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Резюме
На ступенях филогенеза сформировались, мы полагаем, семь биологических функций: 1. Биологическая 
функция трофологии; 2. Функция гомеостаза; 3. Эндоэкологии; 4. Адаптации; 5. Функция продолжения вида; 
6. Локомоции и 7. Когнитивная функция, включая интеллект. Функцию трофологии (питания) реализуют две 
биологические реакции: экзотрофии — ​внешнего и  эндотрофии — ​внутреннего питания. Функция эндоэ-
кологии не допускает превышения верхнего предела физиологичного интервала ни одним из субстратов, 
катаболитов и  эндогенных флогогенов. Реализуют ее две биологические реакции — ​экскреции и  воспале-
ния. Этиологические факторы атеросклероза следующие. 1. Олеиновая мононенасыщенная жирная кислота 
(МЖК) в химических реакциях намного активнее, чем пальмитиновая. 2. В океане все животные были плото-
ядными (рыбоядными); через миллионы лет жизни на суше вид Homo sapiens вынужденно стал травоядным. 
3. Основная роль формировании травоядных животных принадлежит инсулину; гормон, регулируя, в первую 
очередь метаболизм ЖК, экспрессирует превращение всей эндогенно синтезированной из глюкозы паль-
митиновой насыщенной ЖК (НЖК) в олеиновую МЖК. 4. Поздний в филогенезе инсулин не может иниции-
ровать превращение экзогенной пальмитиновой НЖК пищи в олеиновую МЖК. 5. При действии инсулина in 
vivo формируется активный олеиновый вариант метаболизма ЖК; вне действия инсулина — ​пальмитиновый 
вариант метаболизма ЖК. 6. В  океане синтез активных эйкозаноидов происходит из ῳ-3 полиеновых ЖК 
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(ПНЖК); на суше ее нет. Основа патогенеза атеросклероза — ​поедание филогенетически травоядным Homo 
sapiens большого количества плотоядной (мясной) пищи. Это формирует дефицит в клетках ПНЖК, блокируя 
их биодоступность. В инициированном инсулином переносе к клеткам олеиновых триглицеридов (ТГ) в оле-
иновых апоЕ/В-100 липопротеинах очень низкой плотности (ЛПОНП) и поглощении их клетками липопроте-
ины низкой плотности (ЛПНП) не образуются. Перенос же пальмитиновых ТГ в ЛПОНП блокирован при мед-
ленных процессах превращения пальмитиновых ЛПОНП в ЛПНП, ретенционном накоплении в крови ЛПНП, 
ХС-ЛПНП. Только частичная утилизация моноцитами безлигандных пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП, которая 
происходит в интиме артерий эластического типа, формирует атероматоз. Атероматозные массы интимы это, 
в  первую очередь, промежуточные катаболиты ПНЖК; их клетки не смогли поглотить путем апоВ-100 эн-
доцитоза в составе ЛПНП. Атеросклероз, гиперлипопротеинемия, высокое содержание в крови ЛПНП (ХС-
ЛПНП) и дефицит в клетках ПНЖК — ​нарушение функции трофологии; атероматоз интимы артерий — ​только 
частичная реализация функции эндоэкологии.
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Summary
We believe that seven biological functions have formed during phylogenesis. They are: 1) trophology, 2) homeostasis, 
3) endoecology, 4) adaptation, 5) reproduction, 6) locomotion, 7) cognitive function, including intellect. The function 
of trophology (feeding) is realized via the biological reaction of exotrophy (external feeding) and endotrophy (internal 
feeding). The function of endoecology provides maintenance of all vital parameters within physiological range. This 
function is realized through the reactions of inflammation and excretion. Etiological factors of atherosclerosis are: 1) 
oleic monounsaturated fatty acid (MFA) that is more actively utilized in biochemical reactions than palmitic fatty acid, 
2) in the ocean all animals were carnivorous (fish eating), after millions of years of living on dry land Homo sapiens 
became herbivorous, 3) insulin plays the major role in transition from carnivorous to herbivorous belongs, since this 
hormone is involved in conversion of endogenous saturated palmitic (SFA) into oleic MFA, 4) phylogenetically insulin 
does not initiate in vivo conversion of exogenous palmitic SFA into oleic MFA, and 5) in the ocean, biologically active 
eicosanoids are synthesized from eicosapentaenoic poyenic FA (PFA); on dry land this acid is not available. Excessive 
eating of meat by herbivorous Homo sapiens provides the basis for atherosclerosis. Blocked bioavailability of PFA leads 
to their deficiency in cells. Insulin-initiated transport of oleic MFA as oleic triglycerides (TG) in oleic apoЕ/В-100 very 
low density lipoproteins (VLDL) occurs without LDL formation; transport of SFA in palmitic apoЕ/В-100 VLDL is blocked 
at the stage of nonligand palmitic VLDL→LDL formation, glycolipoprotein formation and high level of LDL-cholesterol. 
Incomplete utilization of palmitic VLDL→LDL by monocytes leads to atheromatosis in the intima of elastic arteries. 
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Polyenic FA metabolites which were not internalized via apoB-100 endocytosis are the major constituents of atheromas. 
Atherosclerosis, hyperlipoproteinemia and high content of LDL-cholesterol result from impaired function of trophology, 
while atheromathosis is associated with impaired biological function of endoecology.
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atherosclerosis, atheromatosis, insulin, biological functions, LDL-cholesterol, arterial intima.

Список сокращений:
АД 	 — ​артериальное давление
апо 	 — ​аполипопротеин
АТФ 	 — ​аденозинтрифосфат
ГЛП 	 — ​гиперлипопротеинемия
ЖК 	 — ​жирные кислоты
ИР 	 — ​�инсулинорезистентность (синдром ре-

зистентность к инсулину)
ИБС 	 — ​ишемическая болезнь сердца
ЛПВП 	 — ​липопротеины высокой плотности
ЛПНП 	 — ​липопротеины низкой плотности
ЛПОНП 	— ​липопротеины очень низкой плотности

МЖК 	 — ​мононенасыщенные жирные кислоты
НЖК 	 — ​насыщенные жирные кислоты
ННЖК 	 — ​ненасыщенные жирные кислоты
ПНЖК 	 — ​полиненасыщенные жирные кислоты
поли-ЭХС — ​�полиненасыщенные эфиры холесте-

рина
РСТ 	 — ​рыхлая соединительная ткань
ТГ 	 — ​триглицериды
ФЛ 	 — ​фосфолипиды
ХС 	 — ​холестерин
Эйкоза 	 — ​эйкозапентаеновая жирная кислота

Введение
Новые времена, новые теории, иные воззрения на 
медицину, на этиологию и патогенез заболеваний, 
порождают мысли о необходимости формировании 
после клеточной теории Р.  Вирхова новой теории 
общей патологии. Наиболее часто эти мысли воз-
никают при рассмотрении в филогенезе различия 
этиологических факторов и  единения патогенеза 
метаболических пандемий, болезней «цивилиза-
ции»; они широко распространены в  популяциях 
развитых стран мира. Мы выделяем [1] семь ме-
таболических пандемий: 1. Атеросклероз и атеро-
матоз; 2. Метаболическая, эссенциальная арте-
риальная гипертония (АГ); 3. Синдром резистент-
ность к инсулину (ИР); 4. метаболический синдром; 
5.  Ожирение; 6. Неалкогольная жировая болезнь 
печени и 7. Эндогенная гиперурикемия. Различия 
их определены специфичностью этиологических 
факторов, которые сформировались на ступенях 
филогенеза при единении патогенеза этих афи-
зиологичных процессов. Специалисты ВОЗ не все 
метаболические пандемии рассматривают как 
нозологические формы заболевания, а  только си-
стемные, этиологически специфичные, широко 
распространенные нарушения метаболизма in vivo.

При всех метаболических пандемиях, исклю-
чая эндогенную гиперурикемию, in vivo происходит 
нарушение (на уровне организма) метаболизма 
жирных кислот (ЖК). Одновременно они затраги-

вают: а) функции клеточных структур; б) регулятор-
ные и в) энергетические основы метаболизма ЖК 
в  фило- и  онтогенезе. Этиологические факторы 
метаболических пандемий сформировались по-
следовательно на ступенях филогенеза. Если ча-
стота неинфекционного, афизиологичного процес-
са в популяции превышает 5–7 %, этиологическую 
основу его, мы полагаем, составляет нарушение 
биологических функций и биологических реакций. 
Мы полагаем, что следующей после целлюлярной 
(клеточной) теории Р.  Вирхова биологически обо-
снованно явится филогенетической теорией общей 
патологии.

Нет ничего более сложного, чем менять сложив-
шиеся представления людей. Это же касается и тер-
минологии; в научных работах, порой, термины на-
чинают вести самостоятельную жизнь; часто это не 
соответствует тем смысловым представлениям, ко-
торые в них исследователи заложили изначально. 
Со времен У. Гарвея, мы уже 400 лет говорим и бу-
дем говорить сердечнососудистая система; однако 
как только мы начинаем обсуждать регуляцию кро-
вообращения и  его патологию in vivo, рациональ-
но сразу вспоминать, что на ступенях филогенеза 
сформировалась сосудисто-сердечная система. 
Такие же метаморфозы происходят и с терминами 
атеросклероз и атероматоз. Можно одинаково ча-
сто прочесть об атеросклерозе коронарных арте-
рий и атероматозе интимы артерий эластического 
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типа. Каково  же реальное различие смыслового, 
филогенетического, патофизиологичного значения 
понятий атеросклероз и атероматоз? В чем состо-
ит формирование специфичных, разных этиологи-
ческих факторов атеросклероза и  атероматоза на 
ступенях филогенеза, в каких тканях локализованы 
эти афизиологичные (физиологичные?) процессы, 
какова их последовательность, чем обусловлена 
общность их патогенеза? И  как более обоснован-
но говорить: атеросклероз или атероматоз интимы 
артерий.

При внимательном рассмотрении этиологи-
ческих факторов метаболических пандемий, 
включая: а) фенотипы гиперлипопротеинемии 
(ГЛП); б) концентрацию в плазме крови неэтерифи-
цированных жирных кислот (ЖК, НЭЖК); в) особен-
ности клинической картины ишемической болезни 
сердца (ИБС); г) варианты нарушения метаболиз-
ма липопротеинов (ЛП); д) различие топологиче-
ских вариантов коронаросклероза, формируется 
обоснованное мнение, что устоявшиеся термины 
атеросклероз и атероматоз реально отражают два 
разных по этиологии и единых в патогенезе нару-
шений метаболизма ЖК. Понять же различие этио-
логических факторов атеросклероза и атероматоза 
можно, если рассмотреть их с позиций предложен-
ной нами ранее филогенетической теории общей 
патологии [2].

Мы полагаем, что основу патогенеза атероскле-
роза составляет нарушение регуляторной актив-
ности инсулина; атеросклероз это афизиологичная 
реакция становления ГЛП, нарушение метаболиз-
ма ЖК, липидов, в  первую очередь, триглицери-
дов (ТГ) — ​эфиров трехатомного спирта глицери-
на и  инсулинзависимых, поздних в  филогенезе 
апоЕ/В-100 ЛП очень низкой плотности (ЛПОНП). 
Они при экспрессии инсулином поздно в филогене-
зе начали переносить к клеткам преимущественно 
ῳ-9 С18:1 олеиновую, эндогенно синтезированную 
в гепатоцитах из экзогенной глюкозы мононенасы-
щенную ЖК (МЖК) в форме олеиновых ТГ.

Когда  же апоЕ/В-100 ЛП при нарушении био-
логической функции трофологии (питания) вынуж-
дают переносить к  клеткам большое количество 
экзогенной С16:0 пальмитиновой насыщенной ЖК 
(НЖК) пищи, она блокирует биодоступность и  по-
глощение клетками полиеновых ЖК (ПНЖК) в со-
ставе ЛП низкой плотности (ЛПНП). ПНЖК являют-
ся субстратом для синтеза биологически активных, 
ранних в  филогенезе гуморальных медиаторов 
эйкозаноидов; они включают простациклины, про-

стагландины, тромбоксаны и  лейкотриены. Это 
и есть атеросклероз и инициирует его нарушение 
биологической функции трофологии (питания), 
биологической реакции экзотрофии (внешнего 
питания) — ​избыток в  пище и  in vivo экзогенной 
пальмитиновой НЖК и  нарушение биологической 
активности инсулина. С  позиций филогенетиче-
ской теории общей патологии, биологическая роль 
инсулина состоит, в  первую очередь в  регуляции 
метаболизма ЖК и вторично, опосредованно в ре-
гуляции метаболизма глюкозы.

Атероматоз же — ​это физиологичный, в принци-
пе, процесс компенсации нарушений метаболизма 
ЖК, в  частности ГЛП, реализация биологической 
функции эндоэкологии; к сожалению, in vivo он ча-
сто оказывается функционально не законченным. 
При этом формируется воспалительно-деструк-
тивный афизиологичный процесс — ​атероматоз 
интимы артерий эластического (смешанного) типа 
в позднем в филогенезе проксимальном отделе ар-
териального русла. Атероматозные массы в интиме 
артерий это, в  первую очередь, пальмитиновые, 
безлигандные апоЕ/В-100 ЛПОНП→ЛПНП, кото-
рые избыток экзогенной пальмитиновой НЖК не 
позволил клеткам поглотить их путем апоЕ/В-100 
эндоцитоза.

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

Филогенетическая теория общей 
патологии
Основными приемами общей биологии и медици-
ны являются: 1. Единение структуры и  функции; 
2. Единение основных этапов фило- и онтогенеза; 
3. Единая технология становлении в  филогенезе 
функциональных систем и 4. Применение систем-
ного подхода общей биологии для объяснения про-
исходящего in vivo. Мы предлагаем дополнить пе-
речень методологических приемов биологии еще 
двумя: 5. Преемственность становления в филоге-
незе биологических функций, биологических реак-
ций и  6. Методологический прием биологической 
субординации.

Становление биологических функций и биологи-
ческих реакций на ступенях филогенеза происхо-
дило, в первую очередь, не по пути формирования 
чего-то принципиально нового, это более харак-
терно для мутаций, значимых или малозначимых, 
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или нейтральных на данный момент. Согласно же 
биологической «субординации», вновь сформиро-
ванный гуморальный (гормональный) медиатор in 
vivo органично надстраивается над более ранними, 
функционально с ними взаимодействует, но изме-
нить регуляторное действие филогенетически бо-
лее ранних гуморальных медиаторов, более позд-
ний, даже более совершенный, не может.

Если частота неинфекционного заболевания 
в  популяции превышает 5–7 %, мы полагаем, что: 
а)  основу этиологии этих метаболических панде-
мий составляет нарушение биологических функ-
ций, биологических реакций; б) для каждого афи-
зиологичного процесса патогенез рационально 
выстраивать в аспекте филогенеза и в) фармаколо-
гическом воздействию подобные нарушения могут 
подлежать только в случаях развития осложнений. 
Мы предлагаем: всё, что происходило (и происхо-
дит) in vivo рационально рассматривать с позиций 
биологических функций и биологических реакций.

За миллионы лет на ступенях филогенеза, дале-
ко не одновременно, сформировались, мы полага-
ем, семь биологических функций: 1. Биологическая 
функция трофологии; 2. Биологическая функ-
ция гомеостаза; 3. Биологическая функция эн-
доэкологии; 4. Биологическая функция адап-
тации; 5.  Биологическая функция продолже-
ния вида; 6.  Биологическая функция локомоции 
и 7. Когнитивная биологическая функция; высшим 
проявлением ее является интеллект.

Биологическая функция гомеостаза призвана, мы 
полагаем, реализовать положение: в  межклеточ-
ной среде in vivo для каждой из клеток всегда, всего 
должно быть достаточно. Функция гомеостаза при-
звана не допускать снижения концентрации анали-
тов (физико-химических параметров) в межклеточ-
ной среде ниже нижней границы физиологичного 
интервала. Реализуют функцию гомеостаза многие 
десятки конкретных биологических реакций, со-
гласно числу биохимических (физико-химических) 
аналитов в межклеточной среде.

Биологическую функцию трофологии (питания) 
реализуют две биологические реакции: а) биоло-
гическая реакция экзотрофии — ​внешнее питание 
(гидролиз, всасывание экзогенных компонентов 
пищи, сложный процесс депонирования) и  био-
логическая реакция эндотрофии — ​обеспечение 
клеток всеми необходимыми субстратами в период 
отсутствия приема пищи, в ночное время, при зим-
ней спячке (гибернации) и  в  периоды вынужден-
ного голодания. Освобождать ЖК из жировых кле-

ток существенно сложнее, чем ЖК депонировать. 
Трофология — ​наука о пище, питании, трофических 
связях in vivo и процессах ассимиляции пищи [3]. 
Привлекает внимание исследователей то, что ос-
нову патогенеза афизиологичных процессов in 
vivo могут составлять и нарушения биологической 
функции трофологии, функции питания

Биологическая функция эндоэкологии призва-
на в  физиологичных (афизиологичных) условиях 
не допускать превышения верхнего предела нор-
мального (физиологичного) интервала ни одним 
из аналитов, физико-химическим параметром. 
Биологическая функция эндоэкологии оценивает 
превышение всех аналитов как нарушение «чи-
стоты» межклеточной среды, «замусоривание» ее 
эндогенными флогогенами большой мол. массы, 
более 70 кДа (большие флогогены) — ​инициатора-
ми биологической реакции воспаления. При этом 
флогогенами малой мол. массы (менее 70  кДа — ​
малые флогогены) могут стать; глюкоза при гипер-
гликемии, Na+ при гипернатриемии. In vivo наи-
более часто большими флогогенами становятся 
пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП); они не формиру-
ют апоЕ/В-100 лиганд и их не могут поглотить все 
зависимые от инсулина клетки путём физиологич-
ного апоЕ/В-100 эндоцитоза.

Реализуют функцию эндоэкологии две неспеци-
фичные биологические реакции: а) биологическая 
реакция экскреции и  б) биологическая реакция 
воспаления. Если мол. масса малых эндогенных 
флогогенов в  межклеточной среде не выше мол. 
масса альбумина, удаление их происходит при ре-
ализации биологической реакции экскреции в не-
фронах почек, путем выведения с мочой. Если же 
эндогенные флогогены большие, как и  экзоген-
ные, инфекционные патогенны (липополисахарид 
+ специфичный связывающий белок) превышает 
размеры альбумина, сбор и утилизация их проис-
ходит in vivo, in situ при реализации биологической 
реакции воспаления. Основная функция биологи-
ческой реакции воспаления — ​поддержание «чи-
стоты» межклеточной среды in vivo, сбор и  ути-
лизация in situ больших эндогенных флогогенов 
и экзогенных патогенов. Предназначение биологи-
ческой функции эндоэкологии — ​«в  межклеточной 
среде всегда должно быть чисто».

Основным условием активации in vivo био-
логической функции эндоэкологии, биологиче-
ской реакции воспаления, является накопление 
в  межклеточной среде больших, эндогенных фло-
гогенов. Реализация биологической функции эн-
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доэкологии не зависит от этиологических факто-
ров, от характера эндогенных флогогенов: тельца 
апоптоза, продукты аутофагии клеток, комплексы 
антиген:антитело, экзогенные инфекционные пато-
гены как липополисахариды Грамм-отрицательных 
бактерий [4]. Экскреция же определена размером 
«отверстий» в мембране клубочков нефрона между 
ножками подоцитов на базальной мембране.

Основными тестами, которые выявляют нару-
шения биологической функции эндоэкологии яв-
ляются микроальбуминурия и С-реактивный белок 
(СРБ) — ​мономер и  пентамер. Тест микроальбуми-
нурия отражает: а) «замусоривание» межклеточной 
среды малыми флогогенами; б) превышение актив-
ной гломерулярной фильтрации над пассивной ре-
абсорбцией в  проксимальных канальцах нефрона 
и в) активацию секреции ангиотензина-II клетками 
юкстагломерулярного кластера нефрона по меха-
низму обратной связи и  понижение фильтрации 
при компенсаторном спазмировании афферентной 
артериолы. Увеличение экскреции с мочой микро-
количеств альбумина сопровождает повышение 
содержания в  плазме крови: а) семейства про- 
и  противовоспалительных интерлейкинов;  б) уси-
ление окисления белков активными формами О2 

(физиологичный процесс денатурация протеинов) 
[5].

Повышение концентрации С-реактивного белка 
(СРБ) мономера, пентамера отражает «замусорива-
ние» межклеточной среды эндогенными большими 
флогогенами, тельцами апоптоза, продуктами био-
логических реакций аутофагии и реакции воспале-
ния [5]. Биологическая роль СРБ — ​формирование 
векторного, направленного переноса ЖК, снабже-
ние субстратами для наработки энергии (ЖК в фор-
ме ТГ в составе ЛПОНП) только тех клеток, которые 
призваны реализовать биологическую реакцию 
воспаления.

Биологическим реакциям, которые также за-
действованы в  реализации биологической функ-
ции эндоэкологии, являются: 1. Реакция гидро-
динамического, артериального давления (АД); 
2.  Физиологичная денатурация эндогенных про-
теинов активными формами О2; 3. Биологическая 
реакция трансцитоза через монослой эндотелия; 
4. Реакция гипертермии; 5. Биологическая ре-
акция апоптоза; 6. Реакция опсонизации компо-
нентами комплемента; 7. Биологическая реакция 
врожденного и  8. Приобретенного иммунитета; 
9. Реакция системного воспалительного ответа 
и 10. Биологическая реакция аутофагии.

Для активации биологической реакции экскре-
ции, необходимо увеличить гидродинамическое 
(гидравлическое) давление над базальной мем-
браной гломерул. Поэтому, накопление в  межкле-
точной среде малых эндогенных флогогенов, не-
зависимо от этиологии, инициирует повышение 
АД и  усиление фильтрации в  клубочках нефрона; 
длительно эти нарушения могут проходить в  рам-
ках физиологичных величин. Тест микроальбуми-
нурия указывает на афизиологичное увеличение 
гломерулярной фильтрации и  «замусоривание» 
межклеточной среды катаболитами и малыми фло-
гогенами.

При формировании замкнутой системы крово-
обращения, клетки, как и  миллионами лет ранее, 
продолжали выводить большие флогогены из ци-
топлазмы в  кровоток, в  локальный пул внутрисо-
судистой межклеточной среды. При этом поздний 
в  филогенезе пул сбора и  утилизации больших 
флогогенов из внутрисосудистого пула межклеточ-
ной среды расположился сразу за монослоем эндо-
телия, в интиме артерий эластического типа.

Для активации биологической реакции вос-
паления, для выведения больших флогогенов из 
локального пула внутрисосудистой межклеточной 
среды в  интиму артерий эластического типа, не-
обходимо активировать биологическую реакцию 
трансцитоза (пиноцитоза, эндо- +экзоцитоза) че-
рез монослой клеток эндотелия. Поскольку фор-
мирование замкнутой системы кровообращения 
на ступенях филогенеза произошло поздно, един-
ственным способом активации реакции трансцито-
за является увеличение гидродинамического дав-
ления в  дистальном отделе артериального русла, 
в  прекапиллярных артериолах мышечного типа. 
Для этого необходимо повысить АД в проксималь-
ном отделе артериального русла. И если у пациента 
в  плазме крови длительно повышено содержание 
С-реактивного белка (мономера или пентамера), 
ему всегда сопутствует повышение АД; более часто 
это происходит в  пределах физиологичных вели-
чин АД, но длительно и постоянно. За этим следует 
нарушение биологической функции эндоэкологии 
и медленное формирование эссенциальной, мета-
болической артериальной гипертонии (АГ).

Биологическую функция адаптации реализуют: 
1) биологическая реакция стресса; 2) реакция ком-
пенсации; 3) биологическая реакция компенса-
торной противовоспалительной защиты и 4) реак-
ция врожденного и  приобретенного иммунитета. 
Биологическая реакции стресса в филогенезе ран-
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няя; она реализована еще на аутокринном уровне 
(в  клетках) путем синтеза семейства белков-ша-
перонов [6]. Шапероны — ​белки теплового шока 
«скрепки; синтезирует их каждая из клеток в реа-
лизации биологической реакции стресса с  целью 
сохранить функциональную конформацию (третич-
ную и четвертичную структуру) наиболее функцио-
нально важных белков путем физико-химического 
взаимодействия их с белками-шаперонами [6].

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

После каждой биологической реакции стрес-
са, даже эмоционального, в  межклеточной среде 
длительно остается шлейф белков-шаперонов, 
в  том числе, и  большой мол. массы (65–130 кДа). 
Клетки рыхлой соединительной ткани (РСТ) in vivo 
утилизируют белки-шапероны путем реализации 
биологической реакции воспаления; это — ​функ-
ция оседлых, резидентных макрофагов. За каждым 
эпизодом даже эмоционального стресса следует 
биологическая реакция воспаления: а) синтез се-
мейства белков-шаперонов;  б) сбор, удаление их 
из межклеточной среды и в) утилизация в интиме 
артерий эластического типа путём реализации ре-
акции воспаления. В силу этого даже эмоциональ-
ную АГ всегда сопровождают биологические реак-
ции АД и воспаления.

Функционально интима артерий является еди-
ным пулом сбора и утилизации in vivo многочислен-
ных эндогенных флогогенов, экзогенных инфекци-
онных патогенов и  разного рода ксенобиотиков, 
чужеродных для живых организмов химических 
веществ, которые при лечении могут оказаться 
в крови; интима реализует утилизацию — ​заключи-
тельный этап обобщенной биологической функции 
эндоэкологии, реакции воспаления. Биологическая 
функция эндоэкологии, реакция воспаления проте-
кает in vivo ежеминутно, ежесекундно, как и биоло-
гическая реакция экскреции в гломерулах нефро-
на.

Любое, независимо от этиологии заболевание, 
основано на нарушении биологических функций, 
которые измененными могут стать и  изначально. 
Эффективной терапией является та, которая, пре-

одолевая (устраняя) нежелательные эндогенные 
и  экзогенные воздействия, возвращает процесс 
в физиологичное русло. Приспособление организ-
ма к афизиологичным условиям можно рассматри-
вать как единение механизмов адаптации (форми-
рование оптимальных изменений) и  компенсации 
физиологичных процессов. Правда компенсация 
может быть физиологичной и афизиологичной.

Биологическая функция локомоции
При реализации на ступенях филогенеза биоло-
гической функции локомоции — ​движение за счет 
реципрокного сокращения поздних в  филогенезе, 
скелетных миоцитов сформировалась: а) замкну-
тая система кровообращения;  б) сердце — ​начало 
функционировать как центральный насос в  прок-
симальном отделе артериального русла; в) диф-
ференцированная функция миллионов локальных 
перистальтических насосов, артериол мышечно-
го типа, становление «периферического» серд-
ца в  дистальном отделе артериального русла. 
Сформирована система пулов инсулинзависимых 
клеток: поперечнополосатые миоциты; синцитий 
кардиомиоцитов; подкожные инсулинзависимые 
адипоциты; перипортальне гепатоциты, специали-
зированные макрофаги Купфера в печени; β-клетки 
островков поджелудочной железы; д) векторный 
перенос синтезированной в гепатоцитах из глюко-
зы in situ de novo олеиновой МЖК в форме олеи-
новых ТГ в составе олеиновых апоЕ/В-100 ЛПОНП, 
которые в  ЛПНП не превращаются. Поглощают 
их инсулинзависимые клетки путем векторно-
го, апоЕ/В-100 эндоцитоза лигандных олеиновых 
ЛПОНП.

Когнитивная биологическая функция
Термин когнитивная функция происходит от ла-
тинского слова cognitio — ​познание; cognoscere — ​
узнавать, оценивать обстановку, оглядываться. 
Таково  же происхождение и  термина рекогносци-
ровка нарушений, оценка (метаболизма) и  окру-
жающего (внешнего) состояния [7]. Когнитивная 
функция, мы полагаем, включает: а) способность 
особи ориентироваться, в первую очередь, в регу-
ляции метаболизма in vivo, сочетано регулировать 
функцию одновременно всего сообщества кле-
ток in vivo на трёх разных уровнях относительного 
биологического «совершенства» [7]. Это относит-
ся; 1) к аутокринной регуляции каждой из клеток; 
2) ко всем паракринно регулируемым сообществам 
клеток, органам, системам органов; 3) к  организ-
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му в  целом [8], in vivo и  5) всегда сопутствующей 
человеку микробиоте [9]. Реализация когнитивной 
функции это умение оптимально позиционировать 
себя во внешней среде, в пространстве и окруже-
нии иных особей, в  условиях часто меняющихся, 
жестких, далеко не всегда позитивных, воздей-
ствий факторов внешней среды. Это относится 
и к представлениям о физиологии организма, кото-
рая является оптимальным сочетанием доминиру-
ющей многоклеточной системы и локальной бакте-
риальной экосистемы факультативных анаэробов 
толстого кишечника [9].

Когнитивная биологическая функция, мы пола-
гаем, это сочетанная, единая, нервно-гуморальная 
вегетативная регуляция метаболизма на третьем 
уровне относительного биологического совершен-
ства, на уровне организма. Происходит это при: 
а)  сочетанной функции всех органов [10] и  си-
стем;  б) при динамичном формировании едине-
ния метаболизма in vivo с в) изменениями условий 
внешней среды [11]. По каким  бы параметрам (1) 
сколь быстро не происходят воздействия факторов 
внешней среды (2), когнитивная биологическая 
функция подкорковых образований головного моз-
га призвана формировать оптимальные изменения 
метаболизма [12]. На ступенях филогенеза несо-
вершенство когнитивной биологической функции 
формировало, порой, столь несовершенные усло-
вия in vivo, в том числе и для предков вида Homo 
sapiens, что большинство членов популяции просто 
погибали [13].

Нарушения когнитивной функции при формиро-
вании метаболических пандемий, патогенетически 
тесно связанных между собой, включает патоло-
гию биологических функций, функцию трофологии, 
функцию гомеостаза, биологические функции эн-
доэкологии и  функцию адаптации. В  формирова-
нии патологии и  локальных нарушений функции 
ПС, тканей и органов in vivo задействован, в част-
ности, ограниченный в числе клеток пул, независи-
мых от действия инсулина висцеральных жировых 
клеток сальника и  неограниченный в  отношении 
числа клеток пул инсулинзависимых подкожных 
адипоцитов [14].

В  психологии словом «когниция» обозначают 
способность к обретению знания и их реализации, 
восприятию, мышлению, речи, сознания и памяти 
[15]. Термином когнитивные навыки, когнитивная 
способность, характеризуют обычно индивидуаль-
ные возможности, реализуя которые человек вос-
принимает знания, информацию, оптимально, бы-

стро и  результативно их реализует. Вместе с  тем, 
на ступенях филогенеза, действие лептина, адипо-
некина и  ацетил-КоА [16], конгнитивная биологи-
ческая функция все-таки не сформировала in vivo 
систему [17], которая по механизму обратной связи 
информировала бы подкорковые ядра гипоталами-
ческой области головного мозга: физиологичный 
прием пищи завершен; дальнейшая трапеза неже-
лательна, она афизиологична [18].

Единение патогенезе атеросклероза, 
нарушений биологических функций 
трофологии и эндоэкологии
Этиологическими факторами атеросклероза, которые 
сформировались на ранних ступенях филогенеза, 
являются следующие.

1. Олеиновая МЖК в химических реакциях зна-
чительно более активна, чем пальмитиновая [19].

2. При жизни в океанах все животные были плото-
ядными (рыбоядными). После отступления океана, 
вынужденной жизни на суше в течение миллионов 
лет, адаптация к  новых условиям существования, 
вынудили вид Homo sapiens стать травоядным [20].

3. Инсулин биологически призван обеспечить 
субстратами для наработки энергии, в первую оче-
редь, биологическую функцию локомоции, обе-
спечить организм энергией (АТФ) при сочетанном 
использовании двух субстратов — ​ЖК и  глюкозы. 
Инсулин экспрессирует превращение синтезиро-
ванной эндогенно из глюкозы С16:0 пальмитино-
вой НЖК в ῳ-9 С18:1 олеиновую мононенасыщен-
ную ЖК (МЖК). Экспрессия инсулина повысила 
кинетические параметры in vivo [21].

4. Одновременно поздний в филогенезе инсулин 
не может инициировать превращение in vivo всей 
экзогенной пальмитиновой НЖК мясной (плотояд-
ной пищи) в олеиновую МЖК. При действии инсу-
лина у  травоядных видов in vivo реализован оле-
иновый вариант метаболизма ЖК; при поедании 
мясной пищи — ​пальмитиновый вариант метабо-
лизма ЖК.

5. При жизни в океане все животные синтезиро-
вали биологически активные медиаторы — ​эйкоза-
ноиды из рыбьего жира, из ῳ-3 С20:5 эйкозапента-
еновой НЖК [22]. На суше синтеза ПНДК не было.

Патогенетическим фактором атеросклероза наибо-
лее часто является афизиологично высокое поеда-
ние травоядным в филогенезе Homo sapiens плото-
ядной (мясной) пищи. Это формирует:

а) алиментарный дефицит ПНЖК [23] по причине 
блокады биодоступности ее и поглощения клетка-
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ми в  форме поли-ЭХС, активирует биологическую 
реакцию компенсации и  синтез in vivo афизиоло-
гичных эйкозаноидов, нарушая регуляцию in vivo 
многих сторон метаболизма [24];

б) поздний в филогенезе инсулин не может пре-
вратить экзогенную пальмитиновую НЖК в  оле-
иновую МЖК; при этом in vivo формируется паль-
митиновый вариант метаболизма ЖК и  нарушено 
снабжение всех клеток энергией, по сравнению 
с олеиновым вариантом; содержание в мясе паль-
митиновой НЖК в несколько раз выше, чем в рыбе 
[25];

в) при инициированном инсулином векторном 
переносе олеиновой МЖК в  форме олеиновых ТГ 
в составе олеиновых апоЕ/В-100 ЛПОНП, ЛП низ-
кой плотности не образуются; лигандные олеино-
вые ЛПОНП сразу поглощают зависимые от инсу-
лина клетки путем апоЕ/В-100 эндоцитоза;

г) поздний в филогенезе апоЕ/В-100 перенос ЖК 
не может переносить пальмитиновую НЖК в фор-
ме пальмитиновых ТГ в  составе пальмитиновых 
ЛПОНП; блокада формируется на этапе образова-
ния безлигандных, пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП. 
Рецепторно поглощать безлигандные ЛПНП клетки 
не могут; все они становятся в крови большими эн-
догенными флогогенами, формируя ретенционную 
ГЛП и высокий уровень ХС-ЛПНП [26].

Повышение ХС-ЛПНП происходит, в первую оче-
редь, за счёт увеличения содержания неэтерифи-
цированного ХС в  полярном монослое пальмити-
новых ЛПОНП→ЛПНП. Они блокируют поглощение 
клетками ПНЖК в составе физиологичных линоле-

вых и линоленовых ЛПНП в форме поли-ЭХС путем 
апоВ-100 эндоцитоза. Вместо высокоэффективно-
го олеинового варианта наработки клетками энер-
гии, блокада действия инсулина формирует не оп-
тимальный пальмитиновый вариант метаболизма 
ЖК; характеризует его постоянный дефицит in vivo 
энергии в форме АТФ.

Атеросклероз, алиментарный дефицит 
в клетках ПНЖК и компенсаторный синтез 
афизиологичных эйкозаноидов
Биологически активными компонентами рыбьего 
жира, субстратами синтеза ранних в  филогенезе 
гуморальных медиаторов эйкозаноидов у человека 
являются эйкозапентаеновая и  докозагексаено-
вая ПНЖК; только их, а  не все ῳ-3 ЖК, «велича-
ют» — ​Омега-3 [27]. Концентрация в плазме крови 
докозагексаеновой НЖК в  несколько раз больше, 
чем эйкозпентаеновой; первая из них — ​это форма 
ПНЖК; в  которой ПНЖК депонированы в  составе 
фосфолипидов (ФЛ) мембран внутриклеточных ор-
ганелл. Биологически активным предшественни-
ком синтеза эйкозаноидов группы 3 (три ДС в мо-
лекуле эйкозаноида) является только ῳ-3 С20:5 
эйкозапентаеновая ПНЖК; по-гречески эйкоза — ​
двадцать, рис. 1.

Когда животные оказались на суше и  эйкоза-
пентаеновой ПНЖК не было, клетки начали синтез 
менее активных эйкозаноидов второй группы из 
такого физиологичного предшественника, как ῳ-6 
С20:4 арахидоновая ПНЖК. Из С20:5 ПНЖК клетки 
еще в океане начали синтез ранних в филогенезе, 

Рис. 1. Структурные формулы ЖК-субстратов и синтезированных из них высокоактивных простагландинов ПГЕ3, менее активные 
ПГЕ2 и в полной мере афизиологичные ПГЕ1.
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высокоактивных простагландинов, простацикли-
нов, тромбоксанов, лейкотриенов третьей группы; 
в  молекуле эйкозаноидов они имеют три ДС. При 
жизни на суше животные стали синтезировать ме-
нее активные гуморальные медиаторы из С20:4 
арахидоновой ПНЖК; в  молекуле эти эйкозанои-
ды имеют две ДС. И если при атеросклерозе, при 
дефиците в клетках как С20:5 эйкозапентаеновой, 
так и  С20:4 арахидоновой ПНЖК, клетки в  по-
рядке компенсации синтезируют эйкозаноиды не 
из ПНЖК, а  из эндогенно синтезированной С20:3 
дигомо-γ-линоленовой ННЖК, из мидовой ННЖК; 
афизиологичные, эти эйкозаноиды имеют в моле-
куле одну ДС.

Синтез при атеросклерозе афизиологичных эй-
козаноидов первой группы является причиной на-
рушения in vivo многих сторон метаболизма:

а) афизиологичная роль простациклинов пер-
вой группы в  регуляции биологических реакций 
эндотелийзависимой вазодилатации, в  наруше-
нии кровотока в  дистальном отделе артериаль-
ного русла, дисфункция биологической реакции 
метаболизм↔микроциркуляция: все это формиру-
ет условиях для метаболической АД;

б) отсутствие ПНЖК в  структуре аминофосфо-
липидов становится причиной изменения функ-
ции всех интегральных протеинов плазматической 
мембраны клеток, включая глюкозные транспор-
теры, клеточную помпу — ​Na+,К+АТФ-азу, функцию 
рецепторов, ацилтранфераз и биологической реак-
ции эндо-экзоцитоза (трансцитоза) [28];

в) синтез из эндогенных предшественников 
тромбоксанов первой группы вместо ингибирова-
ния, in vivo активирует адгезию всех клеток, в том 
числе и тромбоцитов [29];

г) синтез афизиологичных лейкотриенов пер-
вой группы является условием активации синтеза 
преимущественно провоспалительных цитокинов, 
которые усиливают in vivo биологическую реакцию 
воспаления [30], инициируя нарушение биологиче-
ской реакции метаболизм↔микроциркуляция.

Атероматоз — ​нарушение биологической 
функции эндоэкологии, сбора из кровотока, 
утилизации пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП 
в интиме артерий
Этиологическими факторами атероматоза являются:

а) поздний в филогенезе пул сбора и утилизации 
больших эндогенных флогогенов (экзогенных па-
тогенов) из кровотока, при реализации биологиче-
ской функции эндоэкологии, локализовался сразу 

за монослоем эндотелия, в интиме артерий эласти-
ческого типа [31];

б) когда в интиме артерий, в пуле сбора скапли-
вается большое количество эндогенных флогоге-
нов, утилизацию их осуществляют не ограниченное 
число полифункциональных оседлых макрофагов 
РСТ in situ, а многочисленные рекруты — ​моноциты 
гематогенного происхождения [32];

в) у моноцитов костного мозга, в отличие от ре-
зидентных макрофагов, в малой мере экспрессиро-
вана кислая гидролаза поли-ЭХС [33].

Атероматозные массы интимы артерий эласти-
ческого типа это — ​частично катаболизирован-
ные физиологичные ῳ-3, ῳ-6 и  афизиологичные 
ῳ-9 ННЖК в  форме неполярных поли-ЭХС. Это те 
ПНЖК, которые из крови физиологично не смог-
ли поглотить клетки в  форме поли-ЭХС в  составе 
линолевых и  линоленовых ЛПНП путем апоВ-100 
эндоцитоза. Чем более выражен в клетках дефицит 
ПНЖК и синтез физиологичных эйкозаноидов, тем 
более выражен атероматоз в интиме филогентиче-
ски поздних артериол эластического и смешанного 
типа в проксимальном отделе артериального русла. 
Таким образом: а) атеросклероз — ​нарушение био-
логической функции трофологии, биологической 
реакции экзотрофии, патология переноса в соста-
ве ЛП и метаболизма ПНЖК и НЖК; б) атероматоз 
это афизиологичная реализация компенсаторной 
функции эндоэкологии, биологической реакции 
воспаления в пуле сбора и утилизации пальмити-
новых ЛПОНП→ЛПНП из локального пула внутри-
сосудистой среды в интиме артерий эластического 
типа.

Инсулин призван обеспечить субстратами для 
наработки энергии все клетки, которые реализу-
ют биологическую функцию локомоции. In vivo на 
ступенях филогенеза, последовательно сформиро-
вались системы переноса к клеткам ЖК в неполяр-
ных ТГ:

а) у плотоядных животных, при плотоядной пище 
это: энтероциты→ апоЕ/В-48 ХМ→ лимфоток, кро-
воток→ гепатоциты→ апоВ-100 ЛПОНП→ апоВ-
100 ЛПНП→ апоВ-100 рецепторный эндоцитоз;

б) у травоядных животных, при травоядной пище, 
при эндогенном синтезе олеиновой МЖК и  дей-
ствии инсулина, перенос много короче: гепатоци-
ты→ лигандные олеиновые ЛПОНП — ​апоЕ/В-100 
эндоцитоз инсулинзависимыми клетками; у траво-
ядных животных при доминировании травоядной 
и  рыбоядной пищи, в  крови олеиновые ЛПНП не 
образуются;
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в) у  травоядных животных, при мясной, пище 
и высоком содержании экзогенной пальмитиновой 
НЖК, инсулин не может превратить ее в олеиновую 
МЖК; при переносе формируется много безлиганд-
ных, пальмитиновых ЛПНП→ЛПНП; клетки их не 
поглощают и  они «замусоривают» внутрисосуди-
стый пул межклеточной среды, формируя ГЛП.

Если сопоставить варианты переноса ЖК в фи-
логенезе у плотоядных животных (1), у травоядных 
видах при травоядном питании (2) и у травоядных 
при мясной пище (3), получается следующее:

�� энтероциты→ХМ→ гепатоциты→ ЛПОНП→ 
ЛПНП→ апоВ-100 эндоцитоз;

�� гепатоциты — ЛПОНП→ апоЕ/В-100 и 
�� гепатоциты — ​пальмитиновые ЛПОНП→ 

ЛПНП→ блокада апоВ-100
�� эндоцитоза → ГЛП → повышение ТГ и ХС-

ЛПНП.
При таком рассмотрении становятся понятными 

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

Это позволяет понять, что у  травоядных живот-
ных при синтезе из глюкозы в  гепатоцитах пре-
имущественно олеиновой МЖК, олеиновых ТГ 
и  олеиновых ЛПОНП, в  кровотоке физиологично 
образуется минимальное количество пальмитино-
вых ЛПНП и  низок ХС-ЛПНП. Чем больше траво-
ядный в филогенезе Homo sapiens поедает мясную 
пищу, тем выше содержание в крови пальмитино-
вых ТГ, пальмитиновых ЛПОНП и афизиологичных 
ЛПОНП→ЛПНП. Основной причиной повышения 
ХС-ЛПНП является поедание избыточного, афи-
зиологичного количества мясной пищи, избыток 
пальмитиновой НЖК [20].

Пальмитиновые безлигандные ЛПОНП→ЛПНП, 
которые не могут поглотить клетки путем инсу-
линзависимого апоЕ/В-100 эндоцитоза становят-
ся субстратом атероматоза в  интиме [34]. Именно 
пальмитиновые афизиологичные ЛПОНП→ ЛПНП 
объединяют патогенеза атеросклероза и  атеро-
матоза [35]. При реализации атеросклероза как 
афизиологичного процесса, образуются пальми-
тиновые ЛПОНП→ЛПНП: при атероматозе же про-
исходит удаление безлигандных пальмитиновых 
ЛП из кровотока; к  сожалению, проходит это не 
совсем физиологично [36] или совсем не физиоло-
гично [37]. Именно пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП 
индуцируют атероматоз в интиме артерий эласти-

ческого типа [38]. Избыток в пище пальмитиновой 
НЖК — ​основная причина липоидоза во всех инсу-
линзависимых клеток: скелетные миоциты, карди-
омиоциты, перипортальные гепатоциты, макрофа-
ги Купфера и  β-клетки островков поджелудочной 
железы.

Филогенез и биологические основы 
первичной профилактики атеросклероза 
и атероматоза
Решающим условием эволюции, превращения 
плотоядные→ травоядные животные явилась био-
логическое действие инсулина. Это экспрессия на 
ступенях филогенеза синтеза вначале инсулино-
подобного фактора роста, позже глюкагона и в фи-
нале — ​гуморального медиатора инсулина. И  если 
в  филогенезе до инсулина каждая из клеток из 
ацетил-КоА синтезировала только пальмитиновую 
НЖК, при действии инсулина синтез ЖК продлен 
на две биохимические реакции, на ацетил-КоА — ​
С16:0 пальмитиновая НЖК→ С18:0 стеариновая 
НЖК→ ῳ-9 С18:1 олеиновая МЖК. Так, на суше 
сформировались травоядные животные; травояд-
ным, точнее плодоядным, при жизни на суше, стал 
бывший в океане плотоядным, Homo sapiens.

Инсулин инициировал образование in vivo 
функционально новых клеток. Ими стали: 1) по-
перечнополосатые миоциты; 2) синцитий кардио-
миоцитов; 3) пул подкожных адипоцитов; 4. пери-
портальные гепатоциты и  5) оседлые макрофаги 
печени — ​клетки Купфера и  6) β-клетки островков 
Лангерганса поджелудочной железы. Поскольку 
отправной точкой переноса in vivo ЖК у травоядных 
животных стали не энтероциты, а гепатоциты, ин-
сулин сформировал поздний в филогенезе. Самый 
короткий, векторный путь переноса, преимуще-
ственно, олеиновой МЖК, в форме олеиновых ТГ, 
в составе олеиновых ЛПОНП. Гепатоциты→ олеи-
новые ЛПОНП→ липолиз и лигандные олеиновые 
ЛПОНП→ апоЕ/В-100 эндоцитоз без образования 
олеиновых ЛПНП. В  крови накапливаются только 
пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП; в них то и повы-
шается ХС-ЛПНП.

Нежелание пациентов поедать плотоядную (ры-
боядную) пищу является афизиологичным [39]. 
Миллионами лет при жизни в океанах прародители 
человека были плотоядными. В наследство от это-
го периода человеку досталось то, что: а) каждая 
животная клетка из ацетил-КоА синтезирует толь-
ко пальмитиновую НЖК; б) биологические функции 
и реакции in vivo регулируют высокоактивные гумо-
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ральные медиаторы, которые клетки синтезируют 
из экзогенных, эссенциальных ПНЖК [40], из ком-
понентов рыбьего жира; в) многие травоядные жи-
вотные вскармливают новорожденных плотоядной 
пищей — ​материнским молоком. Жиры молока это 
пальмитиновый, насыщенный, животный жир; на-
зываем мы его (без оснований) сливочным маслом. 
И не имея оснований, врачи рекомендуют в пищу 
животное пальмитиновое сливочное масло и пре-
пятствуют потреблению пациентами растительно-
го, олеинового пальмового масла [41]. С  позиций 
профилактики атеросклероза, атероматоза рас-
тительные масла лучше любого животного жира, 
в том числе и сливочного масла [42].

Отказ от поедания рыбы, алиментарный дефи-
цит в  пище эссенциальных эйкозапентаеновой 
и  докозагенксаеновой ПНЖК неотвратимо приве-
дет к атеросклерозу; атероматоз при этом будет ме-
нее выражен [43]. Можно обоснованно полгать, что 
in vivo атеросклероз формируется в крови зависимо 
от дефицита в  клетках ῳ-3 ПНЖК. Атероматоз  же 
в интиме артерий in vivo происходит параллельно 
избытку в пище травоядных животных мяса с вы-
соким содержанием пальмитиновой НЖК, спирта 
ХС в пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП (ХС-ЛПНП).

Экзогенная гиперхолестеринемия в  экспери-
ментах С.С.  Халатова и  Н.Н.  Аничкова — ​частный 
случай общебиологической закономерности: тра-
воядное животное — ​кролик, избыток плотоядной 
пищи — ​экзогенный спирт ХС. Воспроизвести  же 
на модели экзогенной гиперхолестеринемии ате-
роматоз аорты у  плотоядных крыс по-прежнему 
не получается [44]. При каждом злоупотреблении 
травоядным человеком (животными) плотояд-
ной пищей формируется locus minoris resistentia. 
Пальмитиновые апоЕ/В-100 ЛПОНП очень мед-
ленно формируют лиганд; в  крови ретенционно 
накапливаются безлигандные, пальмитиновые 
ЛПОНП→ЛПНП; они-то и  повышают содержание 
ХС-ЛПНП.

Безлигандные пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП, 
которые, не поглощают клетки, эндотелий прокси-
мального отдела артериального русла реализует 
биологическую реакцию трансцитоза и  переносят 
все их в пул сбора и утилизации больших эндоген-
ных флогогенов в интиме артерий. Поскольку ути-
лизацию пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП в интиме 
осуществляют не полифункциональные оседлые 
макрофаги интимы, а  функционально зауженные 
моноциты гематогенного происхождения, при реа-
лизации биологической реакции воспаления, фор-

мируется атероматоз интимы [45]. Олеиновая МЖК 
предотвращает действие избытка пальмитиновой 
НЖК, нарушение функции митохондрий при син-
дроме ИР. Показано также, что и С16:1 пальмито-
леиновая МЖК может оказать влияние на функцию 
оседлых макрофагов [46].

Физико-химические свойства олеиновой МЖК, 
олеиновых ТГ, одноименных ЛПОНП существенно 
отличаются от параметров пальмитиновой НЖК, 
пальмитиновых ТГ и  пальмитиновых ЛПОНП [47]. 
Этиологическими факторами атеросклероза явля-
ются: а) избыточное, афизиологичное потребление 
травоядным видом Homo sapiens плотоядной (жи-
вотной) пищи и б) более низкие параметры участия 
С16:0 пальмитиновой НЖК во всех биохимических 
реакциях in vivo, по сравнению с высокими параме-
трами, которыми обладает С18:1 олеиновая МЖК.

Атероматоз — ​катаболизм (утилизация) in vivо 
тех ПНЖК, которые из крови не смогли поглотить 
клетки в составе пальмитиновых ЛПНП; это ПНЖК 
в неполярной форме поли-ЭХС. Сбор и утилизация 
ПНЖК в составе ЛПНП проходит в интиме артерий; 
только частичный катаболизм поли-ЭХС при дей-
ствии моноцитов гематогенного происхождения 
[48] формирует атероматозные отложения липидов 
(бляшки), стенозирование артерий эластическо-
го типа, с  клинической картиной ИБС и  ишемии 
мозга. Если одновременно с высоким уровнем ХС-
ЛПНП в  плазме крови повышено содержание ТГ, 
в интиме артерий одновременно происходит фор-
мирование и атеротромбоза; для него характерно 
образование «мягких» бляшек, которые содержат 
много ТГ и подвержены разрыву наиболее часто.

Заключение
Мы ничего не сказали относительно таких этио-
логических факторов атеросклероза и  атеромато-
за, как врожденные нарушения метаболизма, се-
мейные формы ГЛП [49], патология изоформ апоЕ 
и формирование ГЛП фенотипа III [50]. При разных 
по этиологии нарушениях первичной структуры 
апобелков формируется низкая аффинность свя-
зывания ими неполярных липидов. Нарушение 
активности гидролаз и  эстераз эфиров спиртов 
глицерина и  холестерина (ХС), блокада переноса 
пальмитиновой НЖК через внутреннюю мембрану 
митохондрий, способствует формированию атеро-
склероза. И  в  этих неблагоприятных для метабо-
лизма ситуациях, соблюдение оптимальной диеты 
является наиболее эффективным способом пре-
дотвратить осложнения атероматоза и атероматоза 
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артерий эластического типа в проксимальном отде-
ле артериального русла, формирования АГ, острого 
коронарного синдрома и ишемических нарушений 
кровообращения мозга. В филогенезе иного нам не 

дано; важно помнить — ​Homo sapiens в филогене-
зе, по натуре, является травоядным.
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