малых эндогенных фло-
гогенов в межклеточной среде не выше мол. массы 
альбумина, удаление их происходит при реализации 
биологической реакции экскреции в нефронах по-
чек путём выведения с мочой. Если же эндогенные 
флогогены большие, как и экзогенные, инфекцион-
ные патогенны (липополисахарид + специфичный 
связывающий белок) превышают размеры альбуми-
на, сбор и утилизация их происходит in vivo, in situ 
при реализации биологической реакции воспаления. 
Основная функция биологической реакции воспале-
ния — поддержание «чистоты» межклеточной среды 
in vivo, сбор и утилизация in situ больших эндогенных 
флогогенов и экзогенных патогенов. Предназначение 
биологической функции эндоэкологии — «в межкле-
точной среде всегда должно быть чисто».

Основным условием активации in vivo биологиче-
ской функции эндоэкологии, биологической реакции 
воспаления, является накопление в межклеточной 
среде больших, эндогенных флогогенов. Реализация 
биологической функции эндоэкологии не зависит от 
этиологических факторов, от характера эндогенных 
флогогенов: тельца апоптоза, продукты аутофагии 
клеток, комплексы антиген: антитело, экзогенные ин-
фекционные патогены как липополисахариды грам-
мотрицательных бактерий [4]. Экскреция же опреде-
лена размером «отверстий» в мембране клубочков 
нефрона между ножками подоцитов на базальной 
мембране.

Основные тесты, которые выявляют нарушения 
биологической функции эндоэкологии: микроальбу-
минурия и C-реактивный белок (CРБ) — мономер 
и пентамер. Тест микроальбуминурия отражает: а) 
«замусоривание» межклеточной среды малыми фло-
гогенами; б) превышение активной гломерулярной 
фильтрации над пассивной реабсорбцией в прокси-
мальных канальцах нефрона и в) активацию секреции 

ангиотензина-II клетками юкстагломерулярного кла-
стера нефрона по механизму обратной связи и пони-
жение фильтрации при компенсаторном спазмирова-
нии афферентной артериолы. Увеличение экскреции 
с мочой микроколичеств альбумина сопровождает 
повышение содержания в плазме крови: а) семейства 
про- и противовоспалительных интерлейкинов; б) 
усиление окисления белков активными формами O2 
(физиологичный процесс денатурация протеинов) 
[5].

Повышение концентрации C-реактивного белка 
(CРБ) мономера, пентамера отражает «замусорива-
ние» межклеточной среды эндогенными большими 
флогогенами, тельцами апоптоза, продуктами био-
логических реакций аутофагии и реакции воспале-
ния [6]. Биологическая роль CРБ — формирование 
векторного, направленного переноса ЖК, снабжение 
субстратами для наработки энергии (ЖК в форме ТГ 
в составе ЛПОНП) только тех клеток, которые при-
званы реализовать биологическую реакцию воспале-
ния.

Биологические реакции, которые также задейство-
ваны в реализации биологической функции эндоэко-
логии: 1) реакция гидродинамического, артериаль-
ного давления (АД); 2) физиологичная денатурация 
эндогенных протеинов активными формами O2; 3) 
биологическая реакция трансцитоза через монослой 
эндотелия; 4) гипертермии; 5) апоптоза; 6) реакция 
опсонизации компонентами комплемента; 7) биоло-
гическая реакция врождённого и 8) приобретенного 
иммунитета; 9) реакция системного воспалительного 
ответа и 10) биологическая реакция аутофагии.

Для активации биологической реакции экскреции 
необходимо увеличить гидродинамическое (гидравли-
ческое) давление над базальной мембраной гломерул. 
Поэтому накопление в межклеточной среде малых 
эндогенных флогогенов, независимо от этиологии, 
инициирует повышение АД и усиление фильтрации в 
клубочках нефрона; длительно эти нарушения могут 
проходить в рамках физиологичных величин. Тест 
микроальбуминурия указывает на афизиологичное 
увеличение гломерулярной фильтрации и «замусори-
вание» межклеточной среды катаболитами и малыми 
флогогенами.

При формировании замкнутой системы кровоо-
бращения клетки, как и миллионы лет ранее, продол-
жали выводить большие флогогены из цитоплазмы 
в кровоток в локальный пул внутрисосудистой меж-
клеточной среды. При этом поздний в филогенезе пул 
сбора и утилизации больших флогогенов из внутри-
сосудистого пула межклеточной среды расположился 
сразу за монослоем эндотелия, в интиме артерий эла-
стического типа.

Для активации биологической реакции воспале-
ния, для выведения больших флогогенов из локаль-
ного пула внутрисосудистой межклеточной среды 
в интиму артерий эластического типа необходимо 
активировать биологическую реакцию трансцито-
за (пиноцитоза, эндо- + экзоцитоза) через монослой 
клеток эндотелия. Поскольку формирование зам-
кнутой системы кровообращения на ступенях фило-
генеза произошло поздно, единственным способом 
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секундно, как и биологическая реакция экскреции в 
гломерулах нефрона.

Любое, независимо от этиологии заболевание, 
основано на нарушении биологических функций, 
которые изменёнными могут стать и изначально. 
Эффективная терапия — та, которая, преодолевая 
(устраняя) нежелательные эндогенные и экзогенные 
воздействия, возвращает процесс в физиологичное 
русло. Приспособление организма к афизиологичным 
условиям можно рассматривать как единение меха-
низмов адаптации (формирование оптимальных из-
менений) и компенсации физиологичных процессов. 
Правда, компенсация может быть физиологичной и 
афизиологичной.

Биологическая функция локомоции. При реализа-
ции на ступенях филогенеза биологической функции 
локомоции — движение за счёт реципрокного сокра-
щения поздних в филогенезе, скелетных миоцитов, 
сформировалась: а) замкнутая система кровообраще-
ния; б) сердце — начало функционировать как цен-
тральный насос в проксимальном отделе артериаль-
ного русла; в) дифференцированная функция миллио-
нов локальных перистальтических насосов, артериол 
мышечного типа, становление «периферического» 
сердца в дистальном отделе артериального русла. 
Сформирована система пулов инсулинозависимых 
клеток: поперечнополосатые миоциты; синцитий кар-
диомиоцитов; подкожные инсулинозависимые адипо-
циты; перипортальне гепатоциты, специализирован-
ные макрофаги Купфера в печени; β-клетки остров-
ков поджелудочной железы; д) векторный перенос 
синтезированной в гепатоцитах из глюкозы in situ de 
novo олеиновой МЖК в форме олеиновых ТГ в соста-
ве олеиновых апоE/B-100 ЛПОНП, которые в ЛПНП 
не превращаются. Поглощают их инсулинозависимые 
клетки путём векторного, апоE/B-100-эндоцитоза ли-
гандных олеиновых ЛПОНП.

Когнитивная биологическая функция. Термин ког-
нитивная функция происходит от латинского слова 
cognitio — познание; cognoscere — узнавать, оценивать 
обстановку, оглядываться. Таково же происхождение и 
термина рекогносцировка нарушений, оценка (метабо-
лизма) и окружающего (внешнего) состояния [9]. Ког-
нитивная функция, мы полагаем, включает: а) способ-
ность особи ориентироваться в регуляции метаболизма 
in vivo, сочетано регулировать функцию одновременно 
всего сообщества клеток in vivo на трёх разных уров-
нях относительного биологического «совершенства» 
[10]. Это относится к аутокринной регуляции каждой 
из клеток; ко всем паракринно регулируемым сообще-
ствам клеток, органам, системам органов; к организму 
в целом [11], in vivo и всегда сопутствующей человеку 
микробиоте [12]. Реализация когнитивной функции — 
это умение оптимально позиционировать себя во внеш-
ней среде, в пространстве и окружении иных особей, в 
условиях, часто меняющихся, жёстких, далеко не всег-
да позитивных, воздействий факторов внешней среды. 
Это относится и к представлениям о физиологии ор-
ганизма, которая является оптимальным сочетанием 
доминирующей многоклеточной системы и локальной 
бактериальной экосистемы факультативных анаэробов 
толстого кишечника [13].

активации реакции трансцитоза является увеличение 
гидродинамического давления в дистальном отделе 
артериального русла, в прекапиллярных артериолах 
мышечного типа. Для этого необходимо повысить АД 
в проксимальном отделе артериального русла. И если 
у пациента в плазме крови длительно повышено со-
держание C-реактивного белка (мономера или пента-
мера), ему всегда сопутствует повышение АД; более 
часто это происходит в пределах физиологичных ве-
личин АД, но длительно и постоянно. За этим следует 
нарушение биологической функции эндоэкологии и 
медленное формирование эссенциальной, метаболи-
ческой артериальной гипертонии (АГ).

Биологическую функцию адаптации реализуют: 
1) биологическая реакция стресса; 2) реакция ком-
пенсации; 3) биологическая реакция компенсатор-
ной противовоспалительной защиты и 4) реакция 
врождённого и приобретенного иммунитета. Биоло-
гическая реакция стресса в филогенезе ранняя; она 
реализована ещё на аутокринном уровне (в клетках) 
путём синтеза семейства белков-шаперонов [7]. Ша-
пероны — белки теплового шока «скрепки»; синтези-
рует их каждая из клеток в реализации биологической 
реакции стресса с целью сохранить функциональную 
конформацию (третичную и четвертичную структу-
ру) наиболее функционально важных белков путём 
физико-химического взаимодействия их с белками-
шаперонами [8].

Биологические реакции компенсации in vivo 
многообразны и реализованы как на уровне клеток, 
так паракринно регулируемых сообществ клеток и 
организма. В реализации биологической функции 
адаптации задействован и синдром компенсаторной 
противовоспалительной защиты; он контролирует in 
vivo соответствие биологической реакции воспаления 
действию инициирующих факторов — эндогенных 
флогогенов или экзогенных патогенов.

После каждой биологической реакции стресса, да-
же эмоционального, в межклеточной среде длитель-
но остается шлейф белков-шаперонов, в том числе и 
большой мол. массы (65—130 кДа). Клетки рыхлой 
соединительной ткани (РСТ) in vivo утилизируют 
белки-шапероны путём реализации биологической 
реакции воспаления; это — функция оседлых, рези-
дентных макрофагов. За каждым эпизодом даже эмо-
ционального стресса следует биологическая реакция 
воспаления: а) синтез семейства белков-шаперонов; 
б) сбор, удаление их из межклеточной среды и в) ути-
лизация в интиме артерий эластического типа путём 
реализации реакции воспаления. В силу этого даже 
эмоциональную АГ всегда сопровождают биологиче-
ские реакции АД и воспаления.

Функционально интима артерий — единый пул 
сбора и утилизации in vivo многочисленных эндоген-
ных флогогенов, экзогенных инфекционных патоге-
нов и разного рода ксенобиотиков, чужеродных для 
живых организмов химических веществ, которые при 
лечении могут оказаться в крови; интима реализует 
утилизацию — заключительный этап обобщенной 
биологической функции эндоэкологии, реакции вос-
паления. Биологическая функция эндоэкологии, реак-
ция воспаления протекает in vivo ежеминутно, еже-
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Когнитивная биологическая функция, мы полагаем, 
— это сочетанная, единая, нервно-гуморальная вегета-
тивная регуляция метаболизма на третьем уровне от-
носительного биологического совершенства, на уров-
не организма при: а) сочетанной функции всех органов 
[14] и систем; б) динамичном формировании единения 
метаболизма in vivo с в) изменениями условий внеш-
ней среды [15]. По каким бы параметрам, сколь быстро 
не происходили бы воздействия факторов внешней 
среды, когнитивная биологическая функция подкор-
ковых образований головного мозга призвана форми-
ровать оптимальные изменения метаболизма [16]. На 
ступенях филогенеза несовершенство когнитивной 
биологической функции формировало, порой, столь 
несовершенные условия in vivo, в том числе и для 
предков вида Homo sapiens, что большинство членов 
популяции просто погибали [17].

Нарушения когнитивной функции при формиро-
вании метаболических пандемий, патогенетически 
тесно связанных между собой, включает патологию 
биологических функций, функцию трофологии, го-
меостаза, биологические функции эндоэкологии и 
адаптации. В формировании патологии и локальных 
нарушений функции ПС, тканей и органов in vivo за-
действован, в частности, ограниченный в числе кле-
ток пул, независимых от действия инсулина висце-
ральных жировых клеток сальника и неограниченный 
в отношении числа клеток пул инсулинозависимых 
подкожных адипоцитов [18].

В психологии словом «когниция» обозначают спо-
собность к обретению знаний и их реализации, вос-
приятию, мышлению, речи, сознания и памяти [19]. 
Термином «когнитивные навыки, когнитивная спо-
собность» характеризуют обычно индивидуальные 
возможности, реализуя которые человек воспринима-
ет знания, информацию оптимально, быстро и резуль-
тативно их реализует. Вместе с тем на ступенях фило-
генеза, действие лептина, адипонекина и ацетил-КоА 
[20], конгнитивная биологическая функция всё-таки 
не сформировала in vivo систему [21], которая по ме-
ханизму обратной связи информировала бы подкорко-
вые ядра гипоталамической области головного мозга: 
физиологичный приём пищи завершён; дальнейшая 
трапеза нежелательна, она афизиологична [22].

Единение патогенезе атеросклероза, нарушений 
биологических функций трофологии и эндоэкологии. 
Этиологические факторы атеросклероза, которые 
сформировались на ранних ступенях филогенеза: 1) 
олеиновая МЖК в химических реакциях значительно 
более активна, чем пальмитиновая [23]; 2) при жизни в 
океанах все животные были плотоядными (рыбоядны-
ми). После отступления океана, вынужденной жизни 
на суше в течение миллионов лет адаптация к новым 
условиям существования вынудила вид Homo sapiens 
стать травоядным [24]; 3) инсулин биологически при-
зван обеспечить субстратами для наработки энергии 
биологическую функцию локомоции, обеспечить ор-
ганизм энергией (АТФ) при сочетанном использова-
нии двух субстратов — ЖК и глюкозы. Инсулин экс-
прессирует превращение синтезированной эндогенно 
из глюкозы C16: 0 пальмитиновой НЖК в ῳ-9 C18: 
1 олеиновую мононенасыщенную ЖК (МЖК). Экс-

прессия инсулина повысила кинетические параметры 
in vivo [25]; 4) одновременно поздний в филогенезе 
инсулин не может инициировать превращение in vivo 
всей экзогенной пальмитиновой НЖК мясной (плото-
ядной пищи) в олеиновую МЖК. При действии инсу-
лина у травоядных видов in vivo реализован олеино-
вый вариант метаболизма ЖК; при поедании мясной 
пищи — пальмитиновый вариант метаболизма ЖК; 
5) при жизни в океане все животные синтезировали 
биологически активные медиаторы — эйкозаноиды 
из рыбьего жира, из ῳ -3 C20: 5 эйкозапентаеновой 
НЖК [26]. На суше синтеза ПНДК не было.

Патогенетическим фактором атеросклероза наи-
более часто служит афизиологично высокое поедание 
травоядными в филогенезе Homo sapiens плотоядной 
(мясной) пищи. Это формирует: а) алиментарный де-
фицит ПНЖК [27] по причине блокады биодоступ-
ности её и поглощения клетками в форме поли-ЭХС, 
активирует биологическую реакцию компенсации и 
синтез in vivo афизиологичных эйкозаноидов, нару-
шая регуляцию in vivo многих сторон метаболизма 
[28]; б) поздний в филогенезе инсулин не может пре-
вратить экзогенную пальмитиновую НЖК в олеино-
вую МЖК; при этом in vivo формируется пальмити-
новый вариант метаболизма ЖК и нарушено снабже-
ние всех клеток энергией, по сравнению с олеиновым 
вариантом; содержание в мясе пальмитиновой НЖК 
в несколько раз выше, чем в рыбе [29]; в) при иниции-
рованном инсулином векторном переносе олеиновой 
МЖК в форме олеиновых ТГ в составе олеиновых 
апоE/B-100 ЛПОНП, ЛП низкой плотности не образу-
ются; лигандные олеиновые ЛПОНП сразу поглоща-
ют зависимые от инсулина клетки путем апоE/B-100-
эндоцитоза; г) поздний в филогенезе апоE/B-100 пе-
ренос ЖК не может переносить пальмитиновую НЖК 
в форме пальмитиновых ТГ в составе пальмитиновых 
ЛПОНП; блокада формируется на этапе образования 
безлигандных, пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП. Ре-
цепторно поглощать безлигандные ЛПНП клетки не 
могут; все они становятся в крови большими эндоген-
ными флогогенами, формируя ретенционную ГЛП и 
высокий уровень ХС-ЛПНП [30].

Структурные формулы ЖК — субстратов и синтезированных 
из них высокоактивных простагландинов ПГЕ3, менее актив-
ные ПГЕ2 и в полной мере афизиологичные ПГЕ1.
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Повышение ХС-ЛПНП происходит за счёт увели-
чения содержания неэтерифицированного ХС в поляр-
ном монослое пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП. Они 
блокируют поглощение клетками ПНЖК в составе 
физиологичных линолевых и линоленовых ЛПНП в 
форме поли-ЭХС путем апоB-100-эндоцитоза. Вместо 
высокоэффективного олеинового варианта наработки 
клетками энергии блокада действия инсулина форми-
рует неоптимальный пальмитиновый вариант метабо-
лизма ЖК; характеризует его постоянный дефицит in 
vivo энергии в форме АТФ.

Атеросклероз, алиментарный дефицит в клетках 
ПНЖК и компенсаторный синтез афизиологичных 
эйкозаноидов. Биологически активными компонен-
тами рыбьего жира, субстратами синтеза ранних в 
филогенезе гуморальных медиаторов эйкозаноидов у 
человека являются эйкозапентаеновая и докозагексае-
новая ПНЖК; только их, а не все ῳ-3 ЖК, «величают» 
— Омега-3 [31, 32]. Концентрация в плазме крови до-
козагексаеновой НЖК в несколько раз больше, чем эй-
козпентаеновой; первая из них — это форма ПНЖК, в 
которой ПНЖК депонированы в составе ФЛ мембран 
внутриклеточных органелл. Биологически активным 
предшественником синтеза эйкозаноидов группы 3 (3 
ДС в молекуле эйкозаноида) является только ῳ-3 C20: 
5 эйкозапентаеновая ПНЖК; по-гречески эйкоза — 
«двадцать» (см.рисунок).

Когда животные оказались на суше и эйкозапентае-
новой ПНЖК не было, клетки начали синтез менее ак-
тивных эйкозаноидов второй группы из такого физио-
логичного предшественника, как ῳ-6 С20: 4 арахидо-
новая ПНЖК. Из C20: 5 ПНЖК клетки ещё в океане 
начали синтез ранних в филогенезе высокоактивных 
простагландинов, простациклинов, тромбоксанов, 
лейкотриенов 3-й группы; в молекуле эйкозаноидов 
они имеют 3 ДС. При жизни на суше животные стали 
синтезировать менее активные гуморальные медиа-
торы из C20: 4 арахидоновой ПНЖК; в молекуле эти 
эйкозаноиды имеют 2 ДС. И если при атеросклерозе, 
при дефиците в клетках как C20: 5 эйкозапентаеновой, 
так и C20: 4 арахидоновой ПНЖК, клетки в порядке 
компенсации синтезируют эйкозаноиды не из ПНЖК, 
а из эндогенно синтезированной C20: 3 дигомо-γ-
линоленовой ННЖК, из мидовой ННЖК; афизиоло-
гичные, эти эйкозаноиды имеют в молекуле 1 ДС.

Синтез при атеросклерозе афизиологичных эйко-
заноидов 1-й группы — причина нарушения in vivo 
многих сторон метаболизма: а) афизиологичная роль 
простациклинов 1-й группы в регуляции биологиче-
ских реакций эндотелийзависимой вазодилатации, в 
нарушении кровотока в дистальном отделе артери-
ального русла, дисфункция биологической реакции 
метаболизм ↔ микроциркуляция — всё это форми-
рует условиях для метаболической АД; б) отсутствие 
ПНЖК в структуре аминофосфолипидов становится 
причиной изменения функции всех интегральных 
протеинов плазматической мембраны клеток, вклю-
чая глюкозные транспортеры, клеточную помпу — 
Na+,K+ АТФ-азу, функцию рецепторов, ацилтранфераз 
и биологической реакции эндо-экзоцитоза (трансци-
тоза) [33]; в) синтез из эндогенных предшественни-
ков тромбоксанов 1-й группы вместо ингибирования 

in vivo активирует адгезию всех клеток, в том числе и 
тромбоцитов [34, 35]; г) синтез афизиологичных лей-
котриенов 1-й группы служит условием активации 
синтеза преимущественно провоспалительных цито-
кинов, которые усиливают in vivo биологическую ре-
акцию воспаления [36], инициируя нарушение биоло-
гической реакции метаболизм ↔ микроциркуляция.

Атероматоз — нарушение биологической функ-
ции эндоэкологии, сбора из кровотока, утилизации 
пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП в интиме артерий. 
Этиологические факторами атероматоза: а) поздний в 
филогенезе пул сбора и утилизации больших эндоген-
ных флогогенов (экзогенных патогенов) из кровотока 
при реализации биологической функции эндоэкологии 
локализовался сразу за монослоем эндотелия, в инти-
ме артерий эластического типа [37]; б) когда в интиме 
артерий, в пуле сбора скапливается большое количе-
ство эндогенных флогогенов, утилизацию их осущест-
вляют не ограниченное число полифункциональных 
оседлых макрофагов РСТ in situ, а многочисленные 
рекруты — моноциты гематогенного происхождения 
[38]; в) у моноцитов костного мозга, в отличие от ре-
зидентных макрофагов, в малой мере экспрессирована 
кислая гидролаза поли-ЭХС [39].

Атероматозные массы интимы артерий эластиче-
ского типа — это частично катаболизированные фи-
зиологичные ω-3, ω-6 и афизиологичные ω-9 ННЖК в 
форме неполярных поли-ЭХС. Это те ПНЖК, которые 
из крови физиологично не смогли поглотить клетки в 
форме поли-ЭХС в составе линолевых и линоленовых 
ЛПНП путём апоB-100-эндоцитоза. Чем более выра-
жен в клетках дефицит ПНЖК и синтез физиологич-
ных эйкозаноидов, тем в более выражен атероматоз в 
интиме филогентически поздних артериол эластиче-
ского и смешанного типа в проксимальном отделе ар-
териального русла. Таким образом: а) атеросклероз — 
нарушение биологической функции трофологии, био-
логической реакции экзотрофии, патология переноса в 
составе ЛП и метаболизма ПНЖК и НЖК; б) атеро-
матоз — это афизиологичная реализация компенсатор-
ной функции эндоэкологии, биологической реакции 
воспаления в пуле сбора и утилизации пальмитиновых 
ЛПОНП→ЛПНП из локального пула внутрисосуди-
стой среды в интиме артерий эластического типа.

Инсулин призван обеспечить субстратами для на-
работки энергии все клетки, которые реализуют био-
логическую функцию локомоции. In vivo на ступенях 
филогенеза, последовательно сформировались систе-
мы переноса к клеткам ЖК в неполярных ТГ:

а) у плотоядных при животной пище это: 
энтероциты → апоE/B-48 ХМ → лимфоток, 
кровоток→гепатоциты→ апоB-100 ЛПОНП → апоB-
100 ЛПНП → апоB-100-рецепторный эндоцитоз; б) у 
травоядных животных, при растительной пище, при 
эндогенном синтезе олеиновой МЖК и действии ин-
сулина, перенос много короче: гепатоциты → лиганд-
ные олеиновые ЛПОНП — апоE/B-100-эндоцитоз 
инсулинозависимыми клетками; у травоядных жи-
вотных при доминировании травоядной и рыбоядной 
пищи, в крови олеиновые ЛПНП не образуются; в) у 
травоядных животных при мясной пище и высоком 
содержании экзогенной пальмитиновой НЖК инсу-
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лин не может превратить её в олеиновую МЖК; при 
переносе формируется много безлигандных, пальми-
тиновых ЛПНП→ЛПНП; клетки их не поглощают и 
они «замусоривают» внутрисосудистый пул межкле-
точной среды, формируя ГЛП.

Если сопоставить варианты переноса ЖК в фило-
генезе у плотоядных животных, у травоядных видов 
при травоядном питании и у травоядных при мясной 
пище получается следующее:

энтероциты → ХМ → гепатоциты → ЛПОНП → 
ЛПНП → апоB-100-эндоцитоз;

гепатоциты — ЛПОНП → апоE/B-100 и
гепатоциты — пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП 

→ блокада апоB-100
эндоцитоза → ГЛП → повышение ТГ и ХС-

ЛПНП.
При таком рассмотрении становятся понятными 

все этапы формирования ГЛП при нарушении био-
логической функции трофологии. Можно наглядно 
видеть, почему сформированная инсулином система 
переноса олеиновой НЖК в олеиновых ЛПОНП не 
может переносить пальмитиновые ЛПОНП.

Это позволяет понять, что у травоядных живот-
ных при синтезе из глюкозы в гепатоцитах преиму-
щественно олеиновой МЖК, олеиновых ТГ и олеи-
новых ЛПОНП в кровотоке физиологично образуется 
минимальное количество пальмитиновых ЛПНП и 
низок ХС-ЛПНП. Чем больше травоядный в филоге-
незе Homo sapiens поедает мясную пищу, тем выше 
содержание в крови пальмитиновых ТГ, пальмити-
новых ЛПОНП и афизиологичных ЛПОНП→ЛПНП. 
Основной причиной повышения ХС-ЛПНП является 
поедание избыточного, афизиологичного количества 
мясной пищи, избыток пальмитиновой НЖК [24].

Пальмитиновые безлигандные ЛПОНП→ЛПНП, ко-
торые не могут поглотить клетки путём инсулинозави-
симого апоE/B-100-эндоцитоза, становятся субстратом 
атероматоза в интиме [40]. Именно пальмитиновые афи-
зиологичные ЛПОНП→ЛПНП объединяют патогенеза 
атеросклероза и атероматоза [41, 42]. При реализации 
атеросклероза как афизиологичного процесса образу-
ются пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП: при атерома-
тозе же происходит удаление безлигандных пальмити-
новых ЛП из кровотока; к сожалению, проходит это не 
совсем физиологично [43] или совсем не физиологично 
[44]. Именно пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП индуци-
руют атероматоз в интиме артерий эластического типа 
[45]. Избыток в пище пальмитиновой НЖК — основная 
причина липоидоза во всех инсулинозависимых клеток: 
скелетные миоциты, кардиомиоциты, перипортальные 
гепатоциты, макрофаги Купфера и β-клетки островков 
поджелудочной железы.

Филогенез и биологические основы первичной про-
филактики атеросклероза и атероматоза. Решаю-
щим условием эволюции, превращения плотоядные 
→ травоядные животные стало биологическое дей-
ствие инсулина. Это экспрессия на ступенях фило-
генеза синтеза вначале инсулиноподобного фактора 
роста, позже глюкагона и в финале — гуморального 
медиатора инсулина. И если в филогенезе до инсу-
лина каждая из клеток из ацетил-КоА синтезировала 
только пальмитиновую НЖК, при действии инсулина 

синтез ЖК продлён на две биохимические реакции, 
на ацетил-КоА — C16: 0 пальмитиновая НЖК → C18: 
0 стеариновая НЖК → ω-9 C18: 1 олеиновая МЖК. 
Так, на суше сформировались травоядные животные; 
травоядным, точнее плодоядным, при жизни на суше 
стал бывший в океане плотоядным Homo sapiens.

Инсулин инициировал образование in vivo функ-
ционально новых клеток. Ими стали: 1) поперечно-
полосатые миоциты; 2) синцитий кардиомиоцитов; 
3) пул подкожных адипоцитов; 4) перипортальные 
гепатоциты и 5) оседлые макрофаги печени — клетки 
Купфера и 6) β-клетки островков Лангерганса подже-
лудочной железы. Поскольку отправной точкой пере-
носа in vivo ЖК у травоядных животных стали не эн-
тероциты, а гепатоциты, инсулин сформировал позд-
ний в филогенезе, самый короткий, векторный путь 
переноса, преимущественно олеиновой МЖК в форме 
олеиновых ТГ в составе олеиновых ЛПОНП. Гепато-
циты → олеиновые ЛПОНП → липолиз и лигандные 
олеиновые ЛПОНП → апоE/B-100-эндоцитоз без об-
разования олеиновых ЛПНП. В крови накапливаются 
только пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП; в них-то и 
повышается ХС-ЛПНП.

Нежелание пациентов поедать рыбную пищу афи-
зиологично [46]. Миллионами лет при жизни в океа-
нах прародители человека были плотоядными. В на-
следство от этого периода человеку досталось то, что: 
а) каждая животная клетка из ацетил-КоА синтезирует 
только пальмитиновую НЖК; б) биологические функ-
ции и реакции in vivo регулируют высокоактивные гу-
моральные медиаторы, которые клетки синтезируют 
из экзогенных, эссенциальных ПНЖК [47], из компо-
нентов рыбьего жира; в) многие травоядные животные 
вскармливают новорождённых плотоядной пищей — 
материнским молоком. Жиры молока — это пальмити-
новый, насыщенный, животный жир; называем мы его 
(без оснований) сливочным маслом. И, не имея основа-
ний, врачи рекомендуют в пищу животное пальмити-
новое сливочное масло и препятствуют потреблению 
пациентами растительного, олеинового пальмового 
масла [48]. С позиций профилактики атеросклероза, 
атероматоза растительные масла лучше любого живот-
ного жира, в том числе и сливочного масла [49].

Отказ от поедания рыбы, алиментарный дефицит 
в пище эссенциальных эйкозапентаеновой и докоза-
генксаеновой ПНЖК неотвратимо приведет к атеро-
склерозу; атероматоз при этом будет менее выражен 
[50]. Можно обоснованно полгать, что in vivo атеро-
склероз формируется в крови зависимо от дефицита 
в клетках ω-3 ПНЖК. Атероматоз же в интиме арте-
рий in vivo происходит параллельно избытку в пище 
травоядных животных мяса с высоким содержанием 
пальмитиновой НЖК, спирта ХС в пальмитиновых 
ЛПОНП→ЛПНП (ХС-ЛПНП).

Экзогенная гиперхолестеринемия в эксперимен-
тах С.С. Халатова и Н.Н. Аничкова — частный слу-
чай общебиологической закономерности: травоядное 
животное — кролик, избыток плотоядной пищи — 
экзогенный спирт ХС. Воспроизвести же на модели 
экзогенной гиперхолестеринемии атероматоз аорты 
у плотоядных крыс по-прежнему не получается [51]. 
При каждом злоупотреблении травоядным челове-
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ком (животными) плотоядной пищей формируется 
locus minoris resistentia. Пальмитиновые апоE/B-100 
ЛПОНП очень медленно формируют лиганд; в крови 
ретенционно накапливаются безлигандные, пальми-
тиновые ЛПОНП→ЛПНП; они-то и повышают со-
держание ХС-ЛПНП.

Безлигандные пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП, 
которые не поглощают клетки, эндотелий прокси-
мального отдела артериального русла реализует 
биологическую реакцию трансцитоза и переносят 
все их в пул сбора и утилизации больших эндоген-
ных флогогенов в интиме артерий. Поскольку ути-
лизацию пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП в интиме 
осуществляют не полифункциональные оседлые ма-
крофаги интимы, а функционально зауженные моно-
циты гематогенного происхождения при реализации 
биологической реакции воспаления, формируется 
атероматоз интимы [52, 53]. Олеиновая МЖК пре-
дотвращает действие избытка пальмитиновой НЖК, 
нарушение функции митохондрий при синдроме 
ИР. Показано также, что и C16: 1 пальмитолеиновая 
МЖК может оказать влияние на функцию оседлых 
макрофагов [54].

Физико-химические свойства олеиновой МЖК, 
олеиновых ТГ, одноимённых ЛПОНП существен-
но отличаются от параметров пальмитиновой НЖК, 
пальмитиновых ТГ и пальмитиновых ЛПОНП [55]. 
Этиологические факторы атеросклероза: а) избыточ-
ное, афизиологичное потребление травоядным видом 
Homo sapiens плотоядной (животной) пищи и б) бо-
лее низкие параметры участия C16: 0 пальмитиновой 
НЖК во всех биохимических реакциях in vivo, по 
сравнению с высокими параметрами, которыми обла-
дает С18: 1 олеиновая МЖК.

Атероматоз — катаболизм (утилизация) in vivo тех 
ПНЖК, которые из крови не смогли поглотить клетки 
в составе пальмитиновых ЛПНП; это ПНЖК в непо-
лярной форме поли-ЭХС. Сбор и утилизация ПНЖК 
в составе ЛПНП проходит в интиме артерий; только 
частичный катаболизм поли-ЭХС при действии моно-
цитов гематогенного происхождения [56] формирует 
атероматозные отложения липидов (бляшки), стено-
зирование артерий эластического типа, с клинической 
картиной ИБС и ишемии мозга. Если одновременно с 
высоким уровнем ХС-ЛПНП в плазме крови повыше-
но содержание ТГ, в интиме артерий одновременно 
происходит формирование и атеротромбоза; для него 
характерно образование «мягких» бляшек, которые 
содержат много ТГ и подвержены разрыву наиболее 
часто.

Мы ничего не сказали относительно таких этио-
логических факторов атеросклероза и атероматоза, 
как врождённые нарушения метаболизма, семейные 
формы ГЛП [57], патология изоформ апоЕ и форми-
рование ГЛП фенотипа III [58, 59]. При разных по 
этиологии нарушениях первичной структуры апо-
белков формируется низкая аффинность связывания 
ими неполярных липидов. Нарушение активности 
гидролаз и эстераз эфиров спиртов глицерина и ХС, 
блокада переноса пальмитиновой НЖК через вну-
треннюю мембрану митохондрий способствует фор-
мированию атеросклероза. И в этих неблагоприятных 

для метаболизма ситуациях соблюдение оптимальной 
диеты — наиболее эффективный способ предотвра-
тить осложнения атероматоза и атероматоза артерий 
эластического типа в проксимальном отделе артери-
ального русла, формирования АГ, острого коронарно-
го синдрома и ишемических нарушений кровообра-
щения мозга. В филогенезе иного нам не дано; важно 
помнить — Homo sapiens в филогенезе травоядный.
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