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Контринсулярное действие избытка в пище пальмитиновой жирной кислоты (ЖК) реализовано при: а) формировании in vivo 
пальмитинового варианта метаболизма ЖК с дефицитом субстрата для синтеза АТФ и постоянным недостатком энергии 
для выполнения биологических функций; б) компенсаторной активации биологической функции адаптации, биологической ре-
акции компенсации. Активация катехоламинами гормонозависимой липазы в висцеральных жировых клетках сальника, дей-
ствие которой не блокирует инсулин, повышает в плазме крови содержание неэтерифицированных жирных кислот (НЭЖК). 
Пока в плазме крови повышен уровень НЭЖК, клетки филогенетически обоснованно останавливают поглощение глюкозы с 
развитием гипергликемии и гипертриглицеридемии – синдрома резистентности к инсулину. Повышение содержания тригли-
церидов (ТГ) (спирта глицерина) всегда повысит холестерин липопротеинов низкой плотности (ХС-ЛПНП); самые высокие 
цифры ХС концентрацию в крови ТГ не повышают. Все ТГ молока позиционно являются пальмитиновыми, все ТГ пальмового 
масла – олеиновыми. Избыток в тонком кишечнике пальмитиновых НЭЖК при гидролизе олеиновых ТГ понижает биодо-
ступность и поглощение энтероцитами ионов Са++ и Mg++. Этого не бывает при гидролизе в кишечнике пальмитиновых ТГ 
материнского молока, поскольку все освобожденные НЭЖК олеиновые. Позиция ЖК в составе ТГ – функциональная характе-
ристика субстрата при действии позиционно специфичных липаз во всех биологических средах.
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The counter-insulin effect of surplus of palmitic fatty acid in food is implemented under: a) formation in vivo of palmitic type of fatty 
acids metabolism with deficiency of substrate for ATP synthesis and permanent shortage of energy for accomplishment of biologic 
functions; b) compensatory activation of biologic function of adaptation, biologic reaction of compensation. The activation with 
catecholamines in visceral fatty cells of gland the hormone-dependent lipase which is not blocking insulin, increases content 
of unesterified fatty acids in blood plasma. Until in blood plasma  the level of unesterified fatty acids is increased the cells 
phylogenetically justified stop absorption of glucose  along with development of hyperglycemia and hypertriglyceridemia - insulin 
resistance syndrome. Thew increasing of content of triglycerides (alcohol glycerin) always increases cholesterol - low density 
lipoproteins; the highest numbers of cholesterol result in no increasing of triglycerides concentration in blood. All triglycerides of 
milk positionally are palmitic ones and all triglycerides of palm oil are oleic ones. The surplus of palmitic unesterified fatty acids 
in small intestine under hydrolysis of oleic triglycerides decreases bio-availability and absorption of ions of Ca++ and Mg++ by 
enterocytes. This occurrence is absent  in case of hydrolysis of palmitic triglycerides of maternal milk in intestine since all released 
unesterified fatty acids are oleic ones. The position of fatty acids in the composition of triglycerides is a functional characteristic 
of substrate under impact of positionally specific lipases in all biologic mediums.
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Согласно филогенетической теории общей био-
логии биологическими функциями, реализованными 
in vivo на разных ступенях филогенеза, являются: 1) 
функция трофологии, питания; 2) гомеостаза; 3) эн-
доэкологии; 4) адаптации; 5) продолжения вида; 6) ло-
комоции и 7) когнитивная, функция интеллекта. Био-
логическую функцию эндоэкологии мы характеризуем 
так: в едином пуле межклеточной среды, как и во всех 
локальных пулах, всегда должно быть «чисто». «Чисто-
та» – отсутствие в плазме крови и едином пуле межкле-
точной среды катаболитов малой молекулярной массы  
(˂ 70 кДа) и эндогенных флогогенов (инициаторов био-
логической реакции воспаления) большой молекулрной 
массы (˃ 70 кДа, большая молеклярная масса альбуми-
на). Они включают афизиологичные макромолекулы: 
ферменты цитоплазмы при синдроме цитолиза, комплек-
сы антиген–антитело при формировании иммунного от-
вета, тельца апоптоза при запрограммированной гибели 
клеток, микровезикулы [1] и фрагменты клеток, которые 
афизиологично погибают по типу некроза.

Биологическую функцию эндоэкологии реализуют 
in vivo биологические реакции экскреции и воспаления. 
Биологическая реакция экскреции – фильтрация ката-
болитов малой молекулярной массы через базальную 
мембрану гломерул нефрона, выведение их из плазмы 
крови вначале в локальный пул первичной мочи, а далее 
– в пул окончательной мочи и экскреция с мочой. Ес-
ли физиологично профильтровать в клубочках нефрона 
эндогенные флогогены и экзогенные патогены большой 
молекулярной массы возможности нет, их утилизируют 
in situ в тканях оседлые (резидентные) макрофаги при 
реализации биологической реакции воспаления.

Биологические реакции и условия обеспечения клеток 
ЖК субстратами для наработки энергии. В реализации 
биологической функции эндоэкологии, биологической 
реакции воспаления активно, одновременно задейство-
ваны: а) биологическая реакция эндо-, экзо- и транс-
цитоза и опсонизации компонентами комплемента; б) 
эндотелий зависимой вазодилатации; в) гидродинами-
ческого давления в дистальном отделе артериального 
русла, биологическая реакция «метаболизм ↔ микро-
циркуляция»; г) артериального давления в проксималь-
ном отделе артериального русла (на уровне организма); 
д) биологическая реакция врожденного и е) приобретен-
ного иммунитета.

Все физико-химические, биохимические процессы 
реализации биологической реакции воспаления требу-
ют больших затрат энергии, большого количества ма-
кроэргической, аденозинтрифосфорной кислоты (АТФ). 
Нарабатывают АТФ митохондрии в каждой из клеток в 
процессе окисления главным образом жирных кислот 
(ЖК). Физиологичная роль филогенетически позднего 

гуморального медиатора инсулина состоит в том, что-
бы обеспечить все инсулинозависимые клетки необ-
ходимым количеством субстрата – ЖК для наработки 
митохондриями оптимального количества АТФ. ЖК не-
обходимы как субстраты наработки АТФ для реализа-
ции биологических функции гомеостаза, эндоэкологии 
и биологической функции адаптации. Запасены они in 
vivo в цитоплазме ранних в филогенезе висцеральных 
жировых клетках (ВЖК) сальника в форме олеиновых и 
пальмитиновых триглицеридов (ТГ).

Основные этапы снабжения клеток субстратами – 
ЖК для наработки энергии (синтеза АТФ): а) гидролиз 
экзогенных липидов в желудочно-кишечном тракте 
при действии панкреатической липазы, всасывание ли-
пидов энтероцитами; перенос их в форме неполярных 
ТГ в составе филогенетически более ранних липопро-
теинов низкой плотности (ЛПНП) и более поздних в 
филогенезе липопротеинов очень низкой плотности 
(ЛПОНП); б) депонирование ЖК в форме ТГ в жи-
ровых клетках in vivo, но не в цитоплазме скелетных 
миоцитов; в) освобождение ЖК из ТГ инсулиннезави-
симых ВЖК и из зависимых от инсулина адипоцитов 
подкожной жировой ткани, выход НЭЖК в кровоток и 
межклеточную среду при действии гормонозависимой 
липазы. В этих условиях физико-химические параме-
тры индивидуальных ТГ, которые запасены в ВЖК, 
становятся основным условием того, будут ли потреб-
ности клеток в реализации биологической функции 
локомоции удовлетворены в полной мере или только 
отчасти с формированием хронического дефицита in 
vivo и низкой наработке митохондриями АТФ. В каком 
количестве при гидролизе ТГ в ВЖК жирные кислоты 
в форме полярных, неэтерифицированных ЖК (НЭЖК) 
могут быть освобождены в кровоток, межклеточную 
среду и каковы кинетические параметры этого процес-
са. Каковы in vivo условия обеспечения клеток субстра-
тами для наработки энергии – синтеза АТФ, таковы и 
параметры реализации биологической реакции воспа-
ления, биологической функции эндоэкологии – «чисто-
ты» межклеточной среды.

В популяции Homo sapiens нередко происходит фор-
мирование in vivo эндогенной биологической реакции 
воспаления, которую мы рассматриваем как проявление 
«метаболических пандемий», «болезней цивилизации». 
Активация биологической реакции воспаления in vivo 
происходит при атеросклерозе, эссенциальной (метабо-
лической, по нашему мнению) артериальной гиперто-
нии, ожирении и резистентности к инсулину (ИР), при 
метаболическом синдроме и неалкогольной жировой 
болезни печени. Наиболее часто биологическая реакция 
воспаления in vivo вызвана избыточным содержанием в 
пище такого физиологичного субстрата, как С16:0 паль-
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митиновая насыщенная (не имеет двойных связей (ДС, 
С = С) в цепи НЖК).

Пальмитиновая НЖК – облигатно необходимая ЖК 
в физиологии животных клеток, особенно на ранних 
ступенях филогенеза в водах первого, теплого океана. 
Потребность же в пальмитиновой НЖК на более позд-
них ступенях, через миллионы лет, при температуре 
окружающей среды в океане 4–6oC постепенно стала 
менее значимой. Однако согласно методологическому 
приему биологической преемственности с ранних сту-
пеней филогенеза и до настоящего времени каждая из 
животных клеток, из ацетата, активированного ацета-
та – ацетил-КоА in situ de novo продолжает из глюкозы 
синтезировать пальмитиновую НЖК. При рождении ре-
бенка содержание жировых клеток составляет 13–15% 
массы тела; 45–50% запасенных (депонированных) ЖК 
составляет пальмитиновая НЖК. К возрасту 4–5 мес 
количество жировых клеток увеличивается до 25%. На-
копление ТГ в жировых клетках происходит за счет эте-
рификации НЖК и синтеза их из ЖК и мононенасыщен-
ных ЖК с одной ДС (МЖК) в жировых клетках. В ТГ 
молока всех животных и человека пальмитиновая НЖК 
этерифицирована в sn-2, со вторичной спиртовой груп-
пой трехатомного спирта глицерина. Избыточное содер-
жание в пище пальмитиновой НЖК (˃ 15% количества 
всех ЖК) – причина нарушения биологической функции 
эндоэкологии, гибели клеток и активации биологиче-
ской реакции воспаления [2].

Результат многолетнего избыточного поступления 
с пищей экзогенной пальмитиновой НЖК и эндоген-
ного синтеза ее in situ de novo из экзогенной глюкозы 
в гепатоцитах и адипоцитах – развитие атеросклероза 
и его основного клинического симптома – атеромато-
за интимы артерий эластического и смешанного типа. 
Важно выяснить, как избыточное содержание в пище 
пальмитиновой НЖК реализуется в формировании гепа-
тоцитами пальмитиновых ТГ, избытка физиологичных 
пальмитиновых липопротеинов очень низкой плотности 
(ЛПОНП), как они превращаются в афизиологичные, 
малые, плотные пальмитиновые ЛПНП. Каким образом 
избыточное количество в гепатоцитах пальмитиновых 
ТГ, одноименных ЛПОНП и ЛПНП, инициирует сме-
шанную гиперлипопротеинемию (ГЛП) фенотипа (типа) 
IIб (классификация ВОЗ) с увеличением в плазме кро-
ви содержания спирта холестерина (ХС), ТГ, развитием 
атеросклероза и атероматоза интимы артерий эластиче-
ского типа?

Накопление в жировых клетках олеиновых и паль-
митиновых ТГ и биологические функции эндоэкологии 
и адаптации. Все ЖК, которые поглотили энтероциты 
тонкого кишечника, сформировали, секретировали в 
лимфоток в форме хиломикронов (ХМ), из крови далее 
поглощают только гепатоциты; поглощение ХМ проис-
ходит путем активного апоЕ/В-48 эндоцитоза. ХМ про-
должительное время физиологично циркулируют в лим-
фе: в крови в течение нескольких часов после приема 
пищи происходит развитие физиологичной гиперхило-
микронемии. ХМ, по сути, еще не липопротеины (ЛП); 
это не липидпереносящие макромолекулы, которые 
формированы одним стационарным аполипопротеином 
(апо), как ЛПОНП и ЛПНП. ХМ – ассоциаты из «капель 
ТГ», которые в канальцах эндоплазматической сети в 
энтероцитах сформировал микросомальный белок, пе-
реносящий ТГ (МБТ).

«Капли липидов», комплексы из ТГ покрыты моно-

слоем из полярных фосфатидилхолина (ФХ) и спирта 
холестерина (ХС); в ассоциаты такие «первичные капли» 
ТГ сорбирует апоВ-48. При этом размеры ХМ в десят-
ки раз больше, чем самого большого из ЛП – ЛПОНП. 
«Капли липидов» в лимфотоке в ассоциаты связывает 
филогенетически ранний апобелок апоВ-48; домена-
лиганда апоВ-48 еще не имеет. При такой структуре 
ХМ при электронной микроскопии сходны с тутовыми 
ягодами. После излияния первичных ХМ в кровоток 
через ductusthoracicus с ними ассоциируется специфич-
ный, динамичный белок-вектор апоЕ; при ассоциации с 
апоВ-48 они вместе формируют в ХМ кооперативный 
апоЕ/В-48 лиганд.

Для того чтобы апоВ-48 в ХМ принял функциональ-
но активную конформацию (пространственную форму) 
и вместе с апоЕ в кровотоке сформировал апоЕ/В-48 
лиганд, постгепариновая липопротеинлипаза (ЛПЛ) и 
ее кофактор апоС-II гидролизуют в ХМ часть ТГ. Да-
лее гепатоциты апоЕ/В-48 рецепторами на плазматиче-
ской мембране связывают и, реализуя биологическую 
реакцию эндоцитоза, поглощают лигандные ХМ. Иные 
клетки ХМ не поглощают; при врожденном нарушении 
первичной структуры постгепариновой ЛПЛ, апоС-II и 
развитии ГЛП фенотипа I в крови накапливаются без-
лиганадные ХМ и концентрация ТГ возрастает в десят-
ки раз.

После гидролиза всех эндогенных ТГ внутриклеточ-
ными липазами с освобождением двух неэтерифици-
рованных ЖК из sn-1, sn-3 ТГ и образования sn-2 мо-
ноацилглицерола гепатоциты реализуют оптимизацию 
экзогенных ЖК. Все афизиологичные экзогенные ЖК 
гепатоциты окисляют в органеллах – пероксисомах при 
действии одновременно α-, β- и ω-оксидаз; образования 
АТФ при этом не происходит, но выделяются калории 
тепла. Далее гепатоциты ресинтезируют физиологичные 
ЖК и 2-моноацилглицерол в состав эндогенных ТГ.

Разделение ТГ на пальмитиновые, олеиновые, лино-
левые, линоленовые и стеариновые проведено нами на 
основании того, какая ЖК этерифицирована в sn-2 гли-
церина с вторичной спиртовой группой. Определено это 
тем, что ни панкреатическая липаза в тонком кишечнике, 
ни постгепариновая ЛПЛ в крови, ни печеночная глице-
ролгидролаза не гидролизуют 2-моноацилглицерол и не 
освобождают ЖК из sn-2. Гидролизовать эфирную связь 
с вторичной спиртовой группой можно только в цито-
плазме клеток, после того как клетки активно поглотят 
ТГ в составе ЛПОНП, ЛПНП или ЛПВП. В силу специ-
фичной стерической, пространственной формы индиви-
дуальных ТГ, апоВ-100 раздельно связывает каждый из 
ТГ, секретируя в кровоток олеиновые, пальмитиновые, 
стеариновые, линолевые и линоленовые ЛПОНП [3].

Поздние в филогенезе инсулинозависимые олеиновые 
и пальмитиновые ЛПОНП в ЛПНП не превращаются; их 
поглощают инсулинозависимые клетки в форме лиганд-
ных ЛПОНП путем апоЕ/В-100 векторного переноса и 
эндоцитоза. ЛПОНП переносят олеиновые и пальмити-
новые ТГ, НЖК и МЖК; инсулинозависимые скелетные 
миоциты окисляют ЖК в митохондриях в качестве суб-
страта для наработки АТФ и реализации биологической 
функции локомоции. В линолевых же и линоленовых 
ЛПОНП при действии печеночной глицеролгидролазы 
и кофактора апоС-III, при уменьшении физиологичного 
избыточного количества линолевых и линоленовых ТГ 
апоВ-100 формирует активную конформацию и выстав-
ляет на поверхность ЛПНП апоВ-100 лиганд. Связывая 
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его рецепторами, все клетки активно поглощают ЛПНП 
путем апоВ-100 эндоцитоза. Параметры поглощения 
клетками ЛПОНП во многом определены: индивидуаль-
ными физико-химическими параметрами пальмитино-
выми и олеиновыми ТГ, которые в гепатоцитах связал 
апоВ-100 и тем, как быстро происходит липолиз ТГ при 
действии постгепариновой ЛПЛ в крови и формирова-
ние лигандных ЛПОНП.

Чем больше гепатоциты синтезируют олеиновую 
МЖК, тем более ее этерифицировано в олеиновых ТГ, из 
которых апоВ-100 формирует олеиновые ЛПОНП. Олеи-
новые ТГ в составе олеиновых ЛПОНП это: пальмитоил-
олеил-пальмитат глицерол (ПОП), пальмитоил-олеил-
олеат (ПОО) и олеил-олеил-олеат (ООО), триолеат. 
Пальмитиновые ТГ – это: олеил-пальмитоил-олеат гли-
церол (ОПО), олеил-пальмитоил-пальмитат (ОПП) и 
пальмитоил-пальмитоил-пальмитат (ППП), трипальми-
тат. Если мы расставим индивидуальные ТГ в порядке 
возрастания константы скорости гидролиза их при дей-
ствии постгепариновой ЛПЛ и ее кофактора апоС-II, по-
лучится следующая последовательность:

ППП → ППО → ПОП → ОПП → ООП → ООО.
Этот спектр включает только количественно большие 

индивидуальные ТГ, которые переносят пальмитиновые 
и олеиновые ЛПОНП; в него не включены стеариновые 
ТГ, линолевые и линоленовые ТГ. Используя метод жид-
костной хроматографии и масс спектрометрии, в сы-
воротке крови добровольцев можно определить 40–45 
индивидуальных ТГ. В составе линоленовых ТГ отчасти 
этерифицирована и арахидоновая ПНЖК. Мы полагаем, 
рационально в плане диагностики рассматривать в спек-
тре изоформ ТГ такой методический прием, как сдвиг 
влево и сдвиг вправо. Сдвиг влево, в сторону пальмити-
новых ТГ, происходит при: а) поедании животной пищи, 
говядины и продуктов из жирного коровьего молока, в 
которых высоко содержание пальмитиновой ЖК; оно 
намного превышает физиологичный уровень (15% всех 
ЖК в пище) и б) развитии синдрома ИР, при котором 
основное количество углеводов пищи гепатоциты пре-
вращают в пальмитиновую НЖК, пальмитиновые ТГ и 
одноименные ЛПОНП; превращение же пальмитиновой 
НЖК в олеиновую МЖК при этом не происходит.

В крови преобладают пальмитиновые ЛПОНП, 
формируются длительная постпрандиальная гипер-
ТГ, высокий уровень ХС-ЛПНП и низкие цифры ХС-
ЛПВП. В сыворотке крови высоко содержание апоЕ 
и апрС-III; функционально in vivo сдвиг спектра ин-
дивидуальных ТГ влево нежелателен. Сдвиг вправо, 
с преобладанием олеиновых ТГ, происходит при: а) 
средиземноморской диете, малом содержании в пище 
говядины и жирных молочных продуктов, употребле-
нии в пищу рыбы, морепродуктов и оливкового масла, 
физиологичном потреблении углеводов; б) физиоло-
гичном действии инсулина; в) хорошей физической 
активности, функции локомоции. При этом физиоло-
гичный уровень ТГ сопровождают низкие значения 
ХС-ЛПНП и высокие ХС-ЛПВП, невысокое содержа-
ние в сыворотке крови апоЕ и апоС-III. Заметим, что 
температура плавления ТГ как трипальмитата (ППП) 
составляет 49oC, а ТГ как ООО – -15oC; различие со-
ставляет более 60oC. Следовательно точка плавле-
ния ТГ – физико-химический параметр субстрата; он 
определяет константу скорости гидролиза индивиду-
альных ТГ при действии как панкреатической липазы, 
постгепариновой ЛПЛ, печеночной глицеролгидрола-

зы и гормонозависимой липазы а в жировых клетках 
– в ВЖК и подкожных адипоцитах.

Индивидуальные олеиновые ТГ в пальмовом масле 
и нарушения метаболизма. Особенности пальмового 
масла как компонента пищи во всех странах мира ста-
ли оценивать с середины 80-х годов. Хотя содержание 
С16:0 пальмитиновой НЖК в пальмовом масле состав-
ляет чуть меньше 50%, применение его инициирует 
антитромбогенное действие в экспериментах на живот-
ных. Далее показано, что употребление в пищу пальмо-
вого масла не является фактором, который инициирует 
развитие атеросклероза и атеротромбоза интимы арте-
рий эластического типа. Определено это, полагают, тем, 
что пальмитиновая НЖК в пальмовом масле этерифи-
цирована главным образом с первичными спиртовыми 
группами в sn-1 иsn-3 олеиновых ТГ, в то время как в 
sn-2 всегда этерифицирована олеиновая МЖК с обра-
зованием олеиновых ТГ как ПОП, ПОО и олеил-олеил-
пальмитат ООП.

Можно утверждать, что в пальмовом масле домини-
руют олеиновые ТГ, в каждой молекуле этерифицирова-
на одна, реже две пальмитиновые НЖК. Как и во всех 
растительных маслах, в пальмовом масле доминирует 
ω-6 С18:1 олеиновая МЖК, в нем все-таки преобладают 
олеиновые ТГ; пальмовое масло – это олеиновое масло. 
Однако в нем в 3 раза по сравнению с растениями океана 
повышено содержание пальмитиновой НЖК. В пальмо-
вом масле нет олеиновых ТГ как ООО; они доминируют 
только в оливковом масле. Однако в пальмовом масле 
нет и пальмитиновых ТГ. В «конечных» липидах мате-
ринского молока, да и коровьего тоже, содержание как 
пальмитиновой НЖК, так и олеиновой МЖК прибли-
жается к 30% при отношении пальмитиновая/олеиновая 
ЖК как 1:1. В женском и коровьем молоке содержание 
пальмитиновая/олеиновая ЖК соотносятся тоже как 1:1, 
≈ 30 и 30%, в пальмовом масле содержание обеих ЖК 
выше ≈ 50 и 50%. Различие процентного содержания 
ЖК определено тем, что в ТГ женского молока этерифи-
цированы также ННЖК и ПНЖК; в коровьем же молоке 
– короткоцепочечные С4:0–С10:0 НЖК.

Функционально значимое различие материнского 
молока и пальмового масла заключается в том, что боль-
шинство ТГ в женском молоке пальмитиновые; в паль-
мовом масле все ТГ олеиновые. В женском молоке вся 
пальмитиновая НЖК этерифицирована в sn-2позиции 
ТГ, в то время как в пальмовом масле вся пальмитиновая 
НЖК этерифицирована в sn-1 и sn-3 ТГ. Из этого следу-
ет, что добавление пальмового масла в состав молочных 
смесей для детского питания афизиологично. У всех 
видов и особей основная масса НЖК + МЖК, которые 
клетки поглощают в составе ЛПОНП, это субстраты для 
β-окисления в митохондриях и наработки макроэргиче-
ской АТФ. Это может происходить сразу после еды или 
после депонирования в филогенетически ранних ВЖК 
сальника или поздних в филогенезе подкожных инсули-
нозависимых адипоцитах. Освобождение в межклеточ-
ную среду ЖК в форме НЭЖК из ТГ в ВЖК сальника 
предназначено для реализации шести биологических 
функций; в то время как освобождение депонированных 
НЖК + МЖК в инсулинозависимых подкожных адипо-
цитах предназначено для реализации одной, филогене-
тически поздней биологической функции локомоции.

Homo sapiens употребляет в пищу масла, которые 
получают при отжиме фруктов (оливковое), из злаков 
(кукурузное), из масличных культур (подсолнечное), из 
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НЖК этерифицировано в sn-2. В противоположность 
этому, во внутреннем свином сале в sn-2 этерифициро-
вано более 70% пальмитиновой НЖК. В женском мо-
локе около 60% пальмитиновой НЖК занимает sn-2, в 
тот время как в коровьем молоке – только ≈ 40%. Все 
больше клинические биохимики и липидологи убежда-
ются в том, что позиция ЖК – не менее важный функ-
циональный параметром ТГ, как и сами этерифициро-
ванные ЖК.

Согласно данным Malaysia Palm Oil Broad и данным, 
опубликованным более чем в 200 печатных работах в 
странах мира, пальмовое масло – физиологичный компо-
нент пищи человека [4]. Оно биологично, натурально, не 
содержит транс-форм МЖК, которых столь много обра-
зуется при физико-химической технологии гидрогениза-
ции растительных масел при производстве маргаринов. 
Единственное, что в большой мере отличает пальмовое 
масло от свиного внутреннего жира, – это большое коли-
чество неэтерифицированной пальмитиновой НЖК, ко-
торое освобождается при гидролизе пальмового масла в 
тонком кишечнике при действии панкреатической липа-
зы. Липазы желудка и поджелудочной железы, обладая 
позиционной специфичностью, гидролизуют спиртовые 
связи в sn-1 и в sn-3, но не эфирную связь со вторичной 
спиртовой группой в sn-2. И если при гидролизе в тон-
ком кишечнике ТГ пальмового масла энтероциты в фор-
ме НЭЖК всасывают преимущественно пальмитиновую 
НЖК, при гидролизе ТГ животного, свиного, внутрен-
него жира, энтероциты всасывают преимущественно 
олеиновую МЖК.

Потребление в пищу пальмового масла не увеличи-
вает риск патологии сердечно-сосудистой системы, фор-
мирование атеросклероза и атероматоза [5, 6]. Пальмо-
вое масло достоверно меньше увеличивает содержание 
в плазме крови спирта ХС и ХС-ЛПНП, по сравнению 
со свиным внутренним жиром. Определено это тем, что 
при гидролизе в тонком кишечнике ТГ пальмового мас-
ла, энтероциты полностью всасывают олеиновую МЖК 
из sn-2 как 2-глицеромоноолеат, а вся пальмитиновая 
НЖК (около 50% всех ЖК) в форме НЭЖК, освобожден-
ная из sn-1 и sn-3, остается в тонком кишечнике. Энтеро-
циты всасывают пальмитиновую НЖК в форме НЭЖК 
отдельно и зависимо от разных условий. Поскольку со-
держание в пальмовом масле олеиновой МЖК несколь-
ко больше, чем пальмитиновой НЖК, пальмовое масло 
является олеиновым.

И хотя пальмовое масло содержит менее 50% паль-
митиновой НЖК, оно обладает антитромбогенным дей-
ствием; показано это в клинических наблюдениях, в 
экспериментах in vivo на животных и методами молеку-
лярной биологии in vitro [7]. Подобное действие можно 
объяснить тем, что все ТГ в пальмовом масле олеиновые; 

бобовых растений (соевое, арахисовое), из семян гор-
чичных культур (рапсовое, линолевое масло, canollaoil) 
и из семян льна (льняное, линоленовое масло). Все рас-
тительные масла жидкие; ЖК в составе их ТГ являются 
преимущественно НЖК и ННЖК. Жиры же животного 
происхождения твердые: сливочное масло из молока ко-
ров и свиной жир из ВЖК сальника. Их также можно 
охарактеризовать по составу индивидуальных ТГ; в них 
этерифицированы преимущественно миристиновые ТГ, 
пальмитиновые и стеариновые ТГ, вплоть до афизио-
логичных ТГ как пальмитоил-пальмитоил-пальмитат 
(ППП), трипальмитат, и стеарил-стеарил-стеарат (ССС), 
тристеарат. Это ТГ с высокой температурой плавления 
и низкой скоростью реакций метаболизма. Пальмитино-
вые, стеариновые, да и миристиновые ТГ (миристоил-
миристоил-пальмитолеат) (ММПо) придают жирам 
твердую консистенцию; твердые говяжий, бараний жир, 
жир морских животных. Жидкую фракцию содержит 
гусиный жир, что обусловлено высокой ненасыщенно-
стью (число ДС) ЖК в его составе.

Физико-химические особенности метаболизм in vivo 
олеиновых ТГ пальмового масла. В каждом из ТГ со 
спиртом глицерином этерифицированы три ЖК с одина-
ковыми (разными) физико-химическими параметрами 
(см. рисунок). В отличие от химиков и многих клиниче-
ских биохимиков – липидологов, которые делят ЖК на 
три части: НЖК (не имеют ДС), МЖК (имеют одну ДС) 
и полиеновые ЖК (ПНЖК) с 2–6 ДС, мы делим все ЖК 
на четыре части, выделяя ненасыщенные ЖК (ННЖК) с 
2–3 ДС. При этом ПНЖК содержат 4–6 ДС. Такое разде-
ление происходит на основании того, что: а) ННЖК со-
держат ω-6-ННЖК и ω-3 ННЖК (С18:3 α-линоленовую 
ННЖК), но б) синтезировать из них биологически ак-
тивные эйкозаноиды (простациклины, тромбоксаны и 
лейкотриены) ни приматы, ни человек не могут. Поэто-
му ЖК с 2–3 ДС для приматов и человека являются про-
сто ННЖК, но не ПНЖК. В то же время, крысы, мыши, 
собаки, поглотив с пищей С18:2 линолевую ННЖК, син-
тезируют из нее все более длинноцепочечные и более 
ненасыщенные ННЖК и даже ПНЖК. Среди видов жи-
вотных различия в синтезе, метаболизме, переносе ЖК 
в отдельных классах ЛП in vivo существенны.

Масла растительного происхождения разделяют на 
насыщенные, мононенасыщенные и полиненасыщен-
ные. Согласно этому пальмовое масло, которое мы на-
зываем кокосовым и пьем с кофе, принимая за «сухое 
молоко», насыщено ТГ: 80% ЖК в ТГ составляет С12:0 
лауриновая НЖК, С14:0 миристиновая НЖК, С16:0 
пальмитиновая НЖК при малом количестве МЖК и 
ННЖК; ПНЖК в кокосовом масле нет. Одновременно 
в ТГ оливкового масла со спиртом глицерин этерифи-
цировал более 80% олеиновой МЖК в форме триолеата 
(ООО) и только 10% в нем составляют ННЖК; оливко-
вое – это мононенасыщенное масло. Примерно 70% ЖК 
в ТГ подсолнечного масла составляет С18:2 линолевая 
ННЖК и 12% ННЖК, включая небольшое количество 
С20:0 арахиновой МЖК. Арахидоновую ω-6 С20:4 
ПНЖК ни одно растительное масло не содержит.

В растительных маслах ω-6 С18:1 олеиновая МЖК 
этерифицирована преимущественно в sn-2; в живот-
ных же жирах в sn-2 этерифицирована преимуществен-
но С16:0 пальмитиновая или С18:0 стеариновая НЖК. 
Пальмовое масло и свиное внутреннее сало (лард, сма-
лец) имеют одинаковое отношение НЖК:МЖК:ННЖК. 
В пальмовом масле малое количество пальмитиновой 

sn -1

sn -2

sn -3

Триглицериды: этерификация спиртом глицерином трех ЖК 
в позициях sn-1 и sn-3 с первичными группами (-ОН) и в sn-2 
со вторичной.
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во всех ТГ в sn-2 находится олеиновая МЖК. Гидрофоб-
ные ТГ относительно иного депонированного субстрата 
– гидрофильного гликогена содержат на единицу массы 
в 6 раз больше потенциальной энергии. Это происходит 
при наработке митохондриями АТФ при окислении ЖК 
по сравнению с окислением ацетил-КоА который обра-
зуется из глюкозы.

Панкреатическая липаза, постгепариновая ЛПЛ, пе-
ченочная глицеролгидролаза, гормонзависимая липаза и 
ТГ как субстраты. Гидролиз экзогенных ТГ начинается 
in vivo при действии ко-панкреатических липаз, которые 
активируют липолиз в полости рта и в желудке. В же-
лудке гидролизу липазами подвержены 10–30% экзоген-
ных ЖК. Как правило, липазы гидролизуют ЖК из sn-3 
cобразованием 1,2-диацилглицерола и НЭЖК. Кислая 
среда желудочного содержимого в реакции изомериза-
ции активирует превращение 1,2-диацилглицерола в 1,3-
диацилглицерол. Последний энтероциты 12-перстной 
кишки поглощают (всасывают) столь же активно, как 
и НЭЖК. Уже в 12-перстной кишке все ТГ подверже-
ны гидролизу при действии панкреатической липазы и 
желчных кислот – эндогенных, активных детергентов. 
Липазы желудочно-кишечного тракта гидролизует ЖК 
из sn-1, (панкреатическая липаза) и из sn-3 (желудочная 
липаза) с образованием 2-моноацилглицерола и двух 
НЭЖК.

НЭЖК, которые всосали энтероциты, они реэте-
рифицируют во вновь образуемые ТГ. Основу этих ТГ 
составляет 2-моноацилглицерол и те ЖК, которые бы-
ли этерифицированы в sn-1 и sn-3 экзогенных ТГ. При 
этом короткоцепочечные ЖК этерификации в ТГ не 
подлежат; они спонтанно, путем пассивной диффузии 
оказываются в сосудистом русле. Часть из них в белках-
переносчиках не нуждаются; часть НЭЖК со средней 
длиной ацильной цепи (С10–С12) в плазме крови связы-
вает альбумин. Сразу после синтеза ТГ in situ de novo в 
канальцах эндоплазматического ретикулина (эндоплаз-
матической сети) микросомальный белок, переносящий 
триглицериды (МБТ), формирует из них первичные 
структуры, которые схожи с липидными каплями ТГ в 
цитозоле клеток; они покрыты монослоем из полярного 
ФХ и спирта ХС.

Из канальцев эндоплазматической сети первично 
структурированные ТГ гепатоциты освобождают в лим-
фатические пути. Для них эндоплазматическая сеть эн-
тероцитов является и функциональным, и структурным 
началом переноса ЖК в форме ТГ, в составе ХМ в лимфе 
и далее – в крови у всех видов животных. Активно ХМ 
поглощают только гепатоциты. Энтероциты не этерифи-
цируют в ТГ экзогенные ЖК с длиной ацильной цепи 
меньше С12:0 лауриновой НЖК. В крови первичные 
структуры из ТГ, образованные МБТ в энтероцитах, в 
лимфотоке связывает филогенетически ранний апоВ-48, 
формируя агрегаты в форме ягод тутовника (шелкови-
цы) или малины.

Все ресинтезированные в энтероцитах ТГ мы име-
нуем согласно той ЖК, которая этерифицирована в sn-2 
cо вторичной спиртовой группой глицерина. В плаз-
ме крови в биологической реакции экзотрофии (после 
еды) более 93% – это ресинтезированные в энтероцитах 
экзогенные ТГ. Постгепариновая ЛПЛ при низком со-
держании в крови ЛПОНП, при отсутствии субстрата 
липолиза локализована на плазматической мембране в 
ассоциации с гидрофобными цепями гликокаликса. В 
условиях гиперлипопротеинемии (ГЛП) гепарин осво-

бождает постгепариновую ЛПЛ; фермент оказывается 
на поверхности ХМ в ассоциации с апоС-II. В секрети-
рованных энтероцитами ХМ филогенетически ранний 
апоВ-48 специфичного домена-лиганда еще не имеет; 
поэтому при выходе в кровь апоВ-48 ассоциируется с 
филогенетически ранним апоЕ. Вместе они формируют 
кооперативный апоЕ/В-48-лиганд, и все секретирован-
ные ХМ становятся прелигандными; лиганда на поверх-
ности ХМ они еще не сформировали.

При циркуляции в крови в функциональном комплексе 
ХМ + ЛПЛ + апоС-II происходит гидролиз неполярных ТГ 
с освобождением НЭЖК из sn-1 и образованием полярно-
го 2,3-диацилглицерида. Став полярными, обе молекулы 
покидают неполярные по структуре ХМ, спонтанно при 
соударении в кровотоке переходя в полярные по структуре 
ЛПВП. Когда в ХМ в ассоциации с апоВ-48 и апоЕ оста-
ется оптимальное количество ТГ, оба аполипопротеина 
(апо) кооперативно изменяют конформацию, третичную, 
четвертичную, стерическую форму молекул, и на поверх-
ности ХМ формируют апоЕ/В-48-лиганд. Связывая его ре-
цепторами, гепатоциты поглощают все ХМ.

Поглощение энтероцитами длинноцепочечных 
НЭЖК, освобождающихся при гидролизе в тонком ки-
шечнике из sn-1 и sn-3 позиций ТГ, определено мно-
гими факторами. Например, температурой плавления 
ЖК; что показано на примере С18:1 элаидиновой МЖК 
– транс-формы олеиновой МЖК. Поглощение клетками 
элаидиновой МЖК с температурой плавления 43°С про-
исходит достоверно менее эффективно, чем такой же по 
структуре цис-олеиновой МЖК, но с точкой плавления 
15°С. Физиологично оправдана замена маргаринов, по-
лученных в химической реакции гидрогенизации расти-
тельных масел, на натуральное пальмовое масло. Транс-
форм МЖК оно не содержит и повышает содержание 
ХС-ЛПНП в меньшей мере, чем это свойственно твер-
дым маргаринам [8]. Оправдана и замена маргаринов с 
транс-формами МЖК на спреды, которые получены ме-
тодом изомеризации и транс-форм МЖК не содержат.

Для профилактики патологии сердечно-сосудистой 
системы, для предупреждения атеросклероза, атеромато-
за и ишемической болезни сердца логичнее употреблять 
в пищу вместо животных жиров растительные масла, 
в которых преобладают олеиновые ТГ, в sn-2 которых 
этерифицирована олеиновая МЖК. И не так уж важно, 
сколь много пальмитиновой НЖК этерифицировано с 
первичными спиртовыми группами трехатомного спир-
та глицерина в sn-1 и sn-3 олеиновых ТГ. Вся олеиновая 
МЖК, которую содержит пальмовое масло, будет обли-
гатно (обязательно) всосана, в то время как всю пальми-
тиновую НЖК энтероциты, как правило, поглотить не 
смогут. С позиций физической химии, пальмитиновые 
ТГ всегда повысят ХС в плазме крови и ХС-ЛПНП в 
большей мере, чем эквимольное количество олеиновых 
ТГ. Это неоднократно подтверждено в реализованных 
клинических протоколах [9, 10].

При добавлении в пищу пальмового масла грызунам 
разных видов можно выявить определенные различия в 
метаболизме ЖК. Это относится к животным, которые 
впадают в зимнюю спячку или активны в течение всего 
года. Не исключено, что некоторые различия свойствен-
ны светлому и красному пальмовому маслу с высоким 
содержанием каротиноидов и токоферола, витаминов, 
натуральных акцепторов активных форм О2. При этом 
скармливание сирийским хомячкам кокосового масла и 
пальмового масла + 0,1% ХС выявило более значитель-
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усваивать ПНЖК, которые содержит молоко матери, 
в отличие от коровьего молока; последнее содержит 
больше короткоцепочечных ЖК, начиная с С4:0 мас-
ляной НЖК; ПНЖК же не содержит вообще. Желчные 
кислоты способствуют формированию НЭЖК в форму 
прямых мицелл, которые активно поглощают энтеро-
циты. И если в ТГ молока матери ПНЖК этерифициро-
ваны в sn-1 и sn-3, возможны реакции изомеризации и 
образование2-моноацилглицерина. Далее происходит 
активное поглощение энтероцитами ПНЖК в форме 
2-моноацилглицерола.

Локализация в ТГ молока матери пальмитиновой 
НЖК в sn-2 и перемещение (изомеризация) в sn-2 не-
большого количества ПНЖК из sn-1 и sn-3 – условие 
того, что: а) низким оказывается уровень образования 
в кишечнике ребенка кальциевого и натриевого мыла и 
б) снижена потеря с калом ионов Са++ и Mg++ в форме 
солей с пальмитиновой и стеариновой НЖК. В молоке 
матери преобладают пальмитиновые ТГ; в них, однако, 
этерифицировано и равное количество олеиновой МЖК. 
Это специфично для молока всех млекопитающих; это 
обеспечивает всасывание пальмитиновой НЖК энте-
роцитами тонкого кишечника без потери ионов в фор-
ме пальмитинового и стеаринового мыла. Заметим, что 
образование в тонком кишечнике натриевых и магние-
вых солей олеиновой МЖК, линолевой и линоленовой 
ННЖК не оказывает негативного влияния на поглоще-
ние их энтероцитами.

При потреблении взрослыми и детьми c пищей паль-
мового масла, в котором в sn-2 ТГ этерифицирована 
только олеиновая МЖК, а равное количество пальмити-
новой НЖК находится в sn-1 и sn-3, при гидролизе паль-
мового масла желудочной и панкреатической липазами 
освобождается много пальмитиновой НЖК в форме 
НЭЖК; это почти половина всего количества ЖК [14]. 
Будучи выражена гидрофобной, пальмитиновая НЖК, 
связывая в кишечнике ионы Са++, Mg++, выводит их с ка-
лом в форме кальциевого, магниевого мыла, пальмитата 
кальция и магния. Не является ли употребление большо-
го количества пальмового масла причиной развития ге-
нерализованного остеопороза костей скелета? Это столь 
характерно для людей пожилого возраста в наше время. 
Мы полагаем, что эта патология может быть отнесена 
к группе заболеваний, которые мы именуем «метабо-
лические пандемии», вслед за неалкогольной жировой 
болезнью печени.

Поскольку пальмитиновая НЖК этерифицирова-
на главным образом в sn-1 и sn-3 ТГ, после гидролиза 
в тонком кишечнике при действии липаз складываютcя 
условия для выведения части НЖК с калом [15]. Эта 
биохимическая реакция при наличии субстратов проте-
кает одинаково как в тонком кишечнике у детей, так и у 
взрослых. Нет оснований рассматривать пальмовое мас-
ло как пальмитиновое, насыщенное масло. Пальмитино-
вые масла не характерны для растений; это удел только 
животных. Действие пальмового масла в определенной 
мере индивидуально: оно зависит от пола и возраста, 
индекса массы тела, количества потребляемых с пищей 
животных жиров и ХС [16].

Установлена закономерность: животные жиры, в ТГ 
которых преобладают НЖК: С12:0 лауриновая, С14:0 
миристиновая, С16:0 пальмитиновая и С18:0 стеари-
новая, при добавлении в пищу достоверно повышают 
содержание в плазме крови ТГ, ХС и ХС-ЛПНП. Одно-
временно сдабривание пищи МЖК, ННЖК и ПНЖК: 

ное возрастание содержания ХС в плазме крови и ХС-
ЛПНП в первом эксперименте по сравнению со вторым 
[11].

Панкреатическая липаза с низкой активностью ги-
дролизует в ТГ из sn-1 длинноцепочечные ЖК с длин-
ной ацильной цепью более С20; она практически не ги-
дролизует в ТГ ω-6 С20:4 арахидоновую ПНЖК и ω-3 
С20:5 эйкозапентаеновую ПНЖК, если они располага-
ются и в sn-3 [12]. Панкреатическая липаза может ги-
дролизовать ацильный остаток из sn-1; в процессе изо-
меризации может произойти формирование не только 
2,3-диацилглицерида, но и 2-моноацилглицерида с эте-
рифицированной ПНЖК. Энтероциты структурируют 
при формировании филогенетически наиболее ранних 
ЛПВП; они и становятся переносчиком ПНЖК в форме 
полярных глицеридов, ФЛ, аминофосфолипиды, такие 
как фосфатидилсерин и фосфатидилэтаноламин; 2,3-
диацилглицерол при этом гидролизует секретируемая 
гепатоцитами печеночная глицеролгидролаза (ГЛГ). 
ГЛГ в крови, в линолевых и линоленовых ЛПОНП ги-
дролизует одноименные ТГ; в результате они физиоло-
гично превращаются в одноименные ЛПНП, формируя 
апоВ-100-лиганд.

Столь же выражены физико-химические различия 
ЖК в зависимости от того, где в олеиновых ТГ этери-
фицированы длинноцепочечные НЖК: в sn-1 или sn-3.  
В эксперименте крысам линии С57BL в пищу добавля-
ли: а) пальмовое масло; б) пальмовое + оливковое (олеи-
новое) масло после действия изомеразы ЖК и в) соевое, 
линолевое масло. При этом накопление ЖК в форме ТГ 
в висцеральных жировых клетках, в подкожных адипо-
цитах менее выражено в условиях добавления в пищу 
пальмового масла. Часть пальмитиновой НЖК, которая 
гидролизована панкреатической липазой из sn-1, экс-
кретирована с калом в форме кальциевого мыла. Не-
гативная корреляция установлена между количеством 
съеденной пищи, накоплением ТГ в ВЖК, в адипоцитах, 
во всем теле и количеством НЖК, этерифицированных 
в sn-1 и sn-3. Одновременно не выявлено коррелятивной 
зависимости между этерифицированными в ТГ МЖК и 
ННЖК [13].

Гипотеза вторичной спиртовой группы в триглице-
ридах. Всасывание и биохимические превращения ТГ в 
тонком кишечнике в энтероцитах у детей и взрослых вы-
раженно различны. Новорожденные потребляют с моло-
ком матери большое количество ЖК в форме ТГ в струк-
туре «конечных липидов», гидрофобных ассоциатов ТГ. 
Во внутриутробном периоде основным субстратом для 
наработки митохондриями АТФ является ацетил-КоА, 
образованный при метаболизме глюкозы в клетках по 
пути глюкоза (гликолиз) → лактат → пируват → ацетил-
КоА. Панкреатическая липаза имеет в первые дни пост-
натального периода невысокую активность. Да и синтез 
желчных кислот, эндогенных детергентов устанавлива-
ется не сразу после рождения. Гидролиз и всасывание 
ТГ у новорожденных во многом уступает взрослым.

В то же время молоко матери содержит гидрола-
зу ТГ и липазу, которая активирует синтез и секрецию 
гепатоцитами желчных кислот. Все это вместе: ТГ как 
субстрат + гидролазы ТГ + желчные кислоты – обеспе-
чивает всасывание экзогенных ЖК в форме НЭЖК и 
2-моноацилглицерина. Добавим к этому действие липаз 
полости рта и желудка. Липаза молока может отчасти 
гидролизовать и 2-моноацилглицерид с образованием 
НЭЖК и свободного глицерина. Это позволят ребенку 
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мобилизация уменьшается с увеличением длины цепей 
ЖК С14–С22. Уменьшение длины цепи атомов углерода 
на два атома по скорости высвобождения из ТГ экви-
валентно введению в цепь ЖК одной дополнительной 
ДС. Кроме того, скорость гидролиза ТГ и освобождения 
МЖК из ТГ во многом определена положением ДС в це-
пи атомов углерода в адипоцитах [19].

Можно говорить, что при стимуляции липолиза в 
адипоцитах, повышения активности гормонозависимой 
липазы параметры освобождения из ТГ индивидуальных 
ЖК зависят: а) от длины цепи ЖК; б) ее ненасыщенно-
сти (числа ДС) и того, в) сколь близко расположена ДС 
к метильному концу цепи ЖК (к ω-атому углерода) [20]. 
С позиций филогенетической теории общей патологии, 
скорость гидролиза депонированных в инсулинозависи-
мых адпоцитах ЖК и освобождение их в кровь и в меж-
клеточную среду определены тем, какие: а) экзогенные 
ЖК пищи депонированы в адипоцитах при реализации 
биологической функции трофологии [21], биологиче-
ской реакции экзотрофии в составе лигандных пальми-
тиновых и олеиновых ЛПОНП при поглощении их пу-
тем филогенетически позднего апоЕ/В-100 рецепторно-
го эндоцитоза и б) какие экзогенные ЖК пищи в составе 
линолевых и линоленовых ЛПОНП → ЛПНП поглоще-
ны адипоцитами путем апоВ-100 эндоцитоза; этот более 
ранний в филогенезе эндоцитоз in vivo используют все 
клетки.

Пулы ТГ адипоцитов с разными параметрами липоли-
за и освобождения НЭЖК. Измерение кинетики освобож-
дения ЖК из адипоцитов в экспериментах с мечеными 
радиоактивными изотопами выявило два пула ТГ с досто-
верным различием кинетических параметров гидролиза 
и освобождения НЭЖК в межклеточную среду. Согласно 
Zinder (1973) это могут быть пулы экзогенных пальмити-
новых и олеиновых ТГ с разными параметрами кинетики 
гидролиза эфирных связей в sn-1 и sn-3. Освобождение 
НЭЖК из пальмитиновых ТГ происходит много медлен-
нее, чем из олеиновых ТГ [22]. Одновременное примене-
ние меченых ЖК и глюкозы показало, что пул олеиновых 
ТГ с высокими параметрами гидролиза и освобождения 
НЭЖК в межклеточную среду является функционально 
компартментализованным пулом олеиновых ТГ, которые 
адипоциты синтезировали in sutu de novo из экзогенной 
глюкозы; ее поглощение адипоцитами инициирует инсу-
лин.

При наличии в пище избыточного количества жи-
вотных жиров, в которых преобладают пальмитиновые 
ТГ, ВЖК и подкожные адипоциты формируют большие 
пулы экзогенных пальмитиновых ТГ. В них гидролиз 
эфирных связей и освобождение в кровоток ЖК в фор-
ме НЭЖК происходит с низкой константой скорости 
реакции. При этом количество освобождаемых из ВЖК 
полярных НЭЖК мало и процесс идет медленно. При 
таком питании в организм практически не поступают 
субстраты, из которых адипоциты при активации инсу-
лином могут in situ de novo из глюкозы сформировать 
пул эндогенно синтезированной ω-9 С18:1 олеиновой 
МЖК, которую гормонозависимая липаза гидролизу-
ет из ТГ с высокой константой скорости реакции. Это 
основной фактор риска патологии сердечно-сосудистой 
системы [23]. Избыточное содержание в пище пальми-
тиновой НЖК формирует и афизиологичный профиль 
ЛП, обусловливая наличие в плазме крови афизиологич-
ных пальмитиновых ЛПНП. Увеличение содержания их 
в плазме крови отражает столь достоверный диагности-

С16:1 пальмитолеиновая, С18:1 олеиновая, С20:1 эруко-
вая МЖК, С18:2 линолевая, С18:3 линоленовая и ПНЖК 
достоверно понижают в плазме крови концентрацию 
ТГ, ХС и ХС-ЛПНП. В стесненных рамках противопо-
ложного действия равное количество пальмового масла 
повышало уровень ХС и ХС-ЛПНП достоверно ниже, 
чем миристиновая и пальмитиновая НЖК [4]. Действие 
пальмового масла более сходно с таковым стеариновой 
НЖК. Его можно смоделировать подобно действию 
таких ТГ, как пальмитоил-олеил-пальмитат (ПОП) и 
пальмитоил-олеил-пальмитолеил (ПОПо). Несмотря на 
критично высокое содержание пальмитиновой НЖК в 
sn-1 и sn-3 таких ТГ, как РОР, это олеиновые ТГ, физио-
логичные на «на грани фола» [17].

Физико-химические параметры ТГ и кинетика ги-
дролиза в биологических средах. Три позиции, в которых 
в ТГ этерифицированы индивидуальные НЖК, МЖК 
и ННЖК, являются важным условием их реакционной 
способности. Позиция ЖК в ТГ определяет параметры 
освобождения ЖК не только при действии панкреати-
ческой липазы в кишечнике, постгепариновой ЛПЛ в 
ЛПОНП, печеночной ГЛГ в ЛПНП в крови, но и при 
действии гормонозависимой липазы в цитоплазме жиро-
вых клеток. Позиционная специфичность – облигатное 
условие освобождения ЖК в независимых от инсулина 
филогенетически ранних ВЖК и в составе поздних в 
филогенезе и инсулинозависимых подкожных адипоци-
тах. Из жировых клеток адипоцитов in vitro выделили: 
а) 52 индивидуальные ЖК с длиной цепи атомов углеро-
да С12–С24; б) при отсутствии ДС в НЖК и заканчивая 
наличием 6 ДС в ω-3 С22:6 докозагексаеновой ПНЖК; 
в) включая еще и два десятка вариантов расположения 
ДС по длине цепи атомов углерода в длинноцепочечных 
ЖК. При освобождении из адипоцитов ЖК гормоноза-
висимую липазу активировали норадреналином.

Скорость, с которой из адипоцитов липазы освобож-
дают индивидуальные ЖК в форме НЭЖК, определена 
тоже позицией этерификации ЖК с первичными спир-
товыми группами в sn-1 и sn-3глицерина и в sn-2 со вто-
ричной спиртовой группой. Сопоставление состава ЖК 
во фракции НЭЖК плазмы крови и тех ТГ в адипоци-
тах, из которых НЭЖК гидролизованы, выявляет явное 
различие. Освобождение ЖК в межклеточную среду в 
форме полярных НЭЖК происходит отнюдь не пропор-
ционально их содержанию в ТГ адипоцитов. Чем выше 
содержание в ТГ адипоцитов пальмитиновой НЖК, тем 
ниже концентрация ее во фракции НЭЖК.

Содержание ω-3 С20:5 эйкозапентаеновой ПНЖК и 
ω-6 С20:4 арахидоновой ПНЖК в полярных НЭЖК в 2,7 
и 1,7 раза выше, чем в ТГ адипоцитов. Одновременно 
содержание ω-9 С20:1 гондоиновая НЖК, ω-9 С20:2 и 
ω-9 С24:1 нервоновая ЖК в 1,5, 2,4 и 3,5 раза меньше, 
чем в составе адипоцитов. При сравнении уровней мо-
билизации отдельных ЖК отмечено, что освобождение 
в форме НЭЖК ω-9 С24:1 происходит в 15 раз меньше, 
чем гидролиз ω-3 С18:5 ПНЖК.

Скорость освобождения из адипоцитов ЖК в форме 
НЭЖК возрастает экспоненциально с увеличением дли-
ны и ненасыщенности индивидуальной ЖК [18]. Гидро-
лиз из состава ТГ отдельных ЖК возрастет более чем в 
5 раз, при увеличении длины атомов в цепи от 14 до 20 
и с возрастанием числа ДС с нуля в НЖК до 5 в ПНЖК. 
Среди ЖК с длиной С18–С22 более быстро освобож-
даются ЖК с большим числом ДС. Среди ненасыщен-
ных ЖК наиболее высока скорость мобилизации МЖК, 
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ческий тест – содержание спирта ХС в пальмитиновых 
ЛПНП, которых в плазме крови вообще быть не должно 
[24, 25].

Наиболее активно гормонозависимая липаза гидро-
лизует в цитоплазме жировых клеток олеиновые ТГ как 
ООО, триолеин, и олеил-олеил-пальмитолеат (ООПо). 
Далее освобожденные ЖК с высокой константой ско-
рости реакции окисляют митохондрии клеток, нараба-
тывая оптимальное количество АТФ, необходимое для 
реализации биологических функций эндоэкологии и 
адаптации [26]. Гипотриглицеридемическое действие 
проявляют олеиновые ТГ, в которых в sn-1 или sn-3 эте-
рифицирована необычно короткая для ТГ С8:0 каприло-
вая НЖК [27]. Много лет назад (Layton, 1987) в усло-
виях in vitro при применении радиоактивно меченых 
предшественников в эксперименте длительностью 24 ч 
показали, что с высокой константой скорости реакции 
происходит окисление среднецепочечных ЖК вплоть до 
С12:0 лауриновой НЖК. С самой высокой константой 
скорости реакции происходит β-окисление при действии 
гормонозависимой липазы С18:1 ω-9 олеиновой МЖК. 
С меньшей, но высокой скоростью происходит окисле-
ние и эндогенной ω-9 С20:3 дигомо-γ-линоленовой (ми-
довой) ННЖК.

Через 20 лет мы, используя автоматическое титро-
вание ЖК озоном на сконструированном анализаторе 
ДС, определили константу скорости окисления инди-
видуальных ЖК, в том числе и олеиновой МЖК. Она 
оказалась на несколько порядков выше, чем скорость 
окисления пальмитиновой НЖК [28]. Мы полагаем, что 
олеиновые ТГ как ООО in vivo являются субстратом, из 
которого все липазы в биологических средах in vivo наи-
более быстро освобождают олеиновую МЖК. Далее эту 
МЖК наиболее быстро окисляют митохондрии, нараба-
тывая АТФ при наиболее высокой производительности 
«дыхательных цепей». И если с пищей in vivo поступает 
количество пальмитиновой НЖК, превышающее коли-
чество олеиновой МЖК, формируется афизиологич-
ный пальмитиновый вариант метаболизма in vivo ЖК. 
Этот вариант метаболизма ЖК был необходимым на 
ранних ступенях филогенеза; однако при становлении 
кинетического совершенства биологических видов, со-
вершенствовании биологической функции локомоции 
пальмитиновый вариант метаболизма ЖК при действии 
инсулина заменен на более производительный, более 
эффективный вариант олеинового метаболизма ЖК.

Замена в пище пальмитиновой НЖК на олеиновую 
МЖК – условие синтеза митохондриями в единицу 
времени более значительного количества АТФ и обе-
спечения реализации биологических функций и био-
логических реакций in vivo оптимальным количеством 
энергии [29]. Контринсулярное действие избыточного 
количества в пище пальмитиновой НЖК, мы полагаем, 
реализовано следующим образом: а) формирование in 
vivo пальмитинового варианта метаболизма ЖК с по-
стоянным дефицитом наработки АТФ и хроническим 
недостатком энергии для выполнения биологических 
функций, первичные нарушения биологических функ-
ций трофологии (питания) и гомеостаза; б) компенса-
торная активация биологической функции адаптации, 
биологической реакции компенсации; активация катехо-
ламинами гормонозависимой липазы и липолиза в ВЖК 
сальника, который не может заблокировать инсулин, 
и повышение в плазме крови содержания ЖК в форме 
НЭЖК; в) пока в межклеточной среде повышено содер-

жание эндогенных НЭЖК, все клетки филогенетически 
обоснованно останавливают поглощение глюкозы с раз-
витием гипергликемии; г) при формировании и секре-
ции в кровь большого количества афизиологичных, без-
лигандных, пальмитиновых ЛПОНП → ЛПНП, которые 
не могут поглощать клетки, происходит формирование 
ГЛП типа IIб, повышение в плазме крови содержания 
ТГ, ХС и ХС-ЛПНП. При этом повышение в плазме 
крови содержания ТГ, спирта глицерина всегда повысит 
уровень ХС. Оптимально оценивать содержание в кро-
ви ХС и ХС-ЛПНП можно только при физиологичном 
уровне ТГ.

Наиболее раннее афизиологичное следствие повы-
шения содержания в пище пальмитиновой НЖК – фор-
мирование синдрома ИР, основу которого составляет 
хронический дефицит in vivo энергии, низкий уровень 
синтеза АТФ из-за физико-химических параметров суб-
страта – пальмитиновой НЖК. Согласно филогенети-
ческой теории общей патологии ранняя в филогенезе 
пальмитиновая НЖК – физиологичный субстрат in vivo 
только до определенной, в филогенезе отработанной 
концентрации, которая не превышает 15% всего коли-
чества ЖК, которые поступают с пищей. Более высокое 
содержание в пище пальмитиновой НЖК следует, мы 
полагаем, рассматривать как неблагоприятное, афизио-
логичное влияние фактора внешней среды.
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