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Резюме
Согласно филогенетической теории общей патологии, избыточное потребление травоядными животными мяс-
ной пищи всегда приведет к формированию атеросклероза и атероматоза интимы артерий. Этиологическими 
факторами атеросклероза, атероматоза, которые сформировались в филогенезе, являются: а) поглощение 
клетками полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК) в апоВ-100 липопротеинах низкой плотности; б) клетки 
человека не превращают экзогенную, пальмитиновую, насыщенную жирную кислоту (НЖК) в мононенасы-
щенную олеиновую жирную кислоту (МЖК), in vivo они формируют афизиологичный пальмитиновый вари-
ант метаболизма ЖК; в) поздние в филогенезе моноциты→макрофаги слабо гидролизуют полиеновые ЖК, 
этерифицированные спиртом холестерином (ХС), эфиры ХС. Патогенетическим фактором атеросклероза 
и атероматоза является влияние внешней среды, нарушение биологической функции трофологии (питания), 
биологической реакции экзотрофии (внешнего питания); это афизиологично высокое содержание в  пище 
пальмитиновой НЖК и спирта ХС. Ключевой этап патогенеза — формирование в крови безлигандных, паль-
митиновых липопротеинов очень низкой плотности (ЛПОНП). При этом: а) как утилизировать in vivo массу 
безлигандных, пальмитиновых ЛПОНП; они нарушают биологическую функцию эндоэкологии, биологиче-
скую реакцию воспаления, формируя основу патогенеза атероматоза, и б) как продолжать функцию клеткам 
при невозможности поглощать из межклеточной среды полиеновые ЖК; это основа атеросклероза, наруше-
ния биологической функции адаптации, биологической реакции компенсации. Для первичной профилактики 
инфаркта миокарда надо устранить потребление избыточного количества животной пищи. Физиологичная 
пища Homo sapiens, в основном, углеводы; синтезированную in situ de novo из глюкозы пальмитиновую НЖК, 
инсулин превращает в олеиновую МЖК; митохондрии окисляют ее с наиболее высокой эффективностью. При 
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низком содержании в пище пальмитиновой НЖК, инсулин формирует оптимальный олеиновый вариант ме-
таболизма ЖК, обеспечивая высокие «кинетические параметры» организма и эффективный синтез адено-
зинтрифосфата (АТФ). Согласно единому патогенезу атеросклероза и атероматоза, необходимо не допускать 
образование в крови безлигандных, пальмитиновых ЛПОНП. Не будет их, не будет формирования ни атеро-
склероза, ни атероматоза.

Ключевые слова
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Summary
According to the phylogenetic theory of general pathology, increased consumption of meat by herbivorous animals 
always leads to the development of atherosclerosis and arterial intima atheromatosis. The following etiological fac-
tors of atherosclerosis and atheromatosis have been developed during phylogenesis: а) cellular uptake of fatty acids 
(FA) with apоВ-100 low density lipoproteins; b) human cells do not convert exogenous palmitic saturated FA (SFA) into 
oleic monounsaturated FA (MFA), instead in vivo they enter non-physiological palmitic pathway of FA metabolism and 
c) phylogenetically late monocytes→macrophages hydrolyze with low efficiency polyenic FA esterified with cholesterol 
(CL). Environmental influence, impaired biological function of trophology (nutrition) and impaired biological reaction of 
food consumption, including non-physiologically high content of palmitic SFA and CL in diet, are pathogenic factors of 
atherosclerosis and atheromatosis. Formation of circulating ligandless palmitic very low density lipoproteins (VLDL) 
is the key step of atherosclerosis and atheromatiosis pathogenesis. Several problems arise under these conditions: 
а) how to utilize in vivo big amount of ligandless palmitic VLDL which affect the biological function of endoecology and 
the biological reaction of inflammation, thus creating pathogenetic basis for atheromatosis and b) how can cells main-
tain their function if it is impossible to uptake polyenic FA from the extracellular medium, which creates the basis for 
atherosclerosis, impairs biological function of adaptation and biological reaction of compensation. Physiological diet of 
Homo Sapiens consists mostly from carbohydrates, palmitic SFA synthesized de novo from glucose, insulin converts it 
to oleic acid that subsequently undergoes highly effective oxidation in mitochondria. At low dietary content of palmitic 
FA insulin promotes an optimal oleic pathway of FA metabolism providing high «kinetic parameters» of the organism 
and efficient ATP production. According with common pathogenesis of atherosclerosis and atheromatosis, it is neces-
sary to prevent the formation of ligandless palmitic VLDL. Their absence will make impossible the development of 
atherosclerosis and atheromatosis.
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Список сокращений
АД — артериальное давление
апо — аполипопротеин
АТФ — аденозинтрифосфат
АФК — активная форма кислорода

БППЭХС — белок, переносящий полиеновые эфи-
ры холестерина
ГЛП — гиперлипопротеинемия
Докоза — докозагексаеновая жирная кислота
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ДС — двойные связи
ЖК — жирные кислоты
ИР — инсулинорезистентность
ИБС — ишемическая болезнь сердца
ЛП — липопротеины
ЛПВП — липопротеины высокой плотности
ЛПЛ — липопротеинлипаза
ЛПНП — липопротеины низкой плотности
ЛПОНП — липопротеины очень низкой плотности
МЖК — мононенасыщенные жирные кислоты
моно-ЭХС — моноеновые эфиры холестерина
НЖК — насыщенные жирные кислоты

ННЖК — ненасыщенные жирные кислоты
ПИ — позиционные изомеры
ПНЖК — полиненасыщенные жирные кислоты
поли-ЭХС — полиненасыщенные эфиры холесте-
рина
ПС — паракринные сообщества
РСТ — рыхлая соединительная ткань
ТГ — триглицериды
ФЛ — фосфолипиды
ХС — холестерин
Эйкоза — эйкозапентаеновая жирная кислота

Со времен Р.  Вирхова, Н.Н.  Аничкова, последние 
сто лет, в умах исследователей, экспериментаторов 
и клиницистов, доминирует холестериновая теория 
атеросклероза. Руководствуясь этой теорией, мы 
в течение ХХ века не смогли понять ни этиологию, 
ни патогенез атеросклероза, ни атероматоза, не 
отработали принципы эффективной профилакти-
ки. Гиполипидемические препараты статины мож-
но оценивать в аспекте патогенеза атеросклероза; 
с биологической же точки зрения, статины — мало 
эффективны [1]. Они нормализуют нарушения био-
логической функции трофологии (питания) и  дей-
ствие их реализовано на грани токсичности; пре-
параты, к тому же, не снижают летальность от ише-
мической болезни сердца (ИБС) [2]. И  все-таки, 
несмотря на сомнения в  холестериновой теории 
атеросклероза, мы ежедневно измеряем содержа-
ние холестерина (ХС) в липопротеинах (ЛП) у мно-
гих тысяч пациентов. Почему так?

В последнее время, все с большим основанием, 
исследователи оценивают значение в  патогенезе 
атеросклероза и  ИБС афизиологичного содержа-
ния в пище и in vivo жирных кислот (ЖК). В первую 
очередь это относится к С16:0 пальмитиновой на-
сыщенной ЖК (НЖК) и  транс-формам мононена-
сыщенных ЖК (МЖК) — транс-С18:1 элаидиновая 
МЖК. Однако это уже иная теория ЖК, иной пато-
генез атеросклероза и  атероматоза. На ступенях 
филогенеза при жизни в  водах мировых океанов, 
несмотря на то, что каждая животная клетка син-
тезирует in situ de novo пальмитиновую НЖК quan-
tum sates, содержание ее в пище и in vivo физио-
логично не превышает 20 % концентрации всех ЖК 
in vivo; транс-олеиновую же МЖК клетки содержат 
в следовых количествах.

Физиологично у  вида Homo sapiens среди ЖК 
in vivo преобладает олеиновая МЖК. Роль ЖК 
в  патогенезе атеросклероза, атероматоза и  ИБС 

реализована в  двух раздельных афизиологичных 
нарушениях биологической функции трофоло-
гии (питания): а) избыточное количество в  пище 
пальмитиновой НЖК и б) алиментарный дефицит, 
низкое содержание в пище и в клетках ῲ-3 и ῲ-6 
эссенциальных, полиненасыщенных ЖК (ПНЖК) 
[3]. Избыточное содержание пальмитиновой НЖК 
в ЛП очень низкой плотности (ЛПОНП), в ЛП низ-
кой плотности (ЛПНП) пальмитиновой НЖК явля-
ется основным в  патогенезе атероматоза. Низкое 
содержание в  пище и  в  клетках in vivo ПНЖК  — 
основа патогенеза атеросклероза. При единении 
факторов этиологии, патогенез атеросклероза это 
одно, а патогенез атероматоза интимы артерий — 
это иное.

Экспериментаторы так и  не дали ответа на во-
просы: почему на модели экзогенной гиперхоле-
стеринемии по Н.Н. Аничкову столь просто воспро-
извести атероматоз аорты у кроликов и это прак-
тически невозможно у мышей и крыс? Почему для 
столь  же быстрого моделирования атероматоза 
аорты у  мышей, необходимо предварительно вы-
бить у них (knock oun) ген апоЕ?

Становление в филогенезе у травоядных 
животных переноса ПНЖК к клеткам 
последовательно в составе ЛПВП 
и в ЛПНП
Несколькими годами ранее, через полтора века 
после Р.  Вирхова и  его клеточной теории общей 
патологии, мы сформировали иную — филогенети-
ческую теорию общей патологии [4]. Теория позво-
ляет понять становление на ступенях филогенеза 
биологических функций и  биологических реак-
ций, включая биологическую функцию гомеоста-
за, функцию трофологии (питания), биологическую 
функцию эндоэкологии («чистота» межклеточной 
среды), функции адаптации, биологическую функ-
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цию продолжения вида. Филогенетическая теория 
общей патологии подробно рассматривает позд-
нюю в филогенезе функцию локомоции (движение 
за счет сокращения поперечнополосатых миоци-
тов) и  последнюю  — когнитивную функцию, регу-
ляторную роль нервной системы in vivo. Высшей 
ступенью развития биологической когнитивной 
функции является интеллект.

Филогенетическая теория общей патологии по-
зволила биологически, физико-химически: а) объ-
единить афизиологичную роль ХС, избытка НЖК 
и  недостатка ПНЖК в  патогенезе атеросклеро-
за; б) установить единые этиологические факторы 
и в) сочетанный, но раздельный патогенез атеро-
склероза и атероматоза. Обсуждая значение в па-
тогенезе атеросклероза воздействие факторов 
внешней среды, мы на время оставим в  стороне 
все генетические формы нарушения переноса ЖК 
в составе ЛП, все гиперлипопротеинемии (ГЛП) [5], 
включая разные ее фенотипы [6].

Внимательно рассматривая данные сравнитель-
ной анатомии и физиологии, используя методы фи-
зико-химического, биохимического определения, 
можно обоснованно говорить о  становлении в  фи-
логенезе переноса ЖК последовательно в  составе 
ЛП разных классов. Миллионы лет все ЖК к клеткам 
переносили (переносят у  некоторых видов живот-
ных и сейчас) только ЛП высокой плотности (ЛПВП). 
Ранний в  филогенезе белок, связывающий липи-
ды, — аполипопротеин (апо) — апоА-I является мало 
специфичным, и ассоциирует мало и только поляр-
ные липиды. В  межклеточной среде апоА-I  пере-
носит: а) все ЖК — МЖК+НЖК, ненасыщенные ЖК 
(ННЖК) с двумя-тремя двойными связями (ДС) и б) 
ПНЖК с 4–6 ДС в форме фосфолипидов (ФЛ); в) МЖК 
и НЖК в форме ди-, моноглицеридов и г) полярный, 
неэтерифицированный спирт ХС.

Все клетки поглощают ЖК из ЛПВП только пас-
сивно, путем обмена ЖК между ФЛ в составе ЛПВП 
и  ФЛ плазматической мембраны; происходит это 
в  течение миллионов лет и  в  настоящее время. 
Со временем функция ЛПВП усложнилась; ЛПВП, 
вместе с переносом к клеткам ЖК, стали отвозить 
от клеток и ХС, который они синтезировали. Чтобы 
перенос от клеток ХС стал более эффективным, 
в  ЛПВП проходит этерификация ХС с  олеиновой 
МЖК, образованные при этом мононенасыщенные 
эфиры холестерина (моно-ЭХС), холестерололеат, 
упаковывать в ЛПВП стало проще.

Со временем пассивного поглощения клетками 
ЖК стало недостаточно; на ступенях филогенеза 

сформировалось активное, рецепторное их погло-
щение.

АпоВ-100 в гепатоцитах сформировал ЛП из не-
полярных липидов, из триглицеридов (ТГ); ЖК 
в  форме неполярных ТГ клетки стали поглощать 
активно, рецепторным эндоцитозом. В  отличии от 
более ранних ЛПВП, апоВ-100 в составе ЛПНП стал 
переносить МЖК+НЖК+ННЖК в форме неполярных 
ТГ; клетки стали поглощать ЛПНП путем апоВ-100 
эндоцитоза. Для этого апоВ-100 формирует в ЛПНП 
домен-лиганд; клетки же выставляют на плазмати-
ческую мембрану апоВ-100 рецепторы. Так путем 
апоВ-100 эндоцитоза, клетки начали активно погло-
щать МЖК+НЖК+ННЖК; ПНЖК же клетки еще дол-
го продолжали поглощать пассивно. Со временем 
пассивного поглощения стало явно недостаточно.

На поздних ступенях филогенеза, при становле-
нии биологической функции локомоции, когда ко-
личество переносимых к скелетным миоцитам ЖК 
существенно возросло, инсулин экспрессировал 
направленный (векторный) перенос только МЖК + 
НЖК ко всем инсулин-зависимым клеткам в соста-
ве нового класса ЛП  — ЛП очень низкой плотно-
сти (ЛПОНП). Для этого инсулин-зависимые клет-
ки стали синтезировать и выставлять на мембрану 
апоЕ/В-100 рецепторы, а  ЛПОНП в  крови начали 
формировать апоЕ/В-100 лиганды. Все олеиновые 
и пальмитиновые ЛПОНП поглощают клетки путем 
апоЕ/В-100 эндоцитоза. Ни пальмитиновые, ни 
олеиновые ЛПОНП в ЛПНП не превращаются; всех 
их, после формирования лиганда, поглощают инсу-
линзависимые клетки.

Позже клетки сформировали и активное погло-
щение ПНЖК в апоВ-100 ЛПНП, подобно тому, как 
они поглощают МЖК+НЖК+ННЖК, путем апоВ-100 
эндоцитоза. Для этого ЛПВП начали переэтерифи-
цировать ПНЖК из полярных ФЛ в  неполярные, 
более гидрофобные поли-ЭХС, ПНЖК этерифици-
рованные спиртом ХС. Клетки активно поглощают 
ПНЖК в несколько этапов:

— в ЛПВП при действии эстеразы (аминофосфо-
липид-холестерин ацилтрансфераза) происходит 
переэтерификация ПНЖК из состава полярных ФЛ 
в состав неполярных поли-ЭХС; далее

— вновь синтезированный протеин  — белок, 
переносящий полиеновые эфиры холестерина 
(БППЭХС) стал формировать в крови тройственный 
ассоциат (ЛПВП+БППЭХС+ЛПНП); в  нем неполяр-
ные поли-ЭХС из ЛПВП переходят в ЛПНП; далее

— более гидрофобные липиды — поли-ЭХС, ко-
торые переходят из ЛПВП в  состав ЛПОНП, вы-
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тесняют ТГ из ассоциации с  апоВ-100, формируя 
ЛПНП с более низкой гидратированной плотностью 
и меньшими размерами; далее апоВ-100 в ассоци-
ации с поли-ЭХС изменяет свою пространственную 
форму, конформацию, выставляя на поверхность 
ЛПНП апоВ-100 домен-лиганд; в финале

— клетки поглощают ПНЖК в  форме поли-ЭХС 
в составе ЛПНП путем апоВ-100 эндоцитоза.

Так у  всех филогенетически ранних травояд-
ных животных сформировался последовательный 
перенос к  клеткам ЖК: вначале ЛПНП переносят 
к  клеткам МЖК+НЖК+ННЖК в  форме ТГ; далее 
они же переносят к клеткам ПНЖК в форме поли-
ЭХС. По отношению к  количеству переносимых 
в  ЛПНП МЖК+НЖК+ННЖК, переносимые ПНЖК 
составляют всего-то несколько процентов (%).

Плотоядные животные сформировали 
параллельный перенос 
МЖК+НЖК+ННЖК в составе ЛПНП 
и ПНЖК в ЛПВП
На ступенях филогенеза, у плотоядных животных, 
которые стали питаться животной пищей, особен-
ности состава ЖК (высокое содержание пальмити-
новой НЖК), можно полагать, как-то способство-
вали формированию мутации БППЭХС-нуль. При 
этом 95 % популяций животных вымерли; осталь-
ные, реализуя биологическую функцию адапта-
ции, к  мутации адаптировались. Произошло это 
путем формирования in vivo не последовательно-
го, как у  травоядных животных, а  параллельного, 
раздельного переноса и  поглощения клетками: а) 
МЖК+НЖК+ННЖК в  форме ТГ в  ЛПНП, а  ПНЖК 
в  форме поли-ЭХС в  ЛПВП, в  которых они и  син-
тезированы. Так плотоядные животные (крысы, 
мыши, собаки), сформировали в филогенезе не по-
следовательный, а  параллельный перенос ПНЖК 
в ЛПВП путем нового, апоЕ/А-I эндоцитоза.

В  крови травоядных животных ЛПНП пере-
носят к  клеткам последовательно вначале 
МЖК+НЖК+ННЖК в форме ТГ, а затем ПНЖК в фор-
ме поли-ЭХС; все ЖК клетки поглощают путем апоВ-
100 эндоцитоза. У плотоядных же животных, ЛПНП 
переносят к  клеткам только МЖК+НЖК+ННЖК, 
и клетки поглощают их путем апоВ-100 эндоцито-
за. ПНЖК же к клеткам переносят ЛПВП и клетки 
поглощают их путем иного апоЕ/А-I эндоцитоза.

Различие переноса к клетками ЖК у плотоядных 
животных — столь значительны, что сколь бы вы-
соко в животной пище не было содержание паль-
митиновой НЖК, оно не нарушит параллельное, 

независимое поглощение клетками ПНЖК. В то же 
время, у  травоядных животных, при последова-
тельном переносе ПНЖК, избыточное содержание 
в пище пальмитиновой НЖК блокирует последую-
щее поглощение клетками ПНЖК, уменьшая био-
доступность их для клеток и  инициируя клиниче-
скую картину атеросклероза.

Если плотоядные животные, по разным причи-
нам, в  условиях голода, потребляют углеводную 
пищу свойственную травоядным животным, на-
рушений в переносе в составе ЛПВП и рецептор-
ном поглощении клетками ПНЖК не происходит. 
Если  же травоядные животные начинают поедать 
избыточное количество животной пищи, высокое 
содержание в ней пальмитиновой НЖК блокирует 
перенос НЖК+МЖК+ННЖК в ЛПОНП, и блокирует 
поглощение клетками ПНЖК в ЛПНП путем ароВ-
100 эндоцитоза. За этим всегда следует развитие 
атеросклероза и атероматоза интимы артерий.

Характерными биохимическими, физиологич-
ными, тестами травоядных животных являются: а) 
преобладание в крови натощак апоВ-100 ЛПНП; б) 
доминирование в  крови олеиновых ТГ и  олеино-
вых ЛПОНП и в) низкое содержание апоЕ в ЛПВП; 
г) высокое содержание в плазме крови БППЭХС и д) 
олеиновый вариант метаболизма в клетках ЖК. При 
этом ингибирование синтеза БППЭХС при исполь-
зовании фармакологических ингибиторов, в полной 
мере является афизиологичным, абиологичным.

Плотоядных животных характеризуют противопо-
ложные значения тестов: а) доминирование в плаз-
ме крови натощак ЛПВП; б) преобладание в плазме 
крови пальмитиновых ТГ и одноименных ЛПОНП; в) 
высокое содержание апоЕ в ЛПВП; г) следовые ко-
личества в плазме крови БППЭХС и д) отчасти паль-
митиновый вариант метаболизма ЖК. Напомним, 
что у ~ 8 % в популяции жителей японских островов, 
в  крови натощак доминируют ЛПВП (физиологич-
ная гиперальфалипопротеинемия) за счет повыше-
ния содержания в  ЛПВП поли-ЭХС; одновременно 
в крови снижено содержание БППЭХС.

У всех плотоядных животных, клетки которых по-
глощают ПНЖК в форме поли-ЭХС в составе ЛПВП 
путем апоЕ/А-I эндоцитоза, развития атеросклеро-
за и атероматоза на модели экзогенной гиперхоле-
стеринемии не происходит. У всех травоядных жи-
вотных, клетки которых поглощают ПНЖК в форме 
поли-ЭХС, в составе ЛПНП путем апоВ-100 эндоци-
тоза на модели экзогенной гиперхолестеринемии 
формируется атеросклероз и  атероматоз интимы 
артерий. В  кровотоке формируется блокада био-
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доступности, возможности для клеток поглощать 
пальмитиновые ЛПОНП; это составляет основу и па-
тогенеза атероматоза интимы артерий. Блокада же 
избытком пальмитиновой НЖК в пище поглощения 
клетками ПНЖК является основой патогенеза ате-
росклероза. Перенос МЖК+НЖК+ННЖК и  далее 
ПНЖК в  одном классе ЛП, в  ЛПНП и  поглощение 
их клетками путем единого апоВ-100 эндоцитоза 
является этиологическим фактором атеросклероза 
и атероматоза и  у вида Homo sapiens. У плотояд-
ных животных, МЖК+НЖК+ННЖК к клеткам пере-
носят ЛПНП, а ПНЖК — ЛПВП.

Если атеросклероз, согласно филогенетиче-
ской теории общей патологии, является синдро-
мом дефицита в клетках ПНЖК, чтобы сформиро-
вать атеросклероз и  атероматоз у  крыс, мышей 
и  собак, надо блокировать поглощение клетками 
ПНЖК. Это и  происходит у  животных при выби-
вании (knock out) гена апоЕ [7]. Выбивание гена 
апоЕ у крыс, мышей превращает их в травоядные 
животные, которыми они были на ранних ступенях 
филогенеза. И у мышей с выбитым геном апоЕ, как 
у травоядных животных, на модели экзогенной ги-
перхолестеринемии, как и  у  кроликов, формирует 
атероматоз интимы [8]. Иного способа активиро-
вать атеросклероз и  атероматоз у  крыс, мышей, 
собак на модели экзогенной гиперхолестеринемии 
нет. Вначале их надо превратить в травоядных жи-
вотных, подобно кролику или Homo sapiens.

В филогенезе Homo sapiens 
сформировался как травоядный 
представитель животного мира
Если использовать критерии, которые харак-
теризуют травоядных животных (доминирова-
ние в крови ЛПНП, преобладание олеиновых ТГ 
и  одноименных ЛПОНП, высокое содержание 
БППЭХС в  плазме крови) человек в  филогенезе 
сформировался как травоядный. Человек, как 
и все травоядные животные, имеет длинный ки-
шечник; длина его в 12 раз больше длины тела; 
у  плотоядных животных кишечник в  3–4 раза 
короче. Усвоение углеводов in vivo — более дли-
тельный процесс, чем всасывание белков. У тра-
воядных животных в 10 раз ниже, чем у хищни-
ков, кислотность желудочного сока, активность 
позиционно специфичной панкреатической ли-
пазы (гидролазы ТГ) в тонком кишечнике. Слюна 
плотоядных животных имеет кислую реакцию, 
и  содержит протеазы для гидролиза протеинов; 
в ней нет амилазы — начального этапа гидролиза 

полисахаридов. У человека слюна имеет щелоч-
ную реакцию.

Гепатоциты плотоядных животных синтезируют 
в 10–15 раз больше мочевой кислоты; происходит это 
с целью вывести большое количество азота, который 
содержат белки животной пищи. Моча плотоядных 
животных имеет выражено кислую реакцию; физио-
логично у  человека моча является слабощелочной. 
И хотя антропологи утверждают, что человек «испо-
кон века» является всеядным; по отношению к про-
должительности филогенеза «испокон века» являет-
ся всего-то кратким эпизодом. К тому же, человек не 
ест сырое мясо; биологически это невозможно.

Трудно сказать что-то определенное о формиро-
вании атероматоза у  неандертальцев, поскольку 
нет доказательств, да и продолжительность жизни 
их, по сравнению с настоящими людьми, была су-
щественно короче. Безусловно, условия внешней 
среды временами, а  то и  постоянно, заставляли 
Homo sapiens использовать животную пищу; одна-
ко это не было поеданием сырого мяса, как у пло-
тоядных животных. Оптимально для филогенети-
чески травоядного человека стало поедание даже 
сырой филогенетически ранней, травоядной рыбы 
и яиц ранних в филогенезе птиц; со временем это 
стало привычным. На суше только яйца птиц со-
держат оптимальное для человека количество ῲ-6 
С20:4 арахидоновой, эссенциальной ПНЖК; расти-
тельные масла арахидоновой ПНЖК не содержат.

Анатомическое строение человека (зубы, че-
люсти, система пищеварения) не является опти-
мальной даже для всех видов растительной пищи: 
человек не может поедать молодую кору деревьев, 
корешки растений, молодые побеги и ветки, мно-
гие корнеплоды; для человека их надо варить. Карл 
Линней, основатель бинарной номенклатуры видов 
животных и  растений, говорил: «сравнительный 
анализ внешнего и внутреннего строения тела че-
ловека и  животных доказывает, что естественной 
пищей для людей являются фрукты и сочные ово-
щи». В филогенезе человек является плодоядным 
(от слова плод), но никак не плотоядным (от слова 
плоть). Рука человека, как показывают человекоо-
бразные обезьяны, предназначена в большей мере 
для лазания и срывания плодов с веток деревьев.

Locus minoris resistentia, патогенез 
атеросклероза и атероматоза 
у травоядных животных и Homo sapiens
Чтобы понять основные физико-химические и био-
химические механизмы, которые формируют пато-
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генез атеросклероза и атероматоза при поедании 
травоядными животными мясной пищи, мы по-
лагаем, вначале понять: а) особенности усвоения 
человеком экзогенных ЖК, синтез в  гепатоцитах 
позиционно специфичных ТГ; б) секрецию гепато-
цитами в кровоток функционально разных ЛПОНП; 
в) поглощение ЛПОНП, в основном зависимыми от 
инсулина клетками и г) лишь незначительное пре-
вращение ЛПОНП в  ЛПНП в  крови при переносе 
и поглощении клеткам ЖК.

В зависимости от того, что за ЖК этерифициро-
вана в  молекуле ТГ во второй (средней) позиции 
(sn-2) трехатомного спирта глицерина, которую 
не могут гидролизовать внеклеточные липазы, ТГ 
делят на пальмитиновые, олеиновые, линолевые 
и линоленовые. Пальмитиновые+олеиновые — это 
> 80 % всего количества ТГ in vivo. Выраженно раз-
ная пространственная форма позиционных изоме-
ров (ПИ) ТГ, особенно если в них этерифицирова-
ны ННЖК, является основой того, что в гепатоци-
тах апоВ-100 раздельно структурирует ТГ в состав 
пальмитиновых, олеиновых, линолевых и линоле-
новых ЛПОНП. Чем больше липиды животной пищи 
содержат пальмитиновой НЖК, тем активнее гепа-
тоциты синтезируют пальмитиновые ТГ, а ароВ-100 
формируют из них больше пальмитиновых ЛПОНП.

Физиологично ни олеиновые, ни пальмитиновые 
ЛПОНП в крови в одноименные ЛПНП не превра-
щаются. Олеиновые и пальмитиновые ЛПОНП фор-
мируют апоЕ/В-100 лиганд; связывая его своими 
рецепторами, зависимые от инсулина клетки по-
глощают все олеиновые и пальмитиновые ЛПОНП. 
В  крови в  ЛПНП физиологично превращаются 
только линолевые и линоленовые ЛПОНП. Именно 
в линолевые и в линоленовые ЛПОНП в физиоло-
гичных условиях, при действии БППЭХС из ЛПВП 
переходят все ПНЖК в  форме поли-ЭХС, превра-
щая ЛПОНП в линолевые и линоленовые ЛПНП.

Эксперименты на лабораторных животных и на-
блюдения в  клинике показывают, что если коли-
чество животной пищи у  травоядных превышает 
оптимальное, физиологично допустимое количе-
ство, происходит следующее: а) в крови пальмити-
новые ЛПОНП доминируют над физиологичными 
олеиновыми ЛПОНП; б) формируется ГЛП II б типа 
с повышением в плазме крови содержания ТГ, ХС 
и  в) ХС-ЛПНП. У  травоядных животных и  челове-
ка место действия избытка пальмитиновой НЖК 
(locus minoris resistentiae), является для всех еди-
ным. Это — блокада гидролиза пальмитиновых ТГ 
в  составе пальмитиновых ЛПОНП; если ЛПОНП 

не сформируют, и  не выставят на поверхность 
апоЕ/В-100 лиганд, их не могут поглотить инсулин-
зависимые клетки путем апоЕ/В-100 эндоцитоза.

Травоядные животные поглощают 
МЖК+НЖК+ННЖК в составе 
олеиновых, пальмитиновых ЛПОНП, 
а ПНЖК в линоленовых, линоленовых 
ЛПОНП→ЛПНП
ЛПОНП — в филогенезе самые поздние; формиру-
ются они при становлении биологической функции 
локомоции  — движения за счет сокращения ске-
летной мускулатуры. Формирование гепатоцитами 
ЛПОНП экспрессирует инсулин. Биологическая роль 
гормона  — обеспечение субстратами для наработ-
ки энергии всех клеток, которые реализуют биоло-
гическую функцию локомоции. ЛПОНП направлен-
но переносят в  крови ЖК для наработки клетками 
энергии, образования аденозинтрифосфата (АТФ). 
У  травоядных животных ЛПОНП в  форме ТГ пере-
носят к  клеткам, главным образом, экзогенную + 
эндогенную С18:1 олеиновую МЖК и много меньше 
экзогенной С16:0 пальмитиновой НЖК. Вместе оле-
иновые + пальмитиновые ЛПОНП составляют > 80 % 
всех ЛПОНП; переносят они МЖК+НЖК только к ин-
сулинзависимым клеткам [9].

Зависимыми от инсулина клетками являются: а) 
поперечнополосатые, скелетные миоциты; б) син-
цитий кардиомиоцитов; в) перипортальные гепато-
циты, г) адипоциты подкожной жировой ткани и д) 
клетки Купфера  — оседлые, макрофаги печени. 
Висцеральные жировые клетки сальника рецепто-
ров к инсулину на мембране не имеют; метаболизм 
ЖК в них не зависит от инсулина. На плазматиче-
ской мембране инсулин-зависимые клетки имеют: 
а) рецепторы к  инсулину и  б) поздние в  филоге-
незе, инсулинзависимые глюкозные транспорте-
ры, ГЛЮТ4. Перенос ЛПОНП к инсулинзависимым 
клеткам определен тем, что только они выставляют 
на мембрану апоЕ/В-100 рецепторы. Клетки рецеп-
торами связывают лиганд ЛПОНП; у  травоядных 
животных ЛПОНП переносят, в основном, олеино-
вые и меньше пальмитиновых ТГ [10].

Когда человек питается растительной пищей 
и  морепродуктами, в  которых преобладает олеи-
новая МЖК, гепатоциты секретируют в  кровоток, 
главным образом, олеиновые ЛПОНП. При афи-
зиологичном преобладании животной пищи с вы-
соким содержанием пальмитиновой НЖК, гепато-
циты секретируют в кровь преимущественно паль-
митиновые ЛПОНП. Сколько  же велико различие 
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скорости гидролиза в  крови позиционных изоме-
ров ТГ в олеиновых и пальмитиновых ЛПОНП при 
действии постгепариновой липопротеинлипазы.

Позиционные изоформы ТГ-субстраты 
гидролиза в крови в составе ЛПОНП при 
действии постгепариновой ЛПЛ
Если мы все ПИ пальмитиновых и  олеиновых ТГ 
расставим в  порядке возрастания константы ско-
рости гидролиза их в крови при действии постге-
париновой ЛПЛ, получится «спектр» ТГ в  плазме 
крови:

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

66,4    —    —    35,2    22,0    18,2    —    5,5  °С
Под позиционными изоформами мы поместили 

температуру плавления, как основной физико-хи-
мический параметр. Мы не включили в  «спектр» 
малые по количеству линолевые и  линоленовые 
ТГ. При оценке диагностического значения пози-
ционных изоформ ТГ мы использовали такой при-
ем, как «сдвиг» влево и вправо.

Функционально нежелательным является сдвиг 
влево, в  сторону пальмитиновых ПИ; происходит 
это при: а) поедании животной пищи, говядины и б) 
продуктов из жирного коровьего молока и в) сыров; 
в  них высоко содержание пальмитиновой НЖК 
и  одноименных ТГ. Поедание может существенно 
превышать физиологичное количество (15–20 % 
всех ЖК пищи), составляя, порой 40 % — 60 % всего 
количества ЖК. При формировании in vivo синдро-
ма резистентности к  инсулину (ИР), основное ко-
личество углеводов пищи гепатоциты превращают 
в эндогенную пальмитиновую НЖК, этерифицируя 
их далее в состав пальмитиновые ТГ и секретируя 
в кровоток избыточное количество ЛПОНП.

Клетки травоядных животных, в  т. ч. Homo sa-
piens, не могут пальмитиновую, экзогенную НЖК 
физиологично превратить в  эндогенную олеино-
вую МЖК. На ступенях филогенеза животные, при 
метаболизме экзогенной пальмитиновой НЖК не 
синтезировали фермент — пальмитоил-КоА-элон-
газу. Клетки Homo sapiens синтезируют только 
пальмитоил-КоА-десатуразу, и  могут экзогенную 
С16:0 НЖК превратить только в  С16:1 пальмито-
леиновую НЖК. При поедании животной пищи 
в  крови человека преобладают пальмитиновые 
ЛПОНП, высокий ХС-ЛПНП и  низкое содержание 
ХС-ЛПВП; в  плазме крови высока концентрация 
апоЕ и  апоС-III. При сдвиге влево в  спектре по-
зиционных изоформ ТГ in vivo всегда происходит 

формирование малоэффективного, пальмитиново-
го варианта метаболизма ЖК. Для этого варианта 
характерен постоянный дефицит макроэргическо-
го АТФ во всех клетках; сдвиг позиционных изо-
форм ТГ влево — всегда нежелателен.

Сдвиг вправо, в  сторону олеиновых позицион-
ных изоформ ТГ, патогенетически и профилактиче-
ски всегда желателен. Происходит это при: а) сре-
диземноморской диете, малом содержании в пище 
говядины и продуктов из жирного коровьего моло-
ка, при поедании рыбы, морепродуктов и оливко-
вого масла, при оптимальном потреблении углево-
дов; б) при физиологичном действии инсулина и в) 
при высоком уровне физической активности, опти-
мальной реализации биологической функции ло-
комоции. Физиологичное содержание ТГ в ЛПОНП 
сопровождают низкие значения ХС-ЛПНП, высо-
кий уровень ХС-ЛПВП, физиологичное содержание 
в плазме апоЕ и апоС-III [11].

Температура плавления пальмитоил-пальмито-
ил-пальмитата глицерола, трипальмитата (ППП) 
составляет 49 °С, а олеил-олеил-олеата, триолеата 
(ООО) — минус 15 °С; различие физико-химическо-
го параметра ТГ превышает 60 °С. Точка плавления 
ТГ является физико-химическим параметром каж-
дого субстрата; она определяет скорость гидролиза 
индивидуальных ТГ при действии панкреатиче-
ской липазы, постгепариновой ЛПЛ, печеночной 
глицеролгидролазы и гормонзависимой липазы. 
Происходит это в: а) в филогенетически ранних, не 
чувствительных к инсулину висцеральных жировых 
клетках сальника и б) в более поздних в филогене-
зе, зависимых от инсулина подкожных адипоцитах.

На поздних ступенях филогенеза, формирование 
гуморального медиатора инсулина произошло с це-
лью регуляции метаболизма МЖК + НЖК и  снаб-
жения скелетных миоцитов оптимальным количе-
ством АТФ. Согласно выполненных нами ранее in 
vitro физико-химических экспериментов, окисле-
ние озоном ῲ-9 С18:1 олеиновой МЖК происходит 
c константой скорости реакции существенно выше, 
чем при окислении пальмитиновой НЖК [12].

Митохондрии поглощают олеиновую МЖК со 
скоростью много выше той, с которой они проводят 
через наружную мембрану пальмитиновую НЖК. 
Происходит так, несмотря на наличие на наружной 
мембране митохондрий специфичного транспорте-
ра для пальмитиновой НЖК — карнитинпальмито-
ил ацилтрансферазы. В равной мере зависима от 
субстрата и производительность митохондрий; на-
работка АТФ происходит во много раз быстрее при 
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окислении олеиновой МЖК, по сравнению и паль-
митиновой НЖК. Биологическая роль инсулина — 
повышение кинетического потенциала организма. 
Инсулин экспрессирует синтез такого субстрата, 
такой ЖК, окисляя которую, митохондрии кле-
ток нарабатывают максимальное количество АТФ 
в единицу времени, обладают высокой производи-
тельностью. Это обязательное условие для быстрой 
реализации in vivo всех биологических функций 
и биологических реакций.

Согласно филогенетической теории общей пато-
логии, биологическая роль инсулина состоит, в пер-
вую очередь, в том, чтобы всю синтезированную ге-
патоцитами из экзогенных углеводов, из глюкозы, 
эндогенную пальмитиновую НЖК превратить в ω-9 
С18:1 олеиновую МЖК. Инсулин экспрессирует 
ферменты сопряженных, биохимических реакций:

•	 превращение эндогенной С16:0 пальмитино-
вой НЖК при действии пальмитоил-КоА-элонгазы 
в С18:0 стеариновую НЖК; затем

•	 стеарил-КоА-десатураза превращает стеари-
новую НЖК в ω-9 С18:1 олеиновую МЖК. Именно 
ее митохондрии клеток окисляют с наиболее высо-
кой константой скорости реакции, с высокой про-
изводительностью, нарабатывая максимальное ко-
личество АТФ [10].

Ключевой этап патогенеза 
атеросклероза, блокада переноса 
МЖК+НЖК в пальмитиновых ЛПОНП 
в форме ТГ и ПНЖК в форме поли-ЭХС
Согласно филогенетической теории общей патоло-
гии, формирование гепатоцитами зависимых от ин-
сулина ЛПОНП, как и  взаимодействие апоЕ/В-100 
лиганд↔рецептор, произошло на ступенях фило-
генеза поздно. Чем позже в  филогенезе сформи-
ровались системы, тем в  большей мере они яв-
ляются функционально нестабильными. Поэтому 
мы не встречаем пациентов с  первичной патоло-
гией ЛПВП. Среди первичной патологии ЛПНП, 
мы знаем только семейную гиперхолестеринемию. 
Гипертриглицеридемия, которую мы столь часто ви-
дим при диагностике метаболических пандемий, это 
патология переноса в межклеточной среде и погло-
щения ЛПОНП зависимыми от инсулина клетками.

Основной причиной высокой частоты в популя-
ции филогенетически травоядного Homo sapiens, 
атеросклероза, атероматоза, является афизиоло-
гичное воздействие факторов внешней среды. Это 
нарушение биологической функции трофологии, 
функции питания, биологической реакции экзотро-

фии — внешнего питания. Основу патогенеза ате-
росклероза и атероматоза составляют:

а) поедание большого количества мясной пищи, 
высокое содержание в ней НЖК, главным образом 
пальмитиновой НЖК, а в крови — пальмитиновых 
ТГ и  ЛПОНП;  б) повышенное содержание в  пище 
транс-форм МЖК; по параметрам метаболизма они 
соответствуют НЖК;

в) повышенное содержание в животной пище ХС;
г) алиментарный дефицит ῲ-6 и ῲ-3 ПНЖК [13]. 

При питании физиологичной пищей, количество 
олеиновых ТГ и олеиновых ЛПОНП в плазме крови 
выраженно превышает количество пальмитиновых 
ТГ и пальмитиновых ЛПОНП.

Олеиновые, пальмитиновые, линолевые и  ли-
ноленовые ЛПОНП, которые гепатоциты секрети-
руют в  кровоток, лиганда не формируют. Все они 
функционально перегружены ТГ; это и  препят-
ствует активному положению апоЕ/В-100 лиганда. 
Физиологично в  крови, в  олеиновых ЛПОНП, при 
действии постгепариновой ЛПЛ и  ее кофактора 
апоС-II, быстро проходит гидролиз олеиновых ТГ. 
Когда количество их, связанных с апоВ-100 стано-
вится оптимальным, апоВ-100 принимает активную 
конформацию (стерическую, пространственную 
форму) и  выставляет на поверхность олеиновых 
ЛПОНП апоЕ/А-100 лиганд. Быстро связывая его 
одноименными рецепторами, инсулинзависимые 
клетки поглощают все олеиновые ЛПОНП.

Физиологично избыточное содержание ТГ в со-
ставе линолевых и линоленовых ЛПОНП, гидроли-
зует иная, более ранняя в филогенезе печеночная 
глицеролгидролаза и  кофактор апоС-III. Липолиз 
в  линолевых и  линоленовых ЛПОНП активируют 
поли-ЭХС; при действии БППЭХС они переходят из 
состава ЛПВП в линолевые и линоленовые ЛПОНП. 
При этом более гидрофобные поли-ЭХС вытесня-
ют ТГ из связи с апоВ-100, формируют линолевые 
и  линоленовые ЛПНП, выставляя на поверхность 
апоВ-100 лиганд. Связывая его одноименными ре-
цепторами, клетки активно поглощают линолевые 
и линоленовые ЛПНП со всеми переносимыми ими 
ПНЖК.

Когда же гепатоциты секретируют в кровь пре-
имущественно пальмитиновые ТГ в составе одно-
именных ЛПОНП, гидролиз ТГ происходит афизио-
логично медленно; связанным с апоВ-100 остается 
избыточное количество пальмитиновых ТГ. В паль-
митиновых ЛПОНП апоЕ/В-100 лиганд практически 
не формируется. После приема пищи с высоким со-
держанием пальмитиновой НЖК, а далее и посто-
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янно, в крови циркулируют безлигандные пальми-
тиновые ЛПОНП, формируя ГЛП типа II б. В крови 
пальмитиновые ЛПОНП медленно превращаются 
в пальмитиновые ЛПНП, формируя фракцию паль-
митиновых ЛПОНП→ЛПНП [14].

Далее, ПНЖК в форме поли-ЭХС из ЛПВП, вместо 
небольшого пула линолевых и линоленовых ЛПОНП, 
оказываются в  большом пуле безлигандных, паль-
митиновых ЛПОНП→ЛПНП. В крови формирование 
линолевых и  линоленовых ЛПНП практически не 
происходит; клеткам нечего поглощать путем апоВ-
100 эндоцитоза. При низкой биодоступности для 
клеток линолевых и линоленовых ЛПНП, поглоще-
ния клетками ПНЖК практически останавливается; 
в клетках формируется дефицит ПНЖК.

В  зависимости от длительности пребывания 
в  крови, пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП подвер-
жены модификациям. Это химические и  биохи-
мические реакции гликирования, сиалирования, 
ацилирования, вплоть до образования аутоантител 
к  апоВ-100 в  составе ЛПОНП→ЛПНП. При дли-
тельной, афизиологичной циркуляции в крови, не 
сформировавшие апоЕ/В-100 лиганд, пальмитно-
вые ЛПОНП→ЛПНП превращаются в малые, плот-
ные, наиболее атерогенные пальмитиновые ЛПНП 
[15]. Выявить их можно среди физиологичных 
и  афизиологичных ЛПНП, используя метод ядер-
ной магнитной резонансной спектроскопии. Когда 
мы измеряем содержание ХС-ЛПНП, на самом деле 
мы определяем содержание ХС в афизиологичных, 
пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП.

Два следствия формирования в крови 
безлигандных, пальмитиновых 
ЛПОНП→ЛПНП
В  результате образования в  крови безлигандных 
пальмитиновых ЛПОНП→ ЛПНП in vivo формиру-
ются два нарушения; они требуют активации био-
логической функции адаптации, биологической ре-
акции компенсации и биологической функции эн-
доэкологии, биологической реакции воспаления.

Как далее продолжать функцию клеткам, кото-
рые лишены возможности поглощать незаменимые 
(эссенциальные) ῲ-6 и ῲ-3 ПНЖК; как синтезиро-
вать аминофосфолипиды, и обеспечить параметры 
плазматической мембраны; из чего синтезировать 
филогенетически ранние, гуморальные медиаторы 
эйкозаноиды: простациклины, простагландины, 
тромбоксаны и лейкотриены?

Как избавляться от большого количества в крови 
безлигандных пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП, от 

эндогенного биологического «мусора» с  большой 
молекулярной массой? Поскольку эндогенные фло-
гогены большой молекулярной массы невозможно 
вывести из организма [16], утилизировать их при-
ходится in situ. Сделать это можно только при ре-
ализации биологической функции эндоэкологии, 
биологической реакции воспаления Согласно фи-
логенетической теории общей патологии, утилиза-
цию in vivo «биологического мусора» малой и боль-
шой молекулярной массы реализует биологическая 
функция эндоэкологии (поддержание «чистоты» 
межклеточной среды).

Удаление из внутрисосудистого, локального пула 
межклеточной среды катаболитов малой молеку-
лярной массы (< 70 кДа, массы альбумина) реализу-
ет биологическая реакция экскреции. Утилизацию 
эндогенных флогогенов большой массы (> 70 кДа) 
осуществляет in vivo, in situ биологическая реакция 
воспаления. Все последствия блокады поглоще-
ния клетками ПНЖК, образования в  клетках де-
фицита ПНЖК сглаживает биологическая функция 
адаптации, биологическая реакция компенсации. 
Последствия афизиологичной блокады поглоще-
ния клетками ПНЖК, дефицит в  клетках ПНЖК 
формируют клиническую картину атеросклероза.

Нарушения  же биологических функций и  био-
логических реакций, которые формируются при 
утилизации in vivo безлигандных пальмитиновых 
ЛПОНП→ЛПНП, образуют клиническую картину 
атероматоза интимы артерий эластического и сме-
шанного типа. При единении патогенеза, не бывает 
атеросклероза без атероматоза и атероматоза без 
атеросклероза. И все-таки не стоит говорить атеро-
склероз коронарных артерий, более правильно — 
атеоматоз коронарных артерий. Одновременно ги-
перагрегация тромбоцитов и повышение ригидно-
сти плазматической мембраны клеток in vivo — это 
симптомы атеросклероза.

Биологическая функция адаптации 
компенсирует дефицит ПНЖК в синтезе 
биологически активных эйкозаноидов
За миллионы лет жизни в  водах трех мировых 
океанов, ῲ-3 С20:5 эйкозапентаеновая (Эйкоза) 
и  С22:6 докозагексаеновая ПНЖК (Докоза) стали 
субстратами, из которых клетки in vivo синтезиру-
ют филогенетически ранние, биологически актив-
ные гуморальные медиаторы — эйкозаноиды [17]. 
Это семейства простациклинов, простагландинов, 
тромбоксанов и лейкотриенов; они являются гумо-
ральными регуляторами метаболизма, в частности 
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биологической реакции метаболизм↔ микроцир-
куляция (М↔М), локальные нарушения которой 
in vivo происходят наиболее часто. Синтезируют 
эйкозаноиды клетки РСТ, начиная с  уровня пара-
кринных сообществ (ПС) клеток, используя в  ка-
честве предшественника синтеза Эйкоза ПНЖК. 
Докоза — главным образом, это форма депониро-
вания ПНЖК в монослойных мембранах клеточных 
органелл [18].

Наиболее активные эйкозаноиды (эйкоза — по-
гречески двадцать) клетки синтезируют из Эйкоза; 
молекулы таких простациклинов, простагландинов, 
тромбоксанов и лейкотриенов имеются три ДС; они 
формируют группу биологически активных эйко-
заноидов-3. Ни одна животная клетка не может 
синтезировать ПНЖК; в  океане Эйкоза и  Докоза 
синтезируют синезеленые водоросли; их и  по-
едают рыбы. В пермском периоде, когда животные 
оказались на суше, где растения не синтезировали 
ни Эйкоза, ни Докоза, вымерло >  95 % популяции 
животных. Малая же часть их приспособилась по-
едать растения, которые синтезировали ῲ-6 С20:3 
γ-линоленовую ННЖК; из нее плотоядные живот-
ные стали синтезировать ῲ-6 С20:4 арахидоновую 
ПНЖК. Ее они использовали как субстрат для син-
теза эйкозаноидов. Молекулы этих эйкозаноидов 
имели две ДС; это эйкозаноиды-2. Функционально 
активность их ниже, чем у  эйкозаноидов-3; функ-
ционально  же in vivo этого оказалось достаточно 
[19].

Когда  же при атеросклерозе блокировано по-
глощение клетками ῲ-3 и ῲ-6 ПНЖК, клетки ком-
пенсаторно синтезируют эйкозаноиды из эндо-
генной ῲ-9 С20:3 дигомо-γ-линоленовой ННЖК. 
Синтезированные из ННЖК эйкозаноиды имеют 
в молекуле одну ДС; это эйкозаноиды-1. И если эй-
козаноиды-2 являются лишь менее активными, чем 
эйкозаноиды-3, действие простациклина-1, про-
стагландина-1, тормбоксана-1 и лейкотриена-1 яв-
ляется явно афизиологичным. Вместо релаксации 
артериол мышечного типа синхронно с действием 
вазодилататора NO, простациклины-1 ингибиру-
ют биологическую реакцию эндотелийзависимой 
вазодилатации, нарушая биологическую реакцию 
М↔М. Тромбоксан-1, вместо ингибирования, акти-
вирует агрегацию тромбоцитов, способствуя обра-
зованию тромбов. Лейкотриены-1 афизиологично 
активируют биологическую реакцию воспаления.

Аминофосфолипиды в мембране, вокруг каждого 
из интегральных белков клетки формируют зону из 
менее гидрофобных аминофосфолипидов; в пози-

ции sn-2 глицерина в них этерифицирована ПНЖК. 
Аминофосфолипиды формируют функциональное, 
менее гидрофобное окружение для каждого из ре-
цепторов изменяют активность транспортеров ка-
тионов и  анионов, ГЛЮТ4 в  гидрофобном бислое 
мембраны из фосфатидилхолинов [20]. Дефицит 
в  клетке ПНЖК, нарушает пути общения клеток 
с внешней средой и с иными клетками.

Нарушения регуляции метаболизма, биологиче-
ской реакции М↔М, которые невозможно устра-
нить локально при действии эйкозаноидов на уров-
не клеток, ПС, органов и систем органов, приходит-
ся компенсаторно устранять с уровня нейросекре-
торных ядер гипоталамуса, продолговатого мозга, 
с уровня организма [21]. Атеросклероз — наруше-
ние регуляции метаболизма в каждой из клеток in 
vivo, в каждом ПС, в органе и системе органов по 
причине дефицита в клетках ПНЖК.

Сбор и утилизация безлигандных 
пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП 
в биологической реакции воспаления 
в интиме артерий
Все безлигандные пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП, 
которые «замусоривают» внутрисосудистую и меж-
клеточную среду in vivo, необходимо собрать и ути-
лизировать, реализовать биологическую функцию 
эндоэкологии, биологическую реакцию воспале-
ния. Предназначение биологической реакции вос-
паления — поддержание «чистоты» межклеточной 
среды организма путем: а) сбора и  б) утилизации 
эндогенных флогогенов (эндогенных инициаторов 
воспаления), сбора и  утилизации ЛПОНП→ЛПНП 
[22]. Реализуют биологическую реакцию воспале-
ния, в  основном, клетки рыхлой соединительной 
ткани (РСТ): а) монослой эндотелия и  биологиче-
ская реакция трансцитоза;  б) филогенетически 
ранние оседлые, региональные макрофаги; в) спе-
циализированные макрофаги Купфера в  печени 
и  г) филогенетически более поздние моноциты 
гематогенного происхождения; в тканях они стано-
вятся моноцитами→макрофагами [23].

В  реализации биологической реакции вос-
паления in vivo задействовано много клеток: 
монослой эндотелия, нейтрофилы, гумораль-
ная система опсонизации, оседлые макрофаги, 
моноциты костного мозга и  образованные in situ 
моноциты→макрофаги. Клетки РСТ реализуют эти 
функции в тканях, in situ, где часто нарушена био-
логическая реакция М↔М; гибнут клетки по типу 
апоптоза с  накоплением эндогенных флогогенов 
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в  форме телец апоптоза. Согласно филогенети-
ческой теории общей патологии, при замыкании 
сосудисто-сердечной системы, при образовании 
большого круга кровообращения, произошло еди-
нение двух разных отделов артериального русла: 
а) филогенетически раннего, дистального отдела 
артериального русла — артериол мышечного типа, 
которые интимы не имеют и  б) филогенетически 
более позднего проксимального отдела. Это серд-
це, аорта и  артерии эластического типа с  хорошо 
развитой интимой — компонентом структуры стен-
ки артерий [24].

Согласно филогенетической теории общей па-
тологии, интима артерий эластического типа яв-
ляется местом сбора и  утилизации эндогенных 
флогогенов, экзогенных патогенов, ксенобиоти-
ков, бактерий и  вирусов из локального пула вну-
трисосудистой, межклеточной среды. Все их клет-
ки эндотелия, реализуя биологическую реакцию 
трансцитоза, выводят в  интиму, где связывают 
с  гликозамингликанами матрикса. Освобождение 
флогогенов из матрикса происходит в реализации 
филогенетически ранними макрофагами столь  же 
ранней биологической реакции внеклеточного пи-
щеварения.

Безлигандные ЛПОНП→ЛПНП в крови, 
биологическая реакция трансцитоза, 
поглощение флогогенов оседлыми 
макрофагами интимы
Прежде чем вывести из кровотока безлигандные 
пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП, их, надо физиоло-
гично денатурировать. Реализуют эту реакцию ней-
трофилы; они в реакции «респираторного взрыва» 
нарабатывают активные формы кислорода (АФК). 
Предназначены они для физиологичной денату-
рации апоВ-100, для формирования на поверхно-
сти безлигандных ЛПНП антигенных детерминант. 
Далее Толл-подобные рецепторы-4, оценивая 
в крови молекулы белка по принципу «свой — не 
свой» и  найдя денатурированный апоВ-100, (ан-
тигенную детерминанту) определяют ЛП как «не 
свой», подлежат удалению. При этом перекисное 
окисление ЖК (липидов) в составе ЛП, более веро-
ятно, является просто побочным процессом.

Далее пальмитиновые ЛП подвергаются опсони-
зации — адсорбции на них опсонинов; они оптими-
зируют реакцию трансцитоза и далее реакцию фаго-
цитоза. Поглощают ЛП как филогенетически более 
ранние оседлые макрофаги интимы артерий, так 
и более поздно сформированные в филогенезе, клет-

ки Купфера в  печени. Согласно филогенетической 
теории общей патологии, биологическую реакцию 
воспаления наиболее рано; еще в  ПС клеток РСТ 
стали реализовать ранние в  филогенезе оседлые 
макрофаги. Происходит это следующим образом:

1. Клетки монослоя эндотелия физиологично, 
путем биологической реакции трансцитоза выво-
дят из сосудистого русла в матрикс интимы артерий 
эластического типа безлигандные ЛПОНП→ЛПНП, 
комплексы антиген:антитело, липополисахариды 
бактерий:липополисахариды связывающий белок, 
ферменты, иные макромолекулы [25].

2. Филогенетически ранние оседлые макрофаги, 
реализуя биологическую функцию эндоэкологии, 
утилизируют эндогенные флогогены путем биоло-
гической реакции воспаления. Оседлые макрофа-
ги секретируют в  интиму протеолитические фер-
менты  — металлопротеиназы; в  активном центре 
фермента содержатся ион Zn++. Протеиназы под-
вергают гликозаминогликаны матрикса протео-
лизу вместе со связанными ими пальмитиновыми 
ЛПОНП→ЛПНП; далее макрофаги поглощают все 
флогогены вместе с протеогликанами матрикса.

3. Для поглощения гидролизата, макрофаги ис-
пользуют скевенджер-рецепторы, рецепторы му-
сорщики. Клетки активно гидролизуют в  лизосо-
мах, пероксисомах все липиды, включая ТГ, ФЛ, 
моно-ЭХС и  поли-ЭХС, поддерживая «чистоту» 
интимы артерий эластического типа и внутрисосу-
дистого пула межклеточной среды. Затем гладко-
мышечные клетки медии, изменяют свой фенотип; 
из сократительных становятся секреторными и, на-
рабатывая компоненты матрикса, восстанавливая 
целостность интимы [26].

Резидентных макрофагов в  интиме артерий 
у  травоядных животных немного; биодоступность 
для макрофагов эндогенных флогогенов является 
физиологично ограниченной. В филогенезе клетки 
эндотелия не формировали механизмы активации 
биологической реакции трансцитоза. Утилизация 
макрофагами безлигандных ЛПНП требует боль-
ших затрат энергии. Ее в форме АТФ оседлые ма-
крофаги нарабатывают, окисляя в  митохондриях 
ЖК, которые освобождают при гидролизе ТГ в ЛП. 
Полагаем, что функционально С-реактивный белок 
является вектором направленного переноса ЖК 
в форме ТГ в составе ЛПОНП для наработки энер-
гии теми клетки, которые реализуют биологиче-
скую реакцию воспаления.

Активатором биологической реакции трансцито-
за через монослой эндотелия, на поздних ступенях 
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филогенеза, с  уровня организма, является: по-
вышение артериального давления (АД) в  прокси-
мальном отделе артериального русла, в  артериях 
эластического типа и  гидравлическое продавли-
вание везикул с  переносимыми в  них ЛП по пути 
эндоцитоз + экзоцитоз = трансцитоз [27]. При на-
коплении во внутрисосудистом русле флогогенов 
пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП, с уровня организ-
ма происходит повышение АД в проксимальном от-
деле артерий с целью активации физическим спо-
собом биологической реакции трансцитоза.

На ступенях филогенеза травоядный Homo 
sapiens стал потреблять большее количество жи-
вотной пищи; содержит она и  больше пальмити-
новой НЖК. Это, естественно, увеличило обра-
зование в  крови безлигандных, пальмитиновых 
ЛПОНП→ЛПНП; с утилизацией большого их коли-
чества оседлые макрофаги интимы стали не справ-
ляться. Для реализации биологической функции 
эндоэкологии, в печени сформировались функцио-
нально специализированные клетки Купфера [28]. 
Сколь активно задействованы они в сборе и утили-
зации из внутрисосудистого пула среды безлиганд-
ных пальмитиновых ЛП, предстоит еще выяснить.

Особенностью клеток Купфера является то, что 
в них анатомически и функционально преодолены 
те «преграды», которые обусловили низкую биодо-
ступность эндогенных флогогенов для поглощения 
их оседлыми макрофагами интимы артерий. Для 
этого венозные сосуды портальной системы пече-
ни формируют широкие синусоиды [29]; в них, под 
монослоем фенестрированного эндотелия, сфор-
мировались пространства Диссе, которых оседлые 
макрофаги, клетки Купфера, напрямую омывает 
кровь; скевенджер-рецепторы клеток Купфера 
свободно связывают и поглощают пальмитиновые 
ЛПОНП→ЛПНП. В клетках Купфера нет необходи-
мости: в биологической реакции трансцитоза; в ре-
ализации биологической реакции внеклеточного 
пищеварения при действии металлопротеиназ. 
Несмотря на большие потенциальные возможно-
сти клеток Купфера печени, на ступенях филогене-
за формирование их, полагаем, произошло после 
замкнутой системы кровообращения и  оседлых 
макрофагов в интиме артерий. Поэтому, вероятно, 
оседлые макрофаги интимы продолжают быть ос-
новным местом сбора и  утилизации ЛП, которые 
в крови не сформировали лиганд.

Безлигандными в  крови могут стать не только 
пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП; ими могут быть 
и олеиновые ЛПОНП при наличии афизиологично-

го фенотипа апоЕ — Е2/Е2. При этом аффинность 
апоЕ2/В-100 лиганда и  одноименно рецептора на 
мембране инсулин-зависимых клеток составляет 
не более 2–3 % от активности физиологичного фе-
нотипа Е3/Е3 [30].

Несмотря на то, что монослой эндотелия и глад-
комышечные клетки в  аорте, сонных и  в  бедрен-
ных артериях представлены разными фенотипа-
ми, полагаем, что все клетки мезотелия реализуют 
биологическую реакцию воспаления при сборе 
и утилизации эндогенных флогогенов, по единому 
алгоритму. Если в крови безлигандными становят-
ся пальмитиновые апоЕ/апоВ-100 ЛПОНП, форми-
руется воспалительное, деструктивное поражение 
интимы по типу атеротромбоза. При этом в интиме 
оседлые макрофаги формируют из ТГ мягкие бляш-
ки; они склонны к разрыву и формированию атеро-
тромбоза коронарных артерий. Безлигандные  же 
пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП формируют в  ин-
тиме бляшки по типу атероматоза [31].

Обосновано полагать, что формирование систе-
мы сбора и  утилизации эндогенных флогогенов 
из локального внутрисосудистого пула межкле-
точной среды произошло при потреблении живот-
ными преимущественно растительной пищи. При 
этом формирование безлигандных пальмитино-
вых ЛПОНП в течение миллионов лет было малым 
и  проблем с  утилизацией их небольшим числом 
оседлых макрофагов интимы артерий не было.

Когда  же на ступенях филогенеза при боль-
шем потреблении травоядными животной пищи, 
оседлых макрофагов в  интиме, стало недостаточ-
но для утилизации безлигандных пальмитиновых 
ЛПОНП→ЛПНП. В этих условиях оседлые макрофа-
ги стали синтезировать и секретировать гумораль-
ные медиаторы — хемоаттрактанты. Хемокины (хе-
мотаксические цитокины)  — провоспалительные 
цитокины, инициируют перемещение моноцитов 
в  тканях по градиенту концентрации. Секретируя 
хемоаттрактанты, оседлые макрофаги завлекают 
в  интиму из кровотока «рекрутов», моноцитов ге-
матогенного происхождения.

Моноциты, привлеченные действием хемокинов, 
per diapedesis выходят из внутрисосудистого русла 
в межклеточную среду интимы. В течение несколь-
ких дней они, проходя первоначальную специали-
зацию, становятся моноцитами→-макрофагами 
и  начинают утилизировать in situ безлиганд-
ные пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП. Создается 
впечатление, что за столь краткий период пер-
вичной специализации in situ (несколько дней) 
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моноциты→макрофаги овладевают не всеми спец-
ифичными функциями; в  частности, они не экс-
прессируют в  лизосомах гидролазу поли-ЭХС, не 
могут освободить ПНЖК из неполярной формы 
поли-ЭХС; они не могут гидролизовать поли-ЭХС 
[32]. В  полной мере функциональная несостоя-
тельность филогенетически поздних моноцитов→ 
макрофагов, по сравнению с  филогенетически 
ранними оседлыми макрофагами — это третий эти-
ологический фактор атероматоза — формирования 
пенистых клеток (лаброцитов) [33]. Наполнены они, 
главным образом, поли-ЭХС; гибель их по типу не-
кроза и формирует поражение интимы по типу ате-
роматоза и атеротромбоза.

Согласно филогенетической теории общей 
патологии, афизиологичное влияние факторов 
внешней среды, избыточно содержание в  пище 
травоядных животных плотоядных ХС и  пальми-
тиновой НЖК  — основные факторы в  патогенезе 
атеросклероза и атероматоза. Действуют оба фак-
тора однонаправленно и в одном месте, инициируя 
образование в  крови безлигандных пальмитино-
вых ЛПОНП. При высоком содержании в пище ХС 
и пальмитиновой НЖК:

— монослой полярных липидов (фосфатидил
холин+ХС) с  высоким содержанием ХС, который 
в  ЛПОНП покрывает ТГ, по сути, разобщает фер-
мент в гидрофильной среде кровотока и субстрат — 
гидрофобные ТГ в ЛПОНП;

— наличие между ними малопроницаемого мо-
нослоя с высоким содержанием ХС блокирует био-
доступность ТГ  — субстрата для гидролиза фер-
ментом.

И даже при физиологичном содержании поляр-
ного ХС в монослое фосфатидилхолин+ХС в ЛПОНП, 
пальмитиновые ТГ являются явно не оптимальным 
субстратом для гидролиза при действии посгепа-
риновой ЛПЛI  [34]. Результатом нарушения липо-
лиза, становится не принятие апоВ-100 специфич-
ной конформации и  не выставление на поверх-
ность пальмитиновых ЛПОНП апоЕ/В-100 лиганда. 
Результатом нарушения утилизация пальмитино-
вых ЛПОНП→ЛПНП в биологической функции вос-
паления и является атроматоз интимы артерий.

Филогенетическая теория общей 
патологии, профилактика атеросклероза 
и атероматоза
С  позиций филогенетической теории обще пато-
логии, этиологическими факторами атеросклероза 
и атероматоза, формирование которых раздельно, 

с разницей в миллионы лет, произошло на ступе-
нях филогенеза, являются:

— клетки травоядных животных поглоща-
ют ПНЖК в  форме поли-ЭХС в  составе апоВ-100 
ЛПНП во вторую очередь, после поглощения 
МЖК+НЖК+ННЖК; нарушение поглощения клет-
ками МЖК+НЖК+ННЖК заблокирует поглощение 
клетками ПНЖК; этого не бывает у плотоядных жи-
вотных;

— травоядные животные, Homo sapiens не могут 
превратить экзогенную пальмитиновую НЖК в оле-
иновую МЖК; in vivo формируется энергетически 
малоэффективный пальмитиновый вариант мета-
болизма ЖК с дефицитом АТФ;

— неполноценная функция поздних в филогене-
зе моноцитов→макрофагов; они не могут полно-
стью утилизировать безлигандные пальмитиновые 
ЛПОНП→ЛПНП, не в  силах гидролизовать поли-
ЭХС.

Патогенетическим, инициирующим фактором 
атеросклероза и  атероматоза является неблаго-
приятное влияние внешней среды, нарушение 
биологической функции трофологии (питания), 
биологической реакции экзотрофии (внешнего пи-
тания). Выражено оно в  афизиологично высоком 
потреблении травоядными животными и  челове-
ком плотоядной, мясной пищи с высоким содержа-
нием пальмитиновой НЖК и ХС.

Ключевой этап патогенеза атеросклероза  — 
формирование в крови безлигандных пальмитино-
вых ЛПОНП→ЛПНП; одновременно это приводит 
к нарушению биологических функций: а) как утили-
зировать in vivo массу безлигандных пальмитино-
вых ЛПОНП; это патогенетическая основа атерома-
тоза б) как клеткам продолжить функцию если не-
возможно поглощать из межклеточной среды столь 
необходимые ПНЖК; это основа атеросклероза.

Чтобы снизить частоту ИБС, инфаркта миокарда, 
уменьшить летальность и увеличить продолжитель-
ность жизни человека, необходима первичная про-
филактика  — устранить неблагоприятный фактор 
влияния внешней среды, избыточное количество 
животной пищи, поедаемой филогенетически тра-
воядными животными и  человеком. Необходимо 
ограничить в пище говядину, продукты из жирно-
го коровьего молока, сыр, сметану, сливочный жир 
и иные жиры животного происхождения. В них наи-
более высоко содержание пальмитиновой НЖК, ХС 
и пальмитиновых ТГ [35].

В  плане понижения количества потребляемой 
животной пищи, уменьшить поедание свинины 



41Единая этиология, раздельный патогенез и основы профилактики атеросклероза и атероматоза...

и  баранины, оставить мясо птицы и  яйца птиц; 
только они содержат арахидоновую ПНЖК в форме 
поли-ЭХС. Это необходимо для пациентов, которые 
не едят рыбу. Облигатной заменой говядине явля-
ется рыба холодных морей. Основу профилактики 
атеросклероза составляет когнитивная функция 
коры головного мозга и, согласно китайскому прин-
ципу похудания  — «маленькая тарелка»; худеть 
надо начинать с головы [36].

Основной субстрат питания всех травоядных 
и человека составляют углеводы; из них инсулин-
зависимые клетки при действии инсулина всю 
синтезированную из глюкозы in situ de novo паль-
митиновую НЖК превращают в  олеиновую МЖК. 
Именно ее митохондрии клеток окисляют с наибо-
лее высокой константой скорости реакции, с  вы-
сокой эффективностью. In vivo инсулин формирует 
физиологично оптимальный олеиновый вариант 
метаболизма ЖК и обеспечивает высокие кинети-
ческие параметры организма [37, 38].

Количество потребляемой пищи, при сохране-
нии ее разнообразия, важно снизить, поддерживая 
массу тела ближе к  нижней границе физиологич-
ных значений. Дополнить нормализацию массы 
тела постоянным, оптимальным уровнем физиче-
ской активности, биологической функцией локомо-
ции и когнитивной биологической функции. В пер-
вичной профилактике атеросклероза и атеромато-
за места для фармпрепаратов нет. Статины — па-
тогенетически обоснованное средство вторичной 
профилактики атеросклероза и  атероматоза и  то 
в малых дозах. Физико-химически действие стати-
нов не может быть выражено эффективным; суще-
ственно понизить содержание ХС в монослое липи-
дов в составе ЛПОНП невозможно. Если у кого-то 
из пациентов статины выражено понижают ХС, 
происходит это за счет иных фракций ХС и на гра-
ни токсичного действия при высокой способности 
биологической реакции компенсации.

Филогенетическая теория общей патологии 
устранила дуализм в  патогенезе атеросклероза; 
она объединила в афизиологичном действии фак-
торов внешней среды два параметра: избыточное 
количество в  пище НЖК и  ХС. Формируется еди-
ная теория атеросклероза и  атероматоза. У  боль-
шинства пациентов вне генетических нарушений 
нельзя допускать образования в крови травоядных 
безлигандных пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП. 
Осуществим это  — не будет ни атеросклероза, ни 
атероматоза. Иного для профилактики атеромато-
за и  атеросклероза, в  нарушение биологической 

функции трофологии, биологической реакции эк-
зотрофии, предложить просто невозможно.

На этом, в  понимании причин высокой смерт-
ности Homo sapiens от сердечноосудистых забо-
леваний при действии неблагоприятных факторов 
внешней среды, по причине коронарного атеро-
склероза, инфаркта миокарда во многих странах 
мира, можно и  остановиться. Надо организовать 
эффективную профилактику атеросклероза и  ате-
роматоза на основе, изложенной еще в Библии, ди-
еты Святого Петра. Все новое — это хорошо забы-
тое старое. И после этого приступить к пониманию 
более сложных вопросов этиологии и  патогенеза 
генетически обусловленных форм ГЛП, вторичного 
атеросклероза и атероматоза. Tertium non datur.

Конфликт интересов: не заявлен.
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