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Является ли человек всеядным? Биологически это невозможно; Homo sapiens -  травояден. В филогенезе же предки чело-
века при жизни в  океане, были плотоядными, рыбоядными. Предполагается, что в филогенезе последовательно с интер-
валами в миллионы лет сформировались  3 системы  переноса к клеткам жирных кислот в форме неполярных триглице-
ридов  в составе апоВ липопротеинов. 1. У плотоядных (Carnivore) в океане и на суше: энтероциты, апоЕ/В-48 хиломикроны 
→ гепатоциты→ апоВ-100 ЛПОНП→ ЛПНП→ апоВ-100 эндоцитоз. 2. У травоядных (Herbivore),  до синтеза инсулина  перенос 
химически инертной пальмитиновой насыщенных жирных кислот осуществлялся по пути: гепатоциты→ пальмитиновые 
ЛПОНП→ ЛПНП→ апоВ-100 поглощение клетками. 3. У травоядных (Herbivore) при действии инсулина перенос химически 
активной олеиновой мононенасыщенной жирной кислоты представлял наиболее короткий путь: гепатоциты→ олеиновые 
ЛПОНП→ апоЕ/В-100 эндоцитоз инсулинзависимыми клетками.  На ступенях  филогенеза; 1. у плотоядных, 2. у травоядных 
до синтеза инсулина и 3. у травоядных при действии инсулина: 
        1. хиломикроны → пальмитиновые ЛПОНП→ ЛПНП→ апоВ-100 эндоцитоз;   
        2. пальмитиновые ЛПОНП→ ЛПНП→апоВ-100 эндоцитоз  и 
        3. олеиновые  ЛПОНП→  апоЕ/В-100  эндоцитоз,
видно, почему  олеиновые ЛПОНП не могут переносить пальмитиновые  ЛПОНП с иными физико-химическими свойствами. 
В инсулинзависимой системе переноса олеиновой мононенасыщенной жирной кислоты, триглицериды задействованы 
только ЛПОНП и нет  ЛПНП. При избытке плотоядной (мясной)   пищи и пальмитиновой насыщенной жирной кислоты НЖК 
клетки не поглощают безлигандные пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП путем апоЕ/В-100 эндоцитоза. Формирование у паци-
ента  переноса насыщенных жирных кислот до действия инсулина объективизируется  по уровню гиперлипопротеине-
мии (ГЛП) типа IIб. При избыточном потреблении мясной пищи и формировании переноса насыщенных жирных кислот, 
что характерно для плотоядных, у  пациентов методом электрофореза выявляется гиперлипопротеинемия типа V. Атеро-
склероз и атероматоз, хотя и имеют общие звенья патогенеза, являются  биологически разными, последовательными про-
цессами, отражающими нарушение биологической функции трофологии и функции эндоэкологии.
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Is the human being an omnivore? Biologically, this is impossible. Homo sapiens is the herbivore. However phylogenetically, ocean-
living ancestors of people were fish-eating carnivores. We suggest that three systems of fatty acid (FA) transport to cells have 
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formed successively, at several million-year intervals, in the form of nonpolar triglycerides (TG) as constituents of apoB lipopro-
teins (LP): i) in the carnivores, both in the ocean and on land: enterocytes → apoВ-100 VLDL → LDL → apoВ-100 endocytosis; ii) in 
herbivores prior to insulin production: transport of chemically inert palmitic FA along the hepatocytes → palmitic VLDL→ LDL→ 
apoВ-100 cellular uptake pathway; iii) in herbivores under the action of insulin, the transport pathway for  chemically active oleic 
FA is the shortest: hepatocytes→ oleic VLDL→ apoЕ/В-100 endocytosis by insulin-dependent cells. Thus, oleic VLDL cannot trans-
port palmitic TG that have different physico-chemical parameters. In the insulin-dependent transport of oleic FA, TG are associ-
ated only with VLDL but not with LDL. When the diet is rich in meat and palmitic saturated FA cells do not internalize nonligand 
palmitic VLDL→LDL via apoЕ/В-100 endocytosis; physiologically, this endocytosis does not exist. In type IIb hyperlipoproteinemia, 
saturated FA are transported before the effect of insulin. If a patient eats excessive meat, transport of saturated FA follows the path-
way typical of carnivore animals, which results in type V hyperproteinemia as detected by LP electrophoresis. Although athero-
sclerosis and atheromatosis share some pathogenetic features they are biologically different processes associated with impaired 
biological functions of trophology and endoecology. 
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Детальное рассмотрение  структуры и функции ли-
попротеинов (ЛП), проводимое нами  более тридцати 
лет [1], позволило  установить, что сходное физико-
химическое строение имеют: а) ранние в филогенезе 
апоА-I ЛП высокой  плотности (ЛПВП); б) на милли-
оны лет более поздние  пальмитиновые апоВ-100 ЛП 
очень низкой (ЛПОНП); в) ЛП низкой плотности 
(ЛПНП) и, наконец, г) последние  на ступенях фило-
генеза зависимые от инсулина, олеиновые апоЕ/В-100 
ЛПОНП. Характерное для этих классов ЛП сходство 
представляет собой бислой белок: липид, в котором 
липидов несравненно больше, чем белка. Модели же 
ЛП, которые десятилетиями формируют биофизики 
при использовании ультразвука, при сонификации (оз-
вучивании) смеси из неполярных (полярных) липидов 
и стационарных аполипопротеинов (апо) которые  
можно видеть в публикациях, реально оценивать не 
более как физико-химические, экспериментальные 
модели. Они имеют мало общего с строением ЛП, ко-
торые формируют клетки in vivo без генератора ультра-
звука.

Аполипопротеины - семейство специфичных бел-
ков; синтезируют апо энтероциты тонкого кишечни-
ка,  гепатоциты,  некоторые иные клетки.  В водной, 
гидрофильной среде в ассоциации  с гидрофобными 
липидами,  апо принимают форму диска;  одна сторо-
на его становится гидрофобной  и сформирована  
ὰ-спиральными структурами апо; вторая – гидрофиль-

ной;  ее формируют  β-складчатые цепи  аминокислот.  
На гидрофобной стороне диска  ὰ-цепи физико-хими-
чески связывают большое количество гидрофобных 
липидов, главным образом триглицеридов (ТГ); коли-
чество связанных ТГ во много раз превышает  количе-
ство самого апо. На гидрофильной стороне апо в со-
ставе ЛП локализованы домены-лиганды; их специ-
фично связывают одноименные рецепторы на  
плазматической мембране  филогенетически функци-
онально различающихся клеток.

Единая структура  ЛП – бислой белок:липид. ЛП, 
липидпереносящие макромолекулы белка формируют 
векторный перенос экзогенных жирных кислот (ЖК) 
пищи и ЖК, которые эндогенно синтезируют гепато-
циты in situ de novo. Субстратом для синтеза  гепато-
цитами эндогенной, пальмитиновой, насыщенной ЖК 
(НЖК) и олеиновой,  инсулинзависимой, мононена-
сыщенной ЖК (МЖК) с одной двойной связью (ДС) 
в цепи атомов углерода, является экзогенная глюкоза. 
Вместе С16:0 пальмитиновая НЖК + С18:1 олеиновая 
МЖК оставляют более 70% всех ЖК in vivo; физиоло-
гично in vivo всегда доминирует  олеиновая  МЖК.

Апобелки подразделяются на стационарные и ди-
намичные; стационарные  апо, связывая полярные (не-
полярные) липиды, формируют липидпереносящие 
молекулы (макромолекулы) белка- ЛП. Все клетки in 
vivo активно,  рецепторно поглощают ЖК и ТГ и апо в 
составе тех ЛП, которые они образовали. Стационар-
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ными апо, в порядке становления их функции на сту-
пенях филогенеза, являются апоА-I, апоВ-48 и 
апоВ-100. Мол. масса апоВ-100 составляет 450 кДа: 
мол. масса апоВ-48 - 48% от массы апоВ-100. Дина-
мичные апо – малые полипептиды; функциональную 
активность они проявляют в межклеточной среде и 
кровотоке, перемещаясь между разными классами ЛП. 
Это семейство апоА,  апоС и апоЕ; большинство из них  
являются  кофакторами гидролаз (липаз) и эстераз не-
полярных липидов, биохимические превращения ко-
торых происходят при переносе в крови и  активном, 
рецепторном поглощении их клетками. 

Фенотипы апоЕ выступают как динамичные аро при 
формировании: а) кооперативных (апоЕ/В-48, апоЕ/А-
Iи апоЕ/В-100) лигандов и одноименных рецепторов на 
плазматической мембране. Происходит это при  пере-
носе в крови и поглощении клетками: а) ХМ при взаи-
модействии  апоЕ/В-48 лиганд↔рецептор; б)   при по-
глощении ЛПВП клетками у плотоядных животных – 
апоЕ/А-I лиганд ↔ рецептор и в) апоЕ/В-100 при 
специфичном связывании лиганд↔рецептор  при погло-
щении клетками травоядных животных инсулинзави-
симых олеиновых ЛПОНП [2]. 

Формирование  гепатоцитами  пальмитиновых, оле-
иновых, линолевыхТГ и ЛПОНП. С учетом того, что каж-
дый из ТГ, в зависимости от того, какие три ЖК эте-
рифицированы с трехатомным спиртом глицерином в 
гидрофильной среде принимает стерическую (про-
странственную)  форму, апоВ-100  структурирует в од-
ном ЛПОНП   преимущественно сходные по форме 
молекулы.  В зависимости от того, какая ЖК этерифи-
цирована во второй (sn-2), средней позиции трехатом-
ного  глицерина, ТГ  подразделяются на  пальмитино-
вые, олеиновые, линолевые и линоленовые. Панкреа-
тическая липаза поджелудочной железы  не 
гидролизует  эфирную связь ЖК с вторичной спирто-
вой группой sn-2 глицерина в молекулах ТГ. В гепато-
цитах, с такой же мерой специфичности, апоВ-100 из-
бирательно структурирует (связывает)  одноименные 
ТГ с образованием  пальмитиновых, олеиновых,  ли-
нолевых и линоленовых  ЛПОНП. Они обладают  раз-
ными физико-химическими свойствами;  гидролиз 
олеиновых ТГ в ЛПОНП при действии постгепарино-
вой липопротеинлипазы (ЛПЛ) происходит во много 
раз быстрее, чем гидролиз пальмитиновых ТГ в одно-
именных ЛПОНП. 

Мол. масса раннего в филогенезе апоА-I(филогенез 
– единый анамнез всего живого) составляет 28 кДа; 
ὰ-цепей мало и связывающая способность апо неве-
лика; в  апоА-I ЛПВП меньше липидов, чем во всех 
остальных ЛП.  В  апоА-IЛПВП  ассоциированы дина-
мичные апоА-II, апоА-III и апоА-IV и апоА-V. В ЛПВП 

разные по мере гидрофобности полярные фосфолипи-
ды (ФЛ) имеются на обеих сторонах диска; более ги-
дрофобные ФЛ (фосфатидилхолины) располагаются 
на одной стороне, апоА-I; менее гидрофобные, отри-
цательно заряженные  аминофосфолипиды – на дру-
гой. АпоА-I формирует ЛПВП только из полярных ли-
пидов, включая ди- и моноглицерины; неполярных ТГ 
в ЛПВП не бывает.  

Четыре вида динамичных апо (апоА-II– апо-V) яв-
ляются кофакторами функционально разных эстераз 
и гидролаз [3]; в ЛПВП они участвуют,   в частности, в 
синтезе  моноеновых эфиров холестерина (моно-ЭХС) 
–эндогенного холестерололеата; функционально - это  
неполярная форма ХС. Задействованы динамичные 
апоА и в синтезе в ЛПВП полиеновых эфиров холесте-
рина (поли-ЭХС);  функционально - это неполярная 
форма полиеновых ЖК (ПНЖК). Определено это тем, 
что в течение миллионов лет в филогенезе  ЛПВП бы-
ли в межклеточной среде  единственными и исполня-
ли все функции, свойственные ЛП. Миллионы лет в 
филогенезе ЛПВП переносили  к клеткам НЖК и 
МЖК в форме полярных диглицеридов. Перенос ЖК 
в ЛПВП ограничен низкой способностью апоА-I свя-
зывать даже полярные липиды. Когда нарабатываемой 
митохондриями энергии в форме макроэргического 
аденозинтрифосфата (АТФ) стало недостаточно, клет-
ки начали формировать иные классы ЛП, которые мог-
ли бы переносить к клеткам большее количество суб-
стратов для наработки энергии. Сделать это возможно 
при переносе НЖК и МЖК  в ЛП, но не в виде поляр-
ных диглицеридов, а в форме неполярных ТГ и ины-
ми по структуре апо.  

Первым апо, который начал  связывать неполяр-
ные, гидрофобные  ТГ у плотоядных (рыбоядных) в 
океане стал апоВ-48 [4]. До функции in vivo позднего в 
филогенезе инсулина было еще далеко. Синтезировать  
апоВ-48 начали   энтероциты тонкого кишечника; апо 
стал образовывать  ранние в филогенезе хиломикроны 
(ХМ) [5]. В канальцах эндоплазматического ретикулу-
ма в формировании ХМ задействован микросомаль-
ный белок,  переносящий ТГ (МБПТ) [6]. В канальцах 
ретикулума  тонкого кишечника МБПТ связывает раз-
ные  по  форме  пальмитиновые, олеиновые, линоле-
вые ТГ в составе ХМ. Структура образуемых при этом 
ХМ  получается рыхлая; в кровотоке ХМ являются са-
мыми большими белок: липидными комплексами. В 
них апоВ-48 связывает много неполярных пальмити-
новых, олеиновых и  линолевых ТГ; в гидрофильной 
среде они имеют разную пространственную форму.  

Гидратированная плотность ХМ является самой 
низкой; физико-химические параметры ХМ после при-
ема пищи могут быть существенно разными. Состав 
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ЖК в ТГ, входящих в состав ХМ,  в полной мере опре-
делен  количеством  ЖК и ТГ потребляемой пищи [7]. 
В  лимфо- и кровотоке в ХМ  при избытке мясной пи-
щи  всегда велико  содержание экзогенных С16:0 паль-
митиновой  НЖК и мало ῳ-9 С18:1 олеиновой МЖК, 
много ῳ-6 С18:2 линолевой и малые количества , ῳ-3 
С18:3 ὰ-линоленовой и  ῳ-6 С18:3-линоленовой нена-
сыщенных ЖК (ННЖК) в форме одноименных ТГ.  
После того как лимфа изливается в кровоток, все ХМ 
из крови поглощаются только гепатоцитами путем 
апоЕ/В-48 эндоцитоза. АпоВ-48 - ранний в филогене-
зе  апо, по сути,  половина более поздно формируемо-
го апоВ-100. В структуре апоВ-48 нет домена-лиганда; 
его в ХМ на кооперативных началах формирует апоЕ 
(фенотип Е3/Е3), апоЕ/В-48 лиганд. Одновременно 
гепатоциты,  выставляя на плазматическую мембрану  
апоЕ/В-48 рецепторы, активно поглощают все разные 
ХМ. 

После поглощения ХМ лизосомы гепатоцитов осу-
ществляют полный протеолиз апоЕ, апоВ-48, а также  
гидролиз всех ТГ с образованием спирта глицерина и 
трех  неэтерифицированных ЖК. Гепатоциты далее  
оптимизируют ЖК, окисляя в органеллах (в перокси-
сомах) афизиологичные ЖК пищи. Разновидностями 
ЖК, окисляемых пероксисомами, являются: 1) ЖК с 
нечетным числом атомов углерода; 2) ЖК с разветвлен-
ными цепями атомов углерода; 3) дикарбоновые ЖК; 
4) ЖК с  5-6-членными кольцами в цепи; 5) очень 
длинноцепочечные ЖК  С24 и более; 6) тио-ЖК с ато-
мами серы (S) в цепи. Далее гепатоциты ресинтезиру-
ют оптимизированные ЖК с глицерином в состав паль-
митиновых, олеиновых и  линолевых ТГ.  После этого 
апоВ-100 структурирует оптимизированные ТГ, секре-
тируя пальмитиновые,  олеиновые,  линолевые и ли-
ноленовые ЛПОНП;  происходит это пропорциональ-
но содержанию их в пище. Каждый ЛПОНП содержит 
около 3 тыс. молекул ТГ и около 9 тыс. этерифициро-
ванных ЖК.  Все  ЛПОНП  гепатоциты секретируют в 
кровоток. 

Гидратированная плотность и размеры секретиро-
ванных гепатоцитами в кровоток ЛПОНП различны, 
что определяется: а)  длиной ЖК, которые  этерифи-
цированы в ТГ и содержат ЛПОНП; б) температурой 
плавления ТГ,  которые структурированы в ЛПОНП;  
в)  конфигурацией и плотностью упаковки ЖК в паль-
митиновых, олеиновых и линолевых ЛПОНП и г) ко-
личеством ХС в пище и в полярном монослое из ФХ + 
полярныйХС. В  ЛПОНП монослой покрывает   мас-
су ТГ, которые в ЛПОНП структурировал апоВ-100. 

ЛПОНП, сформированные из одинаковых ТГ,  
имеют,  по сравнению с  ХМ,  меньшие размеры, боль-
шее количество белка  (апоВ-100 вместо апоВ-48) и бо-

лее высокую гидратированную плотность. Самые ма-
лые размеры и наибольшую плотность имеют пальми-
тиновые ЛПНП. Это определяется тем, что в них ТГ  
содержат С16 ЖК и низкое число ДС. Чем меньше ДС 
ЖК содержится в триглицеридах,   тем более плотна их 
упаковка. Определено  это тем, что по каждой ДС цепь 
ЖК стабильно изогнута; чем больше изгибов,  тем ме-
нее плотно упакованы ТГ в структуре  ЛПОНП.  На 
ступенях филогенеза наиболее ранней ЖК  является 
пальмитиновая НЖК, одноименные ТГ и ЛПОНП. 
Позднее в филогенезе произошло формирование ли-
нолевых и линоленовых ЖК, ТГ, ЛПОНП и ЛПНП. 
На  еще более поздних этапах в составе ЛПОНП стала 
доминировать олеиновая МЖК, одноименные ТГ и 
олеиновые ЛПОНП; присутствие олеиновых ЛПНП в 
крови нефизиологично. 

Секретированные гепатоцитами ЛПОНП не име-
ют активного апоВ-100 лиганда; все они функциональ-
но перегружены ТГ и являются прелигандными. В оле-
иновых и пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП апоВ-100 
лиганд окажется на поверхности ЛП после действия 
постгепариновой ЛПЛ в олеиновых и пальмитиновых 
ЛПОНП, а в линолевых и линоленовых ЛПОНП – при 
активности  иной липазы – печеночной глицеролги-
дролазы (ГЛГ). При этом во всех  ЛПОНП произойдет: 
а) гидролиз части ТГ; б) все ЛПОНП→ЛПНП увеличат 
гидратированную плотность и в) при оптимальной 
конформации апоВ-100 примут единственно активную 
конформацию, выставят на плазматическую мембра-
ну ЛПНП активный апоВ-100 рецептор. 

Клетки поглощают  все  ЛПНП  путем апоВ-100 
эндоцитоза. В  крови, при  переносе  к клеткам  НЖК, 
МЖК, ННЖК и даже ПНЖК, количество сформиро-
ванных ЛПНП равно числу секретированных гепато-
цитами ЛПОНП [8]. 

В энтероцитах после всасывания ими ПНЖК и эте-
рификации с глицерином в ФЛ (ФХ и аминофосфоли-
пиды),  апоА-I структурирует их в ЛПВП. Клетки из со-
става ЛПВП могут поглощать ПНЖК в форме ФЛ; про-
исходит это пассивно, путем  переэтерификации между 
ФЛ наружного монослоя клеточной мембраны и ФЛ в 
ЛПВП. Позже на  ступенях филогенеза сформировалось 
и активное поглощение клетками ПНЖК. Проходило 
это не в форме полярных эфиров с глицерином, а в не-
полярных липидах,  в полиеновых эфирах холестерина 
(поли-ЭХС). Для этого в кровотоке в ЛПВП, при дей-
ствии аминофосфолипидхолестерин ацилтрансферазы 
происходит переэтерификация ПНЖК из ФЛ, из по-
лярных эфиров  с глицерином в неполярные полиено-
вые эфиры со спиртом ХС (поли-ЭХС).   

Далее, белок,  переносящий ПНЖК в форме непо-
лярных поли-ЭХС (БППЭХ),  формирует в крови  
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тройственные ассоциаты ЛПВП+БППЭХ+линолевые  
ЛПОНП. При этом ПНЖК в форме поли-ЭХС по гра-
диенту гидрофобности переходят из  ЛПВП физиоло-
гично в линолевые  ЛПНП; затем все клетки активно 
поглощают линолевые ЛПНП путем апоВ-100 эндо-
цитоза. Так у травоядных  (Herbivore) сформировалось 
активное поглощение  клетками ПНЖК по пути: эн-
тероциты → ЛПВП → переэтерификация ПНЖК из ФЛ 
в поли-ЭХС → действие БППЭХ и переход поли-ЭХС 
из ЛПВП в ЛПНП → апоВ-100 эндоцитоз линолевых  
ЛПНП. Одновременно плотоядные (Carnivore) сфор-
мировали более короткий  вариант  поглощения клет-
ками ПНЖК; в нем не задействованы: а) БППЭХ; б) 
нет  линолевых ЛПНП и в) апоВ-100  эндоцитоза. Пе-
ренос ПНЖК происходит по пути:  энтероциты,  ЛПВП 
→ переэтерификация ПНЖК из ФЛ в поли-ЭХС → ас-
социация  апоЕ с ЛПВП и апоЕ/А-I эндоцитоз ЛПВП. 
В силу различия  переноса и поглощения клетками 
ПНЖК  у плотоядных крыс, в отличие от травоядных 
кроликов, не удается воспроизвести атеросклероз и  
атероматоз на модели экзогенной гиперхолестерине-
мии. Для того чтобы   воспроизвести атеросклероз и 
атероматоз необходимо «выбить» у крыс ген апоЕ и 
этим блокировать поглощение клетками ПНЖК [9].

Биологическая роль и диагностическое значение апоС-
III. Остаются реальными и высказанные нами ранее 
представления, что  постгепариновая ЛПЛ и кофактор 
апоС-II активируют гидролиз только поздних в фило-
генезе олеиновых,  пальмитиновых ТГ в составе одно-
именных ЛПОНП [10]. В то время как гидролиз более 
ранних в филогенезе линолевых и линоленовых ТГ  в  
ЛПОНП  активирует иной фермент – печеночную ГЛГ 
и кофактор апоС-III. Гидролаза и апоС-III сформиро-
вались на ступенях  филогенеза  раньше постгепарино-
вой ЛПЛ (липопротеинлипаза) и апоС-II. Когда дей-
ствие  этой  ЛПЛ и апоС-II блокировано in vivo по при-
чине  неоптимального субстрата (пальмитиновых ТГ), 
формируется ретенционная ГЛП (гиперлипопротеине-
мия), происходит активация  биологической функции 
адаптации, биологической реакции компенсации. Экс-
прессия синтеза печеночной ГЛГ и ее кофактора  апоС-
III,  мы полагаем, компенсаторно возрастает с целью 
нормализовать гидролиз олеиновых, пальмитиновых ТГ 
в одноименных ЛПОНП и восстановить нарушенный 
перенос и  поглощение клетками ЛПОНП, ТГ и ЖК. 

В то же время многие авторы рассматривают апоС-
III чуть ли не как функциональный  ингибитор  липо-
лиза ТГ в ЛПОНП [11]; полагают, что  апоС-III явля-
ется функциональным блокатором поглощение клет-
ками  ЖК в форме ТГ в составе  ЛПОНП. Пред- 
ставления о функции физиологичных ингибиторов на 
путях переноса и поглощения клетками ЖК, мы не 

считаем реальными; подобные представления равно-
сильны мнению о функциональной атрезии пищево-
да. Наиболее малыми, плотными, химически инерт-
ными, самым неоптимальным субстратом для гидро-
лиза ТГ при действии постгепариновой ЛПЛ и апоС-II 
являются пальмитиновые ЛПНП [12]. 

Гидролиз позиционных форм ТГ, превращение 
ЛПОНП→ЛПНП и ХС-ЛПНП. С наиболее высокой кон-
стантой скорости реакции постгепариновая ЛПЛ ги-
дролизует позиционные формы ТГ как олеил-олеил-
олеат глицерол (ООО); менее эффективно осуществим 
липолиз таких ТГ как пальмитоил-олеил-олеат (ПОО) 
и с низкой скоростью реакции гидролизу подвержены 
такие позиционные изоформы ТГ как пальмитоил-оле-
ил-пальмитат глицерол (ПОП).  Позиционные формы 
ТГ такие, как пальмитоил-пальмитоил-пальмитат 
(ППП), постгепариновая ЛПЛ не гидролизует  вооб-
ще. Чем больше in vivo формируется ТГ (как ПОП), тем 
медленнее происходит липолиз  в пальмитиновых и в  
олеиновых ЛПОНП, тем дольше они  циркулируют в 
крови, медленнее поглощаются клетками путем 
апоЕ/В-100 эндоцитоза, более выражена и продолжи-
тельна ГЛП после  приема пищи. Из пальмитиновых 
ЛПОНП и олеиновых ЛПОНП,  содержащих много ТГ 
таких, как  ПОП, в крови чаще формируются  безли-
гандные ЛПОНП→ЛПНП, которые не могут погло-
щаться клетками. В крови они-то и являются основой 
формирования оседлыми макрофагами (в большей ме-
ре моноцитами гематогенного происхождения) атеро-
матозной массы в интиме артерий. Какие же экзоген-
ные и эндогенные факторы  регулируют гидролиз ТГ?

Если расставить  все пальмитиновые и олеиновые 
формы ТГ в порядке возрастания скорости гидролиза 
как субстратов при действии стандартизованной пост-
гепариновой ЛПЛ,  образуется  последовательность: 

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

Если потребляемую пациентом пищу охарактери-
зовать как «сдвиг вправо»,  профилактика атероскле-
роза и атероматоза  будет успешной. И чем больше ре-
ализация биологической функции трофологии, био-
логической реакции экзотрофии будет соответствовать 
сдвигу влево, тем выше риск становления  атероскле-
роза и атероматоза, короче время до возникновения 
симптомов  ишемической болезни сердца (ИБС), по-
ражения атероматозом коронарных артерий и инци-
дентов инфаркта миокарда [13].     

Экзогенными факторами ГЛП наиболее часто яв-
ляется пища, богатая пальмитиновой ЖК; наиболее 
афизиологичной пищей является говядина, в которой 
содержание пальмитиновой НЖК достигает 60%. Хо-
тя в sn-2 ТГ говядины чаще  этерифицирована паль-
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митиновая НЖК, в меньшей мере – олеиновая МЖК, 
в sn-1 и sn-3 наиболее часто этерифицирована  паль-
митиновая ЖК. То же можно видеть и в коровьем мо-
локе, сливках, сметане и в сырах, в которых, в отличие 
от говядины, в sn-2 ТГ этерифицирована пальмитино-
вая ЖК. Однако уже в энтероцитах и окончательно в 
гепатоцитах при реакции изомеризации пальмитино-
вую ЖК в sn-2 замещает олеиновая МЖК, а пальми-
тиновая НЖК перемещается в sn-3, формируя  пози-
ционные формы ТГ как ПОП- явно не физиологич-
ный субстрат для липолиза [14]. 

Вторым фактором  формирования ТГ как ПОП яв-
ляется избыток в пище углеводов, которые гепатоциты в 
целях депонирования в адипоцитах превращают в паль-
митиновую ЖК; формально  пальмитиновую ЖК мы рас-
сматриваем как «гидрофобную форму» глюкозы, опти-
мальную для депонирования в жировых клетках. С ауто-
кринного уровня in vivo клетки используют  глюкозу для 
синтеза пальмитиновой ЖК в цикле Кноппа-Линена без 
образования более коротких НЖК. Физиологично in vi-
vo клетки не синтезируют  ТГ как ППП; температура 
плавления  их столь высока (более 70˚С), что  при 36,6 ˚ 
in vivo в биохимические реакции они не вступают [15]. 

Инсулин, метаболизм ЖК,  обеспечение клеток  энер-
гией,  кинетические параметры функции локомоции. С 
позиций филогенетической теории общей патологии,  
биологическая роль позднего в филогенезе  инсулина 
in vivo,  состоит в регуляции метаболизма in vivo ЖК и 
только опосредованно – метаболизма глюкозы. Инсу-
лин изменяет параметры метаболизма двух ЖК –   
пальмитиновой НЖК и олеиновой МЖК; содержание 
их in vivo наиболее высоко. Две ЖК  – пальмитиновая 
НЖК и олеиновой МЖК являются основными суб-
стратами для наработки энергии (синтеза АТФ),  для  
реализации биологической функции локомоции, дви-
жения за счет сокращения поперечнополосатой ске-
летной  мускулатуры.

Пальмитиновую НЖК характеризует следующее.
1. В пальмитиновой С16:0 НЖК нет ДС; она в ма-

лой мере вступает в физико-химические и биохимиче-
ские реакции и формирует плотную упаковку [16].

2. Митохондрии с трудом переносят пальмитино-
вую НЖК через внутреннюю мембрану органелл и мед-
ленно окисляют ее в матриксе, нарабатывая малые, по-
рой не оптимальные  для конкретной ситуации,  коли-
чества АТФ с низкой производительностью [17, 18]. 

3. Пальмитиновые ТГ медленно гидролизуются по-
сгепариновой ЛПЛ + апоС-II   в  крови в составе одно-
именных ЛПОНП В крови при этом образуются   без-
лигандные, пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП (большие 
эндогенные флогогены),   формируется  ГЛП, которая  

нарушает биологическую функцию эндоэкологии – «за-
мусоривая» межклеточную среду афизиологичными ЛП. 

4. Безлигандные пальмитиновые ЛПНП конку-
рентно  блокируют  поглощение клетками ПНЖК в 
физиологичных линолевых ЛПНП,  в форме поли-
ЭХС (ПНЖК этерифицированных спиртом ХС) пу-
тем апоВ-100 эндоцитоза; это формирует дефицит 
ПНЖК in vivo во всех  клетках.  Почти 30 лет мы рас-
сматриваем  атеросклероз как дефицит в клетках ПНЖК  
и компенсаторный синтез афизиологичных эйкоза-
ноидов первой группы [19]. Происходит это при ре-
ализации функции трофологии, реакции экзотро-
фии, что одновременно формирует и нарушение 
функции эндоэкологии –«чистоты» межклеточной 
среды in vivo. 

5. Депонированные в инсулиннезависимых висце-
ральных жировых  клетках (ВЖК) сальника и в инсулин-
зависимых подкожных адипоцитах (ИПА)  пальмитино-
вые ТГ с низкой константой скорости реакции гидроли-
зуются и освобождаются в кровоток гормонзависимой 
липазой. Это не в полной мере удовлетворяет потребно-
сти клеток в субстратах энергии в период реализации био-
логической реакции эндотрофии, вне приема пищи [20]. 

6. Миллионы лет in vivo (до синтеза инсулина) до-
минировал оптимальный, но  потенциально малоэф-
фективный,  пальмитиновый вариант метаболизма ЖК 
и наработки клетками энергии. При этом митохондрии 
окисляют в матриксе, главным образом, С16:0 паль-
митиновую НЖК; поглощают они ее  целиком  при    
действии  транспортера – карнитинпальмитоил-ацил-
трансферазы при переносе через внутреннюю мембра-
ну митохондрий и гидролизуют НЖК  в матриксе. Да-
лее митохондрии метаболизируют в цикле Кребса аце-
тил-КоА, образованный  из  НЖК и МЖК,  но не из 
ННЖК, тем более ПНЖК. 

Миллионы лет, пока клетки не начали реализовать 
биологическую  функцию локомоции, образованного 
митохондриями количества АТФ при окислении паль-
митиновой НЖК, было, как мы полагаем, достаточно. 
Становление функции  локомоции, движения за счет 
сокращения скелетных, поперечнополосатых миоци-
тов потребовало больше энергии и нарабатываемой in 
vivo энергии стало явно недостаточно. По этой причи-
не  среди  регуляторов метаболизма in vivo ЖК на пер-
вом месте оказался вновь синтезированный, поздний 
в филогенезе, гуморальный медиатор инсулин. Его по-
стоянно синтезируют β-клетки поджелудочной желе-
зы; секретируют же клетки инсулин только при реали-
зации биологической функции трофологии (питания), 
биологической реакции экзотрофии (внешнего пита-
ния) во время и  после приема пищи.



Патологическая физиология и экспериментальная терапия. 2019; 63(2)  

10

Биологическое предназначение инсулина –  обеспе-
чение субстратами для наработки энергии все клетки, 
которые реализуют биологическую функцию локомо-
ции. Для этого инсулин экспрессировал следующее: 

- инициировал образование in vivo новых, функци-
онально разных клеток, таких как а) пул поперечнопо-
лосатых, скелетных миоцитов; б) синцитий кардиоми-
оцитов; в) перипортальные гепатоциты; г) ИПА и д) 
оседлые макрофаги в печени – клетки Купфера. Все 
они формируют и представляют на плазматической 
мембране: 1) рецепторы к инсулину; 2) ферментную 
систему передачи сигнала от рецептора на плазмати-
ческой мембране к исполнительным органеллам ци-
топлазмы и 3) инсулинзависимые, более производи-
тельные транспортеры глюкозы  ГЛЮТ 4. Более ран-
ний в филогенезе, пул ВЖК сальника остался к 
действию инсулина нечувствительным. ВЖК сальни-
ка активных рецепторов к инсулину не  имеют [21]. 

Прямого отношения к регуляции  in vivo метабо-
лизма глюкозы, функции гомеостаза, инсулин не име-
ет. Миллионы лет до инсулина активацию поглоще-
ния клетками глюкозы инициировала гипергликемия  
межклеточной среды. Состояние же гипогликемии ку-
пировала секреция глюкагона ὰ-клетками островков 
Лангерганса и активация гидролиза гликогена (глико-
генолиза) только в  гепатоцитах; формирование  этих 
процессов завершилось  задолго до синтеза in vivo и ре-
ализации функции инсулина. При этом освобождение 
в  кровоток глюкозы в процессе компенсации состоя-
ния гипогликемии осуществляют более ранние в фи-
логенезе гепатоциты, за счет накопленного ими гли-
когена, но не поздние в филогенезе скелетные миоци-
ты и кардиомиоциты. 

2. При действии инсулина завершено формирова-
ние замкнутой системы кровообращения и прокси-
мального отдела артериального русла, артерий эласти-
ческого типа. Сформировать функцию локомоции без 
замкнутой системы кровообращения, без сердца как 
центрального насоса  в проксимальном отделе артери-
ального русла, как и без миллионов  артериол  мышеч-
ного типа (локальных перистальтических насосов) в 
дистальном отделе артериального русла, невозможно. 

3. На ранних ступенях филогенеза,  миллионами 
лет жившие  в океане только анаэробы Археи, для обе-
спечения клеток энергией  метаболизировали ацетат, 
ацетоацетат, кетоновые тела и короткоцепочечные ЖК. 
В глубинах  океана  без света солнца гетеротрофы Ар-
хеи миллионы лет глюкозу не синтезировали. После 
исторического симбиотического слияния в филогене-
зе автотрофов и гетеротрофов, образованные симби-
онты из межклеточной среды не поглощают глюкозу, 
если возможно поглощать ЖК [22]. Чтобы клетки in vi-

vo начали  поглощать глюкозу, их надо  лишить воз-
можности поглощать ЖК в форме НЭЖК. К тому же 
механизмы поглощения  клетками ЖК куда более со-
вершенны, чем поглощение клетками глюкозы, даже 
при действии поздних в филогенезе, зависимых от ин-
сулина транспортеров ГЛЮТ4.

Инсулин, для того, чтобы активировать поглоще-
ние клетками глюкозы из межклеточной среды: а) бло-
кирует липолиз в ИПА; б)  понижает секрецию и со-
держание  в крови неэтерифицированных, полярных  
ЖК (НЭЖК) в ассоциации с альбумином  и      в) вы-
нуждает клетки нарабатывать необходимой энергии 
для поглощения глюкозы. И пока  содержание в плаз-
ме крови НЭЖК не станет физиологично сниженным, 
клетки не начнут поглощать глюкозу. Это, мы полага-
ем, и есть этиологический фактор сочетанного погло-
щения ЖК и глюкозы клетками, отработанный на ран-
них ступенях  филогенеза.  

4. Инсулин сформировал иной способ  обеспече-
ния  скелетных миоцитов и кардиомиоцитов  субстра-
тами для  наработки  энергии. Все инсулиннезависи-
мые клетки поглощают ЖК в форме ТГ в составе ЛП 
и запасают ТГ в цитоплазме в форме «капель» липи-
дов, гидролизуют ТГ, и окисляют НЭЖК   в митохон-
дриях. По сути  ранние в филогенезе клетки самосто-
ятельно обеспечивают себя субстратами и энергией. 
Инсулин же инициировал «централизованное» обеспе-
чение  клеток субстратами для наработки энергии для 
скелетных миоцитов и  кардиомиоцитов. Ни скелет-
ные миоциты, ни синцитий кардиомиоцитов не погло-
щают МЖК+НЖК  в форме ТГ в составе ЛП и не де-
понируют их в форме капель ТГ.

При реализации функции локомоции, при дей-
ствии инсулина начато централизованное депониро-
вание ЖК в форме ТГ  в ИПА. После  гидролиза ТГ  
при  активации гормонзависимой липазы всеми липо-
литическими гормонами и освобождении в кровоток 
ЖК в форме полярных НЭЖК, инсулинзависимые ми-
оциты и кардиомиоциты поглощают только НЭЖК. 
Если же активное поглощение инсулинзависимыми 
миоцитами пальмитиновой НЖК превышает возмож-
ности митохондрий их поглощать, развивается диф-
фузный липоидоз (опалесценция) цитоплазмы  мио-
цитов без физиологичного образования капель липи-
дов. При таком диффузном липоидозе цитоплазмы 
сократительная способность кардиомиоцитов  пони-
жается с развитием одновременно симптомов дилата-
ционной кардиомиопатии [23].

5. На ступенях филогенеза, инсулин инициировал 
замену in vivo пальмитинового варианта метаболизма 
ЖК, при котором митохондрии медленно поглощали 
и окисляли, главным образом, пальмитиновую НЖК, 
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на иной, максимально эффективный олеиновый вари-
ант поглощения и окисления митохондриями олеино-
вой МЖК.  Для этого инсулин экспрессировал новые 
ферментные системы, при действии которых гепато-
циты всю синтезированную ими из экзогенной глюко-
зы in situ de novo пальмитиновую НЖК, тут же превра-
щают в олеиновую МЖК. Экспрессированные инсу-
лином 2 фермента - пальмитоил-КоА-элонгаза и 
стеарил-КоА-десатураза стали активировать две сопря-
женные биохимические реакции: эндогенно синтези-
рованная С16:0 пальмитиновая НЖК→ С18:0 стеари-
новая НЖК→ ῳ-9 С18:1 олеиновая МЖК [24].   

И если при окислении пальмитиновой НЖК ми-
тохондрии  не могли  потенциально, существенно уси-
лить наработку АТФ, то при метаболизме  олеиновой  
МЖК, как субстрата, количество нарабатываемого ми-
тохондриями АТФ определено только уровнем обра-
зования (поглощением клетками) олеиновой МЖК. 
Чем активнее действие инсулина in vivo, тем в большей 
мере  количество олеиновой МЖК, этерифицирован-
ной в ТГ в ИПА,  превышает долю эндогенной паль-
митиновой НЖК, тем больше in vivo олеиновой ЖК, 
олеиновых ТГ и одноименных ЛПОНП секретируют 
гепатоциты. И при олеиновом варианте переноса ЖК 
в составе  ЛПОНП, не образуются олеиновых ЛПНП; 
поэтому ХС-ЛПНП всегда низкий.

Основной причиной повышения ХС-ЛПНП, яв-
ляется; а) избыточное количество in vivo экзогенной 
(эндогенно синтезированной) пальмитиновой НЖК в 
форме пальмитиновых ТГ; б)  формирование большо-
го числа пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП, которые в 
крови не формируют апоЕ/В-100 лиганд  и их не мо-
гут поглотить клетки. В крови происходит накопление 
безлигандных пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП и уве-
личение содержания преимущественно спирта ХС в 
полярном монослое пальмитиновых ЛПОНП-ЛПНП; 
это и есть  ХС-ЛПНП. 

6. Одновременно поздний в филогенезе инсулин 
лишен возможности превратить в гепатоцитах экзо-
генную пальмитиновую НЖК, которая поступает с пи-
щей, в олеиновую МЖК. Метаболизм экзогенной 
пальмитиновой НЖК отработан на ступенях  филоге-
неза миллионами лет ранее, чем   свою функцию на-
чал инсулин как регулятор метаболизма ЖК. Если по-
ступление пальмитиновой НЖК с пищей велико, дли-
тельно, формируются последовательно: а) 
пальмитиновый вариант метаболизма ЖК; б) клини-
ческие симптомы  афизиологичного процесса  – ате-
росклероза с ГЛП IIб типа и  в)  компенсаторное нача-
ло иного афизиологичного процесса – атероматоза. 
Далее, развивается иной,  компенсаторный, патогене-
тически связанный атероматоз интимы артерий эла-

стического типа. Что первично, атеросклероз ли, функ-
циональная ли резистентность  к инсулину или диабет 
первого типа при нарушении целостности структур,  
предстоит еще разобраться [25, 26].  

Основная проблема пациентов с атеросклерозом, 
синдромом инсулинорезистентности (ИР) и ГЛП со-
стоит,  в первую очередь, не в том, что in vivo усилено 
происходит гликирование (гликозилирование) функ-
ционально важных  протеинов и нарушение физико-
химических свойства, и функциональной активности. 
Пациенты с синдромом ИР постоянно  пребывают  в 
состоянии пальмитинового варианта и дефицита энер-
гии, которая столь необходима для реализации реак-
ций  метаболизма. Клетки in vivo при синдроме ИР не 
могут при необходимости, потенциально усилить на-
работку митохондриями АТФ и обеспечить  реализа-
цию биологической  функции адаптации, реакции ком-
пенсации. 

7. У травоядных животных инсулин  инициировал: 
а)  синтез биохимически активной олеиновой МЖК из 
эндогенной пальмитиновой НЖК, из экзогенной глю-
козы; б) олеиновый вариант метаболизма ЖК и в)  век-
торный  перенос олеиновой НЖК к ИПА для реализа-
ции далее функции  локомоции.  Инсулин у травояд-
ных инициировал новый, специфичный перенос  
олеиновой МЖК в форме олеиновых ТГ,  в составе 
олеиновых ЛПОНП при поглощении их клетками пу-
тем апоЕ/В-100 эндоцитоза. У травоядных инсулин 
инициировал функционально короткий путь  перено-
са, главным образом, олеиновой МЖК в межклеточ-
ной среде по пути: олеиновые,  прелигандные 
ЛПОНП→ лигандные ЛПОНП→  апоЕ/В-100 эндоци-
тоз. При действии инсулина у травоядных физиоло-
гично образование олеиновых ЛПНП  не происходит.  
Физиологичный уровень ХС-ЛПНП  формируют, глав-
ным образом,  линолевые ЛПНП за счет переноса ими 
поли-ЭХС, точнее ПНЖК этерифицированных спир-
том ХС. В состав  линолевых ЛПНП  поли-ЭХС переш-
ли  из ЛПВП при действии БППЭХ.  

Возвращаясь к экспериментам А.И. Игнатовского  и  
позапрошлому столетию, важно понять: а) если травояд-
ных кормить мясом с высоким содержанием в нем паль-
митиновой НЖК,  то б) специфичная система,  предна-
значенная   для переноса химически активной олеино-
вой МЖК, является явно не оптимальной для переноса 
малоактивной НЖК, пальмитиновых ТГ и одноименных 
ЛПОНП. При низких параметрах гидролиза пальмити-
новых ТГ при действии постгепариновой ЛПЛ форми-
руются безлигандные пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП; 
они не образуют  апоЕ/В-100 лиганд и их не поглощают 
клетки. В крови циркулирует много безлигандных паль-
митиновых ЛПОНП→ЛПНП; они формируют ГЛП и вы-
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сокий уровень ХС-ЛПНП, в первую очередь, за счет не-
этерифицированного спирта ХС в полярном  монослое 
ФХ+ХС  пальмитиновых ЛПОНП. 

При этом происходит формирование атеросклероза, 
а именно: а) ГЛП типа IIб; б)  блокада поглощения  клет-
ками ПНЖК в форме поли-ЭХС в составе физиологич-
ных линолевых ЛПНП путем апоВ-100 эндоцитоза и в) 
нарушен синтез биологически активных эйкозаноидов. 
Формирование ГЛП, нарушение биологической функ-
ции эндоэкологии, «замусоривание» межклеточной сре-
ды большими эндогенными флогогенами являются при-
чиной активации другого афизиологичного процесса - 
атероматоза, удаления из циркуляции, сбора и 
утилизации пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП в интиме  
артерий эластического и смешанного типов.

Формирование в филогенезе 3 вариантов переноса к 
клеткам ЖК в форме ТГ.         В филогенезе, мы полага-
ем, биологическая роль инсулина  состоит в том, что 
гормон: 1) обеспечил превращение на суше покинув-
ших океан плотоядных (рыбоядных) животных в тра-
воядные [27]; 2) обеспечил всем животным высокие 
кинетические параметры движения в биологической 
функции локомоции; 3) осуществил превращение in 
vivo мало эффективного пальмитинового варианта ме-
таболизма ЖК с постоянным дефицитом энергии 
(АТФ), в потенциально высокоэффективный олеино-
вый  метаболизм ЖК.  Инсулин призван обеспечить 
субстратами для наработки энергии все клетки, кото-
рые реализуют  биологическую функцию локомоции. 

В филогенезе, мы полагаем, последовательно за 
миллионы лет, произошло формирование  трех систем  
переноса к клеткам ЖК в форме неполярных ТГ в со-
ставе апоВ липопротеинов.

1. У плотоядных (Carnivore) в океане и на суше это 
путь превращений:  энтероциты, апоЕ/В-48 ХМ→ ге-
патоциты→ апоВ-100 ЛПОНП→ ЛПНП→ апоВ-100 эн-
доцитоз.

2. У травоядных (Herbivore), до становления функ-
ции инсулина, это перенос химически мало активной 
пальмитиновой НЖК по пути: гепатоциты→ пальми-
тиновые ЛПОНП→ ЛПНП→ апоВ-100 поглощение все-
ми  клетками.

3. У травоядных (Herbivore) при действии инсули-
на, перенос химически активной олеиновой МЖК яв-
ляется наиболее коротким и происходит по пути: ге-
патоциты→ олеиновые ЛПОНП→ апоЕ/В-100 эндоци-
тоз только клетками имеющими рецепторы к 
инсулину.

Если  оценить варианты переноса ЖК на рассмо-
тренных ступенях филогенеза, можно  понять,  поче-
му  система переноса  олеиновой НЖК в олеиновые 
ЛПОНП не может переносить пальмитиновые ЛПОНП 

с иными физико-химическими свойствами. В инсу-
линзависимой системе переноса олеиновой МЖК, ТГ 
задействованы только ЛПОНП и нет ЛПНП. При из-
бытке мясной (плотоядной) пищи и содержащейся в 
ней пальмитиновой НЖК, клетки не поглощают без-
лигандные пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП, путем 
апоЕ/В-100 эндоцитоза;  физиологично их нет. При 
избытке мясной пищи и пальмитиновой НЖК, пере-
нос в апоВ-100 ЛП избытка ТГ  происходит так, как 
это было миллионы лет до  появления в филогенезе и 
начала действия  инсулина [28, 29]. Важно понять, что  
при формировании в филогенезе травоядных,  из пе-
реноса к клеткам ЖК в ЛП, вначале были исключены  
ХМ, а позднее и ЛПНП. У травоядного человека в нор-
ме перенос к клеткам эндогенной олеиновой МЖК,  
олеиновых ТГ осуществляют только олеиновые 
ЛПОНП.  

У травоядных при синтезе гепатоцитами из глюко-
зы  в основном  олеиновой МЖК, олеиновых ТГ и оле-
иновых ЛПОНП, в кровотоке физиологично образу-
ется минимальное количество ЛПНП; все олеиновые, 
лигандные ЛПОНП  поглощаются инсулинзависимы-
ми клетками путем апоЕ/В-100 эндоцитоза. В крови 
образуются, главным образом, линолевые ЛПНП; пе-
реносят они к клеткам ПНЖК в неполярной форме 
поли-ЭХС и остаточное количество пальмитиновых 
ЛПНП. Чем больше филогенетически травоядный Ho-
mo sapiens потребляет мясную пищу, тем выше содер-
жание в крови пальмитиновых ТГ, пальмитиновых, 
безлигандных, афизиологичных ЛПОНП→ЛПНП; они-
то и определяют афизиологичные величины ХС-ЛПНП 
[30]. 

Безлигандные пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП,  
которые не могут  поглощать клетки путем инсулинза-
висимого апоЕ/В-100 эндоцитоза,  становятся субстра-
том   атероматоза в интиме артерий. Именно пальмити-
новые ЛПОНП→ЛПНП  объединяют  2 афизиологич-
ных процесса - атеросклероза и  атероматоза, нарушение 
биологических функций трофологии и эндоэкологии. 
При  атеросклерозе как афизиологичном процессе, об-
разуются пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП: атероматоз 
– процесс удаления их из кровотока как безлигандных 
пальмитиновых ЛП. Происходит это не в полной мере 
физиологично, точнее совсем афизиологично. Именно 
пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП  индуцируют  атеро-
матоз в интиме артерий эластического типа.  Избыток 
в пище пальмитиновой НЖК – основная причина ли-
поидоза  клеток,  зависимых от инсулина: скелетных ми-
оцитов, кардиомиоцитов, перипортальных гепатоци-
тов, макрофагов Купфера и β-клеток островков  [31]. 

Homo sapiens – в филогенезе вид травоядный. Соглас-
но всем особенностям анатомических структур и ак-
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тивности функциональных систем in vivo, вид Homo 
sapiens на ступенях филогенеза, на суше до становле-
ния системы инсулина, сформировался как травояд-
ный. В то же время, ранние предки человека были пло-
тоядными, рыбоядными. При жизни на суше основ-
ную роль в превращении предков человека в 
травоядный вид обеспечило регуляторное действие ин-
сулина. К. Линней, формируя бинарную номенклату-
ру  видов  животных, охарактеризовал Homo sapiens 
еще более узко, как плодоядный вид.  

За миллионы лет жизни на суше система инсули-
на превратила далеких предшественников человека из 
плотоядных (рыбоядных) в травоядные. Если основ-
ным субстратом для наработки энергии у плотоядных 
являются экзогенные ЖК, преимущественно пальми-
тиновая НЖК, то у травоядных основным экзогенным 
субстратом пищи является глюкоза. Однако если ЖК 
можно окислить в митохондриях, депонировать в ци-
топлазме клеток в форме ТГ, то с более поздней в фи-
логенезе глюкозой  поступить подобным образом воз-
можности нет.  

1. У плотоядных началом переноса к клеткам эн-
догенных ЖК являются энтероциты; перенос ЖК к 
клеткам в форме пальмитиновых ТГ в составе ЛП мно-
гоэтапный и длительный [32].  У  травоядных роль эн-
тероцитов стала меньше; лишь незначительное число 
ХМ является транспортной формой  экзогенных ЖК в 
течение короткой реакции экзотрофии вскоре после 
приема пищи. В физиологичных условиях у человека  
ХМ в плазме крови  натощак нет.

2. У плотоядных основное количество ЖК в гепа-
тоцитах, которые они поглощают в составе ХМ при  
апоЕ/В-48 эндоцитозе,  составляют  экзогенные ЖК. 
Их необходимо оптимизировать, окисляя в перокси-
сомах. У травоядных и человека основное количество 
ЖК in vivo составляют эндогенно синтезированные 
ЖК. Образовали их гепатоциты in situ de novo из экзо-
генной глюкозы.

В биологической реакции экзотрофии у травояд-
ных  при выраженной гипергликемии, инициирован-
ной  энтероцитами,  всасывании экзогенной глюкозы, 
инсулин: а)  инициирует выставление на мембрану ин-
сулинзависимых клеток дополнительного числа 
ГЛЮТ4;  б) ингибирует липолиз, блокируя  активность 
гормонзависимой липазы в инсулинзависимых под-
кожных адипоцитах. При гипергликемии и снижен-
ном содержании НЭЖК, клетки быстро поглощают 
экзогенную глюкозу. Лишь небольшие количества ее 
гепатоциты  депонируют в форме гидрофильного гли-
когена; основную же массу глюкозы клетки использу-
ют  в синтезе in situ de novo эндогенной пальмитино-
вой НЖК. Это дало нам основание формально имено-

вать пальмитиновую НЖК in vivo как «гидрофобную» 
форму глюкозы [33]. 

Пальмитиновую НЖК можно, хотя и не быстро, 
но: а) окислить в матриксе митохондрий; б) депониро-
вать  в клетках в пальмитиновых ТГ. В то же время, в 
биологической реакции эндотрофии («внутреннего» 
питания) пальмитиновые ТГ не столь просто гидроли-
зовать и вывести пальмитиновую НЖК в межклеточ-
ную  среду в форме НЭЖК. Активация инсулином по-
глощения клетками глюкозы –  один из этапов реали-
зации функции локомоции. Инсулин стремится 
запасать как м

ожно больше МЖК для наработки скелетными ми-
оцитами и  кардиомиоцитами оптимального количе-
ства макроэргического АТФ. 

Инсулин и формирование типов  ГЛП. Диагностиче-
ское значение  метода зонального электрофореза ЛП 
в одной из поддерживающих сред (чаще в геле агаро-
зы) позволяет дифференцировать: а)  фенотипы ГЛП 
– как следствие генетических нарушений  метаболиз-
ма [34, 35] и б) типы ГЛП [36, 37], которые являются 
результатом  эпигенетических нарушений, в первую 
очередь, питания, функции трофологии, реакции эк-
зотрофии, внешнего питания. Электрофорез ЛП, мы 
полагаем, достоверно отражает три  сформированные 
на ступенях филогенеза варианта  переноса к клеткам 
ЖК, в первую очередь, НЖК и МЖК. У плотоядных 
перенос к клеткам НЖК+МЖК отражает ГЛП типа V, 
при этом задействованы ХМ, ЛПОНП и ЛПНП. У  тра-
воядных до формирования инсулина, перенос к клет-
кам НЖК+МЖК соответствует ГЛП типа IIб;  в нем 
задействованы ЛПОНП и ЛПНП. У травоядных и че-
ловека при активной индукции инсулином олеиново-
го варианта метаболизма ЖК, при нормолипидемии и 
нормальной электрофореграмме ЛП, МЖК к клеткам 
переносят только олеиновые ЛПОНП.   

Физиологичная система ЛП  у травоядного в фи-
логенезе человека  при оптимальном питании отраже-
на на  рисунке. Эта фореграмма ЛП сыворотки крови, 
в плане диагностики, отражает: а) оптимальную реа-
лизацию пациентом функции трофологии (питания); 
б) высокую регуляторную активность инсулина in vivo 
и в) реализацию in vivo  олеинового  варианта метабо-
лизма ЖК. Такой  фореграмме  соответствует  физио-
логичное содержание в плазме крови ТГ, спирта ХС, 
ХС-ЛПНП и полярных НЭЖК в ассоциации с липид-
переносящим белком альбумином.  

Нарушение филогенетически травоядным пациен-
том биологической функции трофологии, потребле-
ние избытка плотоядной (мясной)  пищи - афизиоло-
гичная индукция субстратом, инициирует in vivo пере-
нос ЖК как это происходило в филогенезе при 
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отсутствии инсулина; этот перенос отражает ГЛП ти-
па IIб. От физиологичного состояния нормы, ГЛП ти-
па IIб на фореграмме отличает только наличие поло-
сы β-ЛП, увеличение содержания ЛПНП в плазме кро-
ви. Эта фореграмма ЛП в плане диагностики отражает: 
а) афизиологичную реализацию   функции питания; б) 
доминирования in vivo пальмитинового варианта ме-
таболизма ЖК и в) наличие синдрома ИР. Этот тип 
ГЛП обычно  сопровождает  повышенное  содержание  
в крови ТГ, спирта ХС, ХС-ЛПНП, гипергликемия, 
высокая концентрация в плазме крови НЭЖК и уме-
ренное формирование 2 афизиологичных процессов – 
атеросклероза и атероматоза. 

Если афизиологичное питание травоядного челове-
ка приближается к плотоядному, перенос в ЛП избы-
точного количества пальмитиновой кислоты отражает 
формирование ГЛП типа V; по сути,  у человека форми-
руется ранний в филогенезе  перенос МЖК+НЖК в 
апоВ ЛП,  характерный для плотоядных. 

Избыточное  количество в пище пальмитиновой 
НЖК и одновременно углеводов характерно для лю-
бителей пива. В странах Европы для купирования ГЛП 
типа V пациентов порой помещают в клинику, именуя 
ГЛП V типа как «пивной» тип. Формирование ГЛП ти-
па V указывает, что отправной точкой переноса к клет-

кам НЖК+МЖК становятся энтероциты, как это про-
исходит  у плотоядных. 

От ГЛП типа IIб тип V отличается (помимо высоко-
го уровня β-ЛП)  постоянно высоким содержанием в 
плазме крови ХМ. Формируют ХМ энтероциты тонко-
го кишечника из экзогенных ЖК; в составе ХМ доми-
нирует пальмитиновая НЖК и пальмитиновые ТГ. Вы-
сокому содержанию ГЛП типа V на фореграмме ЛП  
клинически и лабораторно соответствуют высокая ги-
пертриглицеридемия, гиперперхолестеринемия, высо-
кий ХС-ЛПНП, молочный цвет сыворотки крови, вы-
сокая гипергликемия, гиперинсулинемия,  повышен-
ный  уровень НЭЖК, нарушения функции соматических 
органов, развитие  полиорганных нарушений, активное 
формирование двух последовательных, разных афизи-
ологичных процессов: атеросклероза и атероматоза. 

Можно обоснованно говорить, что классификация 
ГЛП по Д. Фредриксону включает 3 генетически обу-
словленных фенотипа (ГЛП фенотип I, фенотип IIа и 
фенотип III) [38] и 3 эпигенетически обусловленных ти-
па ГЛП (соответствующих состоянию нормы, ГЛП ти-
па IIб и ГЛП типа V) [39]. Важным является уточнение, 
что при формировании врожденной ГЛП фенотипа I, в 
плазме крови происходит накопление не апоВ-48 ХМ, 
а ассоциатов апоВ-100 олеиновых ЛПОНП. При потре-
блении  травоядным человеком явно излишнего коли-
чества животной пищи, в плазме крови  последователь-
но  можно отметить повышение, в первую очередь,  ТГ, 
спирта ХС, далее ХС-ЛПНП, НЭЖК, формирование 
гипергликемии и гиперинсулинемии. Повышению кон-
центрации ХС-ЛПНП всегда предшествует гипертри-
глицеридемия,  формирование же гипергликемии опе-
режает повышение в плазме крови НЭЖК+альбумин. 
Наличие гипертриглицеридемии и повышение ХС-
ЛПНП являются предшественниками гипергликемии 
и гиперинсулинемии. Формирование атеросклероза  при 
поедании травоядными  и  человеком мясной пищи 
всегда первично, синдром ИР всегда вторичен. Атеро-
склероз как дефицит в клетках ПНЖК и формирование 
пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП всегда первичны по 
отношению к синдрому ИР и атероматозу [40, 41]. 

Мы полагаем, что типирование ГЛП методом зо-
нального электрофореза ЛП отражает отработанную в 
филогенезе готовность функции трофологии in vivo вос-
принять индукцию разными субстратами, используя для 
этого 3 варианта, сформированные на ступенях фило-
генеза. Всеядным Homo sapiens не является; биологи-
чески это невозможно. Однако человек, используя  био-
логическую функцию адаптации, может реализовать 
ранние в филогенезе системы переноса к клеткам ЖК: 
а) оптимальную для человека систему травоядных с ак-
тивной функцией инсулина; б) менее желаемую систе-

Схема фенотипов (типов) ГЛП согласно Д. Фредриксона  на основании 
электрофореза ЛП в геле агарозы. 
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му травоядных при блокаде (отсутствии) инсулина и в) 
совсем уж афизиологичную систему переноса ЖК у пло-
тоядных. Это является наглядным примером  биологи-
ческой закономерности Геккеля как  единение биоло-
гических процессов  в онто- и филогенезе, что, правда, 
не всегда приводит к оптимальному результату [42]. Для 
профилактики всех 7 метаболических пандемий необ-
ходимо соблюдать все ограничения,   которые сформи-
ровались на ступенях филогенеза. Атеросклероз и ате-
роматоз –  2 разных патологических процесса со своей 
этиологией и патогенезом, это нарушение  разных био-
логических функций, однако приемы профилактики яв-
ляются едиными. Атероматоз - логичное, компенсатор-
ное  следствие атеросклероза.      

Основы первичной профилактики атеросклероза и 
атероматоза. Решающим условием эволюции, превра-
щения плотоядных в травоядные явилось биологиче-
ское действие инсулина. И если в филогенезе до инсу-
лина все клетки из ацетил-КоА синтезировали только 
пальмитиновую НЖК, при действии инсулина синтез 
ЖК продлен на 2 биохимические реакции; удлинне-
ния цепи пальмитиновой НЖК на 2 атома углерода, на  
один ацетил-КоА: С16:0 пальмитиновая НЖК→ С18:0 
стеариновая НЖК→ ῳ-9 С18:1 олеиновая МЖК. 

Нежелание пациентов потреблять плотоядную (ры-
боядную) пищу и морепродукты является афизиоло-
гичным [43]. Миллионами лет при жизни в океанах 
прародители человека были рыбоядными. В наслед-
ство от этого времени виду Homo sapiens досталось то, 
что: а) все животные клетки из ацетил-КоА синтези-
руют пальмитиновую НЖК; б) биологические функ-
ции и реакции in vivo постоянно регулируют гумораль-
ные медиаторы - эйкозаноиды. Все клетки синтезиру-
ют их из экзогенных ПНЖК, из рыбьего жира [44]. К 
тому же, травоядные вскармливают новорожденных 
плотоядной пищей, материнским молоком – пальми-
тиновым, насыщенным животным жиром. 

Жиры  молока это пальмитиновый, насыщенный, 
животный жир; сливочным маслом мы называет его 
вне всех оснований. Врачи рекомендуют в пищу жи-
вотный,  пальмитиновый жир и не одобряют потребле-
ние растительного, олеинового, пальмового масла. С 
позиций биологии, профилактики атеросклероза и  
атероматоза, растительное масло для взрослых лучше 
любого животного жира. Отказ от потребления рыбы, 
алиментарный дефицит в пище эйкозапентаеновой и 
докозагенксаеновой ПНЖК неотвратимо способству-
ет формированию атеросклероза [45]. Можно обосно-
ванно полгать, что атеросклероз формируется in vivo 
зависимо от дефицита в клетках ῳ-3 ПНЖК. Атерома-
тоз же в интиме артерий активирован параллельно из-
бытку в пище травоядных животных мяса с высоким 

содержанием пальмитиновой НЖК, спирта ХС в паль-
митиновых ЛПОНП→ЛПНП (ХС-ЛПНП). ХС-ЛПНП 
– тест перегрузки физиологичной системы олеиновых 
ЛПОНП пальмитиновой НЖК. Считать же вегетари-
анскую пищу физиологичной нет оснований; пища,   в 
которой нет ῳ-3 и ῳ-6 ПНЖК - явно  афизиологична.  

Экзогенная гиперхолестеринемия в экспериментах 
С.С. Халатова  и Н.Н. Аничкова - частный случай биоло-
гической закономерности:  травоядное животное – кро-
лик, плотоядная пища – спирт ХС. Воспроизвести же на 
модели экзогенной гиперхолестеринемии  атеросклероз 
и атероматоз аорты у плотоядных крыс не получается. 
Травоядному в филогенезе человеку можно сверять свое 
питание с данными, которые приведены в  Библии,  в 
притче  о Святом Петре. При каждом злоупотреблении 
травоядным человеком плотоядной пищей и С16:0 паль-
митиновой НЖК, на уровне инсулинзависимых, позд-
них в филогенезе ЛПОНП формируется специфичный 
locus minoris resistentia на уровне формирования  пальми-
тиновых ЛПОНП→ЛПНП.

Поскольку утилизацию пальмитиновых ЛПОНП→ 
ЛПНП в интиме артерий  осуществляют не полифунк-
циональные оседлые макрофаги интимы, а в большой 
мере функционально ограниченные моноциты гема-
тогенного происхождения, при реализации ими био-
логической функции эндоэкологии, биологической 
реакции воспаления, формируется атероматоз инти-
мы в проксимальном отделе артериального русла. В 
проспективных клинических протоколах показано, что 
сумма НЖК, в первую очередь пальмитиновая НЖК, 
но не ННЖК и не количество углеводов, определяют 
риск ИБС. Олеиновая МЖК предотвращает действие 
избытка пальмитиновой НЖК, нарушение функции 
митохондрий при формировании синдрома ИР. 

Атеросклероз – перенос в крови травоядных, в позд-
них в филогенезе ЛПОНП не синтезированной из глю-
козы олеиновой МЖК, а экзогенной пальмитиновой 
НЖК, что характерно для плотоядных, для мясоедов. 
Этиологическими факторами атеросклероза являются: 
а) избыточное, афизиологичное потребление травояд-
ным видом Homo sapiens плотоядной (животной) пищи 
и б) низкие параметры участия  пальмитиновой НЖК в 
биохимических реакциях in vivo, по сравнению с высо-
кими параметрами, которыми обладает олеиновая МЖК. 

Атероматоз –  катаболизм (утилизация)  тех паль-
митиновых ЛПОНП→ЛПНП, которые не смогли по-
глотить клетки со всеми переносимыми ими ПНЖК а 
форме поли-ЭХС. Сбор и утилизация ПНЖК прохо-
дит в интиме артерий; только частичный катаболизм  
поли-ЭХС при действии моноцитов гематогенного 
происхождения формирует атероматозные отложения 
липидов (бляшки), стенозирование артерий эластиче-
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ского типа, с клинической картиной ИБС и ишемии 
мозга. Если  в пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП  повы-
шено содержание ТГ, в интиме происходит формиро-
вание атероматоза и атеротромбоза; это образование 
«мягких» бляшек, которые содержат много ТГ и под-
вержены разрыву наиболее часто.

В филогенезе (единый анамнез всего живого) низ-
кая химическая активность пальмитиновой НЖК и вы-
сокие параметры химической активность олеиновой 
НЖК  -  основной этиологический  фактор 2 афизио-
логичных процессов – атеросклероза и атероматоза, 
ишемической болезни сердца и инфаркта миокарда [2]. 
Согласно филогенетической теории общей патологии, 
нарушение физиологичного действия инсулина (син-
дром ИР) важно в патогенезе атеросклероза при нару-
шении функций трофологии (питания), реакции эк-
зотрофии, функций гомеостаза, адаптации и эндоэко-
логии. И в этих неблагоприятных для метаболизма 
ситуациях, соблюдение оптимальной диеты является 
единственным эффективным способом предотвратить 
осложнения атеросклероза и атероматоза артерий эла-
стического типа. Иного в филогенезе нам не дано; важ-
но помнить – Homo sapiens в филогенезе, по натуре, 
травоядный [46]. Этому и надо настоятельно следовать. 
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