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В клинике и в эксперименте основным в патогенезе гиперлипопротеинемии, атеросклероза и атеро%
матоза является нарушение физико%химических параметров липопротеинов очень низкой плотности 
(ЛПОНП). В кровоток их секретируют гепатоциты в биологической реакции экзотрофии, внешнего 
питания, биологической функции трофологии – питания. При отсутствии генетических нарушений 
параметры ЛПОНП определены главным образом индукцией субстратом, реализацией биологической 
реакции экзотрофии. Афизиологичная индукция субстратом – это высокое содержание в пище вида 
Homo sapiens экзогенной пальмитиновой насыщенной жирной кислоты и пальмитиновых позицион%
ных форм триглицеридов при употреблении пациентом избыточного количества мясной пищи и ма%
лом количестве углеводов. Для первичной профилактики ишемической болезни сердца (ИБС), мы  
полагаем, необходимо: а) в плане нормализации биологической функции эндоэкологии уменьшить 
поступление в интиму безлигандных пальмитиновых липопротеинов низкой плотности и б) ингиби%
ровать атероматоз артерий эластического типа, в частности, атероматоз коронарных артерий. Для то%
го чтобы ингибировать становление атеросклероза, необходимо нормализовать биологическую 
функцию питания, уменьшить количество мясной пищи, заменив ее рыбой, при увеличении количест%
ва растительной пищи соответственно параметрам общей биологии. Основным в первичной профи%

__________ 
 Титов В.Н., Щёкотова А.П., 2019  
тел. +7 964 185 70 18 
e%mail: al_shchekotova@mail.ru 
[Титов В.Н. – доктор медицинских наук, профессор, руководитель лаборатории клинической биохимии 

липидного обмена; Щёкотова А.П. (*контактное лицо) – доктор медицинских наук, профессор, заведующий 
кафедрой клинической лабораторной диагностики ФДПО]. 

 



Ïåðìñêèé ìåäèöèíñêèé æóðíàë                     2019 òîì XXXVI № 1 

103 

лактике атеросклероза, атероматоза и ИБС, мы полагаем, является активация когнитивной биологиче%
ской функции. Это позиционирование организма в единении: а) реакций метаболизма in vivo; б) воз%
действия факторов внешней среды и в) условий социального общества, понимание того, что в фило%
генезе вид Homo sapiens сформировался как травоядный вид с плотоядным (рыбоядным) прошлым в 
океане. И если критическое осмысление необходимости оптимизации биологической функции пита%
ния у пациента%мясоеда не произойдет, ни профилактика атеросклероза и атероматоза, ни лечение 
ИБС успешными не станут. Иного ни биологией, ни медициной не дано.  
Ключевые слова. Обзор, функция питания, реакция экзотрофии, атеросклероз, атероматоз, ишеми%
ческая болезнь сердца, профилактика.  
 
In the clinic and experiment, the basic factor in pathogenesis of hyperlipoproteinemia, atherosclerosis and 
atheromatosis is disturbance of physicochemical parameters of very low density lipoproteins (VLDLP). They 
are secreted into the blood flow by hepatocytes in biological reaction of exotrophia, external nutrition, 
biological function of trophology – nutrition. When there are no genetic disorders, VLDLP parameters are 
determined mainly by substrate induction, realization of biological reaction of exotrophia. Aphysiological 
induction of substrate is: a) high content of exogenous palmitic saturated fatty acid and palmitic position 
forms of triglycerides in the food of Homo sapiens, when a patient uses an excessive amount of meat and 
little carbohydrates for food. We believe that for primary prevention of ischemic heart disease the following is 
required: a) as for normalization of biological function of endoecology – to reduce the supply of ligandless 
palmitic low density lipoproteins in the intima and b) to inhibit atheromatosis of elastic type arteries 
including coronary artery atheromatosis. To inhibit atherosclerosis, it is necessary to normalize the biological 
function of nutrition, reduce the amount of meat food, replacing it by fish, while increasing the amount of 
vegetable food according to parameters of general biology. The basic in prevention of atherosclerosis, 
atheromatosis and IHD, we suppose, is activation of cognitive biological function. This is positioning of 
organism in the unity of: a) metabolic reactions in vivo b) exposure of environmental factors and c) social 
conditions, understanding of the fact that in phylogenesis, the species Homo sapiens was formed as 
herbivorous species with carnivorous (fish%eating) past in the ocean. If there is no critical understanding of 
the necessity of optimization of biological nutritional function in patients “meat%eaters”, neither prevention of 
atherosclerosis and atheromatosis, nor treatment of IHD will be successful. Nothing different in biology or 
medicine is available. 
Key words. Review, function of nutrition, reaction of exotrophia, atherosclerosis, atheromatosis, ischemic 
heart disease, prevention. 
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В клинических наблюдениях и в экспе%

риментах основным в патогенезе гиперлипо%

протеинемии (ГЛП), атеросклероза и атеро%

матоза является нарушение физико%хими%

ческих параметров липопротеинов очень 

низкой плотности (ЛПОНП) [36]. В кровоток 

их секретируют гепатоциты в биологической 

реакции экзотрофии, внешнего питания, 

биологической функции трофологии – пита%

ния. При отсутствии генетических наруше%

ний параметры ЛПОНП определены в первую 

очередь индукцией субстратом, реализацией 

биологической реакции экзотрофии [36]. Ин%

дукция субстратом – это:  

а) высокое содержание в пище вида 

Homo sapiens экзогенной [3], пальмитиновой, 

насыщенной жирной кислоты (НЖК) и 

пальмитиновых позиционных форм триг%

лицеридов (ТГ) при поедании пациентом 

избыточного количества мясной пищи при 

малом количестве углеводов [1];  

б) физиологично высокое содержание в 

пище пациентов углеводов, из которых гепа%

тоциты in situ de novo синтезируют олеино%

вую мононенасыщенную ЖК (МЖК) и фор%

мируют олеиновые позиционные формы ТГ 

при физиологичном (оптимальном) содер%

жании мясной пищи [5].  
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Согласно филогенетической теории 

общей патологии [4], в филогенезе вид Homo 

sapiens сформировался не как всеядный 

(Omnivоres); это nonsense, биология таких 

видов не создавала. На ступенях филогенеза 

вид Человек разумный за миллионы лет 

жизни на суше стал травоядным (Herbivоres), 

однако с плотоядным (Carnivоres) прошлым 

при жизни в океане. Все предки человека 

при жизни в водах океана были плотоядны%

ми (рыбоядными). От прошлого плотоядно%

го (рыбоядного) периода в филогенезе чело%

век сохранил то, что он:  

а) является млекопитающим и в раннем 

постнатальном периоде вскармливает ново%

рожденных молоком; 

б) став в филогенезе при жизни на суше 

травоядным, Homo sapiens физиологично 

поедает и переваривает (метаболизирует) 

оптимальное количество рыбы и мясной 

пищи. Можно обоснованно утверждать, что 

Homo sapiens на ступенях филогенеза сфор%

мировался не как эфемерный, всеядный вид, 

а реально с позиций анатомии, биохимии, 

физиологии как травоядный с плотоядным 

прошлым. 

На ступенях филогенеза, мы полагаем, 

далеко не одновременно, с интервалом в 

миллионы лет, возможно в иной последова%

тельности произошло становление in vivo 

биологических функций. Мы насчитали  

их семь: 

1) биологическая функция трофологии 

(питания);  

2) биологическая функция гомеостаза;  

3) биологическая функция эндоэколо%

гии («чистоты» межклеточной среды) ; 

4) биологическая функция адаптации;  

5) биологическая функция продолже%

ния вида (размножения);  

6) биологическая функция локомоции;  

7) когнитивная биологическая функция. 

Проявлением когнитивной функции в апо%

гее ее является интеллект.  

Физиологичное количество мясной пи%

щи, которое может поедать травоядный Homo 

sapiens, определено физико%химическими 

параметрами позиционных форм ТГ, физио%

логичной индукцией субстратом. Напомним, 

что липидами являются все ЖК и все соеди%

нения, в состав которых ЖК входят. Холесте%

рин (ХС) не липид; это циклический одно%

атомный вторичный спирт; в то же время 

эфиры его с ЖК (к примеру, холестерололе%

ат) – это липид. С позиций филогенетиче%

ской теории общей патологии, филогенез мы 

рассматриваем как единый анамнез всего жи%

вого на планете Земля на протяжении более 

четырех миллиардов лет. Каковы же физико%

химические различия пальмитиновых и 

олеиновых апоВ%100 ЛПОНП, которые фор%

мируют и секретируют гепатоциты?  

Позиционные формы триглицери5
дов и активное поглощение клетками 
липопротеинов  

В зависимости от того, какая ЖК этери%

фицирована в позиции sn22 трехатомного 

спирта глицерина, все ТГ структурно 

и функционально разделяют на пальмити%

новые, олеиновые, стеариновые, линолевые 

и т.д., формируя разнообразие позиционных 

форм ТГ. В физиологичных условиях в кро%

вотоке пациентов натощак циркулируют  

≈ 40–45 индивидуальных форм ТГ. Клетки 

белой жировой ткани депонируют более 

80 позиционных форм ТГ [10]. Доминируют 

же в ЛПОНП всего две позиционные формы 

ТГ: а) ранние в филогенезе пальмитиновые  

и б) более поздние на ступенях филогенеза, 

инсулинзависимые, олеиновые ТГ [21]. 

Пальмитиновыми позиционными фор%

мами, которые гепатоциты с ранних ступеней 
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филогенеза этерифицируют в пальмитино%

вые ЛПОНП, являются: олеил%пальмитоил%

олеат (ОПО) глицерол; олеил%пальмитоил%

пальмитат (ОПП); пальмитоил%пальмитоил%

олеат (ППО) и пальмитоил%пальмитоил%

пальмитат (ППП); вместе это ОПО%ОПП%

ППО%ППП. Олеиновыми позиционными 

формами ТГ являются олеил%олеил%олеат 

(ООО), пальмитоил%олеил%олеат (ПОО), оле%

ил%олеил%пальмитат (ООП) и пальмитоил%

олеил%пальмитат (ПОП); вместе это ООО%

ПОО%ООП%ПОП. Если в плазме крови паци%

ента умеренно повышено содержание только 

ТГ, можно обоснованно говорить, что в крови 

циркулируют олеиновые ТГ как ООО%ПОО%

ОПО%ПОП. Увеличение в крови содержания 

пальмитиновых ТГ как ОПО%ППО%ОПП%ППП – 

основная причина повышения содержания 

в плазме крови спирта ХС в составе липопро%

теинов низкой плотности (ХС%ЛПНП).  

Ранее, в 1996 году [6], мы опубликовали 

представления о структуре липопротеинов 

(ЛП), включая ЛПОНП, ЛНПН и липопро%

теины высокой плотности (ЛПВП); сделано 

это было с позиций филогенетической тео%

рии общей патологии. Миллионы лет в фи%

логенезе в гемолимфе всех видов доминиро%

вал один стационарный аполипопротеин А%I 

(апоА%I) – белок, переносящий липиды. 

Миллионы лет все ЖК к клеткам в межкле%

точной среде in vivo переносили только 

ЛПВП в форме полярных липидов: фосфо%

липиды (ФЛ), ди%, моноглицериды и поляр%

ные неэтерифицированные жирные кислоты 

(НЭЖК). Миллионы лет ТГ синтезированы не 

были; определено это тем, что переносить 

неполярные ТГ в гидратированной (водной) 

среде межклеточной среды, лимфы, гемо%

лимфы и крови намного сложнее, чем по%

лярные липиды. АпоА%I в составе ЛПВП пе%

реносить неполярные ТГ не может.  

Вместе с тем эффективность переноса 

ЖК в составе полярных липидов не столь 

высока, как в форме неполярных ТГ. Из 

ЛПВП все клетки поглощали ЖК в форме 

полярных липидов только пассивно, путем 

диффузии и переэтерификации между фос%

фолипидами ЛПВП и плазматической мем%

браны клеток. В силу этого на более поздних 

ступенях филогенеза энтероциты тонкого 

кишечника, а далее и гепатоциты, начали 

синтез иного стационарного апобелка (апо) – 

апоВ%48, а гепатоциты – синтез функцио%

нально более совершенного апоВ%100. И уже 

миллионы лет апоВ%48 переносит в форме 

ТГ в составе хиломикронов (ХМ) все ЖК от 

энтероцитов тонкого кишечника к гепато%

цитам. Далее от гепатоцитов ко всем клеткам 

экзогенную пальмитиновую НЖК в форме 

пальмитиновых ТГ и синтезированную in 

situ de novo из глюкозы олеиновую МЖК 

в форме олеиновых ТГ переносят пальмити%

новые и олеиновые апоВ%100 ЛПОНП. 

В апоВ%48 число остатков аминокислот 

в цепи составляет 48 % от количества их в 

апоВ%100 при отсутствии домена%лиганда; 

отсутствие лиганда в апоВ%48 отчасти ком%

пенсирует наличие динамичного апоЕ [28].  

Если из ЛПВП клетки поглощают только 

ЖК, то ХМ, ЛПОНП и ЛПНП клетки поглощают 

целиком со всеми липидами: а) ХМ клетки по%

глощают путем активного апоЕ/В%48%

эндоцитоза; б) пальмитиновые ЛПОНП → 

ЛПНП путем ароВ%100 и в) олеиновые ЛПОНП – 

путем активного апоЕ/В%100%эндоцитоза. 

И если ХМ в форме ТГ переносят к гепатоци%

там все экзогенные ЖК пищи, то ЛПОНП – 

только физиологичные ТГ. Гепатоциты в пе%

роксисомах окисляют все афизиологичные 

ЖК при сочетании ὰ%, β% и ω%вариантов реак%

ции окисления. Афизиологичными ЖК явля%

ются: 1) ЖК с нечетным числом атомов угле%
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рода, 2) ЖК с разветвленной цепью атомов С, 

3) дикарбоновые ЖК, 4) ЖК с циклическими 

радикалами в цепи атомов углерода (липоевая 

тио%ЖК, фенофибраты) и 5) ненасыщенные 

ЖК с 2–3 двойными связями (%С=С%); послед%

ние расположены по длине ЖК явно афизио%

логично – это конъюгированные ЖК [34].  

АпоВ5100 и формирование гепато5
цитами олеиновых и пальмитиновых 
липопротеинов очень низкой плотности  

В течение 70 лет предложено несколько 

моделей ЛПОНП, формируют их гепатоциты 

преимущественно из: а) экзогенной пальми%

тиновой НЖК мясной пищи, из пальмитино%

вых ТГ и б) из эндогенно синтезированной 

из глюкозы пищи олеиновой МЖК и из 

олеиновых ТГ. Методические приемы, кото%

рые при этом использованы, не многочис%

ленны: это а) электронная микроскопия на%

тивных замороженных и контрастирован%

ных ЛПОНП при выделении их методом 

препаративного ультрацентрифугирования; 

б) двумерный неденатурирующий электро%

форез в геле полиакриламида и в) магнитно%

резонансная спектроскопия. Каждый из ав%

торов после получения объективной не%

окончательной информации додумывал 

структуру ЛПОНП; и каждый автор делал это, 

естественно, субъективно, по%своему. По%

пытки сформировать структуру ЛПОНП in 

vitro при действии ультразвука важно сразу 

оценивать как абиологичные; это лишь био%

физические модели, и к биологии, медицине 

они отношения не имеют; в филогенезе in 

vivo природа генератор ультразвука не за%

действовала.  

Экспериментаторы и клиницисты про%

должают верить, что ЛПОНП – сферические 

ЛП; содержат ядро из гидрофобных, непо%

лярных липидов: а) из ТГ и б) полиеновых 

жирных кислот с 4–6 двойными связями 

(ПНЖК) в форме неполярных эфиров со 

спиртом ХС, поли%ЭХС. Поверхностный мо%

нослой формируют полярные ФЛ и неэте%

рифицированный спирт ХС. На самом деле 

этого нет [39]. Мы предлагаем воссоздать 

структуру ЛПОНП теоретически (виртуаль%

но) на основе физико%химических представ%

лений, используя «мануально%интуитивный» 

подход. Это, мы полагаем, позволит получить 

наиболее четкие представления о: а) натив%

ной структуре ЛПОНП; б) превращении 

пальмитиновых ЛПОНП в одноименные 

ЛПНП; в) связывании домена лиганда апоВ%

100 с рецепторами на плазматической мем%

бране и г) поглощении клетками ЖК в фор%

ме неполярных гидрофобных ЖК в составе 

ЛПОНП и ЛПНП.  

Аполипопротеины – стационарные 

протеины, в гидрофильной (водной) среде 

формируют молекулы дискообразной фор%

мы, одна сторона которой – более гидро%

фильна, вторая – более гидрофобна. По всей 

длине пептида апоВ%100 с молекулярной 

массой 450 кДа расположены многочислен%

ные повторы домена из 11 остатков амино%

кислот; они%то и формируют дискоидную 

молекулу апо, определяя ее толщину. На гид%

рофильной стороне формируется домен%

лиганд для связывания с рецепторами на 

плазматической мембране клеток. На гидро%

фобной стороне молекулы апо происходит 

связывание большого количества неполяр%

ных ТГ. По длине апоВ%100 в генетически 

определенной последовательности череду%

ются образованные аминокислотными  

остатками (первичная структура) ὰ%спи%

ральные, вторичные, более гидрофобные 

структуры; связывают они гидрофобные ТГ. 

Они чередуются с менее гидрофобными 

вторичными β%складчатыми структурами; 

они в ЛПОНП формируют домен%лиганд.  
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Гидрофобные ὰ%спиральные домены апо 

связывают количество ТГ, которое по объему 

существенно превышает размеры самого 

апоВ%100; это и определяет очень низкую 

гидратированную плотность ЛПОНП. Ста%

ционарный апоА%I формирует ЛПВП; апоВ%48 

образует ХМ, и стационарный апоВ%100 обра%

зует ЛПОНП и ЛПНП. Стационарные апо не 

покидают сформированные ими ЛП; клетки 

поглощают ЛП вместе с апо. Одновременно в 

составе ЛП реализуют активность и динамич%

ные апо; в кровотоке они функционально 

перемещаются между ЛП: это апоА%II, апоС%II, 

апоС%III, апоЕ и иные.  

В виртуальном «мануально%интуитив%

ном» 3D%методе мы предлагаем «взять» апоВ%

100 двумя руками за С%конец и N%конец мо%

лекулы и последовательно опускать апоВ%100 

в сосуды, которые наполнены индивидуаль%

ными, позиционными формами ТГ. В зави%

симости от количества ὰ%спиральных струк%

тур и параметров их гидрофобности, при 

каждом опускании в сосуд апоВ%100 ассо%

циирует (связывает) позиционные формы 

ТГ, пока все места возможного связывания не 

будут оптимально заполнены. Далее сфор%

мированную физико%химическую «модель 

ЛПОНП» мы опустим в сосуд с плазмой кро%

ви, лучше с подобием смоделированной гид%

рофильной средой цитоплазмы гепатоцитов. 

При наличии в среде полярных ФЛ и неэте%

рифицированного ХС вместе они формиру%

ют полярный монослой ФЛ+ХС в апоВ%100%

липидпереносящей молекуле во всех местах, 

где масса гидрофобных ТГ соприкасается с 

водной средой цитоплазмы. Выражено же 

гидрофобные домены апоВ%100 локализова%

ны внутри макромолекулы, вне соприкосно%

вения с гидрофильной средой.  

Отпустим теперь оба конца апоВ%100 и 

погрузим молекулу в гидрофильную среду. 

АпоВ%100 с ассоциированными молекулой 

неполярными ТГ, с участками, которые вы%

стланы полярным монослоем ФЛ+ХС и до%

менами, образованными молекулой апо, 

спонтанно (физико%химически) осуществит 

конформацию и примет третичную опти%

мальную стабильную форму гидрофобной 

молекулы в гидрофильной среде. На этом 

физико%химические изменения, которые 

вызваны особенностями молекулы ЛПОНП, 

заканчиваются, как и конформация липид%

переносящей апоВ%100 молекулы – ЛПОНП 

становится стабильной. АпоВ%100 принимает 

форму подобия диска: на гидрофобной сто%

роне молекулы ассоциированы переноси%

мые ТГ; покрыты они полярным монослоем 

ФЛ+ХС. На гидрофильной стороне распола%

гаются домены апоВ%100, которые далее  

будут формировать лиганд для связывания 

с рецепторами на мембране клеток; моно%

слоя полярных липидов здесь нет.  

В принципе спонтанно (физико%

химически) сформировавшаяся структура 

апоВ%100 ЛПОНП является бислоем «белок: 

липид». ЛПОНП – это структура наподобие 

бутерброда, в котором «масла во много раз 

больше, чем хлеба». Заметим, что формиро%

вание в гепатоцитах ЛПОНП является только 

физико%химическим процессом, ни одной 

биохимической реакции при формировании 

ЛПОНП не происходит. Реальные изменения 

структуры и функции ЛПОНП инициируют 

только физико%химические параметры пере%

носимым ЖК – олеиновые и пальмитиновые 

ТГ. Поэтому каков характер пищи, раститель%

ная она или мясная, такими будут структура 

и функция физиологичных олеиновых и ме%

нее физиологичных пальмитиновых ТГ.  

Однако на этом конформационные из%

менения липидпереносящей макромолекулы 

ЛПОНП не заканчиваются. В гидрофильной, 
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водной, среде, согласно физической химии, 

каждая гидрофобная молекула стремится 

принять форму, которая имеет меньшую по%

верхность соприкосновения с водной сре%

дой. В силу этого дисковидная форма апоВ%

100%молекулы выраженно деформируется, 

превращаясь при этом по сути в полую псев%

досферу. При этом в гидрофильной среде 

липидпереносящие молекулы апоВ%100 ста%

новятся ориентированными в вертикальном 

направлении; сферическая форма массы  

ТГ всегда находится сверху, а домены  

апоВ%100 – снизу. Поэтому при электронной 

микроскопии, особенно при контрастиро%

вании фона, все апоВ%100 ЛПОНП выглядят 

как сферы. По сути все ЛПОНП – это полые 

псевдосферы.  

Изображения ЛПОНП%псевдосфер при 

электронной микроскопии получены в 

1968 году в лабораториях ВКНЦ АМН СССР 

[33]; однако в то время авторы расценили 

полученные при электронной микроскопии 

изображения как артефакты. Поверхность 

ЛПОНП является мозаичной, образуют ее как 

монослой ФЛ + ХС на поверхности массы 

переносимых ТГ, так и домены апоВ%100, 

которые далее призваны формировать ли%

ганды для связывания с рецепторами на 

мембране клеток. Действенность виртуаль%

ных «мануально%интуитивных» представле%

ний состоит в том, что в физико%химических 

превращениях апо + ТГ при формировании 

ЛПОНП, нарушения структуры и функцио%

нальных свойств последних могут изменять 

только различие позиционных форм ТГ, ин%

дукции субстратом и ничто более. Формиро%

вание в цитоплазме гепатоцитов ЛПОНП 

является чисто физико%химическим процес%

сом; формирование ЛПОНП осуществляет 

только апоВ%100 и ТГ. В момент секреции 

гепатоцитами ЛПОНП содержат только 

апоВ%100; ассоциация с ними динамичных 

апо происходит уже в кровотоке. Все 

ЛПОНП, которые секретируют гепатоциты, 

на гидрофильной стороне липидперенося%

щей молекулы апоВ%100 имеют одноимен%

ный лиганд, однако положение его в макро%

молекуле ЛПОНП не позволяет ему быть ак%

тивным. Все секретируемые гепатоцитами 

ЛПОНП являются только прелигандными, 

неактивными с позиций биохимии.  

Согласно филогенетической теории об%

щей патологии, вид Homo sapiens реально тра%

воядный, но с плотоядным (рыбоядным) про%

шлым. Вид Человек разумный стал травоядным 

при жизни на суше благодаря становлению 

далеко не на ранних ступенях филогенеза 

биологической функции инсулина. Инсулин 

в первую очередь призван регулировать мета%

болизм ЖК и только во вторую метаболизм 

глюкозы; это два функционально сочетанных 

субстрата для наработки клетками энергии 

в форме макроэргического АТФ.  

Когда далекие предки человека оказа%

лись на суше, основным субстратом в мета%

болизме клеток оставались ЖК животной 

(«рыбной») пищи. На суше было много рас%

тительной пищи, плодов, которые содержат 

много глюкозы. Биологическое предназна%

чение инсулина – превращение плотоядных 

видов млекопитающих в океане в травояд%

ные виды на суше. Для этого инсулин на сту%

пенях филогенеза экспрессировал синтез 

двух ферментов метаболизма ЖК и иниции%

ровал превращение in vivo всей экзогенной 

глюкозы целенаправленно в олеиновую 

МЖК. Определено это тем, что митохондрии 

всех клеток окисляют олеиновую МЖК в ра%

зы с более высокой константой скорости 

реакции, чем пальмитиновую НЖК. Инсулин 

сформировал: а) превращение экзогенной 

глюкозы в олеиновую МЖК; б) перенос ЖК 
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в форме олеиновых ТГ в составе одноимен%

ных ЛПОНП и в) активное поглощение 

ЛПОНП in vivo всеми инсулинзависимыми 

клетками. Ими являются: 1) поперечнополо%

сатые скелетные миоциты; 2) синцитий кар%

диомиоцитов; 3) перипортальные гепатоци%

ты; 4) зависимые от инсулина подкожные 

адипоциты и 5) специализированные осед%

лые макрофаги печени – клетки Купфера.  

Метаболизм олеиновых ЛПОНП в 
крови при физиологичном употреблении 
преимущественно растительной пищи 

Когда гепатоциты большую часть глюко%

зы пищи физиологично превращают в ω%9 

С18:1 цис%олеиновую МЖК, синтезируют 

олеиновые ТГ и секретируют в кровоток в 

форме прелигандные ЛПОНП, они содержат 

не только олеиновые, но и пальмитиновые ТГ 

в отношении 8:3. В таком же соотношении с 

позиций общей биологии оптимально (жела%

тельно) соотносить количество растительной 

и рыбной (мясной) пищи. Внеклеточной липа%

зой, которая гидролизует олеиновые ТГ в кро%

вотоке в одноименных ЛПОНП, является позд%

няя в филогенезе, зависимая от инсулина, по%

стгепариновая липопротеинлипаза и ее 

кофактор апоС%II [18, 35].  

При физиологичной, преимущественно 

растительной, пище постгепариновая  

липопротеинлипаза быстро гидролизует не%

полярные, олеиновые ТГ с образованием  

трех полярных молекул: две НЭЖК  

и 2%моноацилглицерин. Олеиновые ЛПОНП 

содержат преимущественно олеиновые ТГ как 

ООО%ПОО%ОПО%ПОП. Поскольку полярные 

молекулы покидают ЛПОНП, переходя в ЛПВП 

(часть их связывает альбумин), количество 

олеиновых ТГ, ассоциированных апоВ%100, 

становится меньше. На оптимальном этапе 

липолиза апоВ%100 в ЛПОНП изменяет кон%

формацию (пространственную форму), фор%

мируя активное положение апоЕ/В%100 домена 

лиганда. Связывая лиганды своими рецептора%

ми на мембране, инсулинзависимые клетки 

поглощают олеиновые ЛПОНП путем апоЕ/В%

100%эндоцитоза. Физиологично в крови олеи%

новые ЛПНП не образуются; поэтому  

ХС%ЛПНП остается низким. Происходит все 

это в биологической реакции экзотрофии 

(внешнее питание), в постпрандиальном пе%

риоде после приема пищи. Инсулин на позд%

них ступенях филогенеза у травоядного вида 

Homo sapiens сформировал самый короткий, 

самый эффективный перенос к клеткам ЖК в 

форме олеиновых ТГ в составе ЛПОНП по пу%

ти: олеиновые ЛПОНП→ апоЕ/В21002

эндоцитоз→ клетка.  

Метаболизм пальмитиновых ЛПОНП 
в крови пациентов при употреблении 
преимущественно мясной пищи 

У пациентов%мясоедов при высоком по%

ступлении с пищей экзогенной пальмитино%

вой НЖК поздний на ступенях филогенеза 

инсулин не может превратить ее в олеиновую 

МЖК. Гепатоциты этерифицируют пальми%

тиновую НЖК в одноименные ТГ, а апоВ%100 

связывает их в составе пальмитиновых 

ЛПОНП, секретируя их далее в кровоток. 

Пальмитиновые ЛПОНП содержат преимуще%

ственно пальмитиновые формы ТГ как  

ОПО%ППО%ОПП%ППП. Гидролиз пальмитино%

вых ТГ в одноименных ЛПОНП происходит 

афизиологично медленно: ранние в филоге%

незе пальмитиновые ТГ являются не опти%

мальным субстратом для поздней на ступенях 

филогенезе постгепариновой ЛПЛ. При мед%

ленном липолизе пальмитиновые ЛПОНП не 

формируют лиганд и они медленно превра%

щаются в одноименные более плотные ЛПНП, 

так и не сформировав и апоВ%100 лиганд.  

В крови накапливаются афизиологичные, 

безлигандные, с высокой гидратированной 
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плотностью пальмитиновые ЛПНП, они фор%

мируют гиперлипидемию, гиперлипопротеи%

немию типа IIв (ГЛП) и высокое содержание 

ХС%ЛПНП. Поглощение клетками пальмити%

новых ТГ происходит по более длинному, 

менее эффективному пути: пальмитиновые 

ЛПОНП→ одноименные ЛПНП→ апоВ%100%

эндоцитоз → клетка [7].  

Избыток мяса и пальмитиновой НЖК 

при недостатке растительной пищи и глюко%

зы формирует в кровотоке ГЛП типа IIб. 

В этой ситуации гепатоциты компенсаторно 

начинают синтез и секрецию в кровоток 

вместо постгепариновой ЛПЛ иную, более 

раннюю в филогенезе печеночную тригли%

церолгидролазу и ее кофактор апоС%III. Эта 

липаза более оптимальна для гидролиза 

в крови пальмитиновых ТГ [27]. Повышение 

в плазме крови содержания апоС%III является 

тестом более выраженного нарушения мета%

болизма ЛП по причине более длительного 

и «с усердием» употребления человеком мяс%

ной пищи. Когда же мясо становится в пище 

основным компонентом, в плазме крови уве%

личивается содержание апоВ%48, вначале без 

сопровождения выраженной хиломикроне%

мией. Когда же пациент%мясоед начинает 

уподобляться неандертальцу и представлять 

себе, что он не травояден, а плотояден, фор%

мируются ГЛП типа V и выраженная хило%

микронемия даже натощак [14]. Определяя 

в динамике содержание в плазме крови ТГ 

(спирта глицерина), ХС%ЛПНП, апоС%III, 

апоВ%48 и выявляя ГЛП типа V при электро%

форезе ЛП, можно объективно, без опроса 

пациента, оценить характер питания каждо%

го индивидуума [8].  

Различие физико%химических парамет%

ров пальмитиновых и олеиновых позицион%

ных форм ТГ, которые синтезируют гепато%

циты, определяют все различия метаболизма 

в кровотоке пальмитиновых и олеиновых 

ЛПОНП: 

а) активность гидролиза в кровотоке 

пальмитиновых и олеиновых ЛПОНП;  

б) поглощение олеиновых ЛПОНП 

клетками путем апоЕ/В%100%эндоцитоза;  

в) превращение в кровотоке пальмити%

новых ЛПОНП в одноименные липопротеи%

ны низкой плотности (ЛПНП) и поглощение 

их клетками путем апоВ%100%эндоцитоза [32].  

Нарушение биологической функции 
питания, метаболизма ЛПОНП и фор5
мирование афизиологичного синдрома 
атеросклероза  

Результатом нарушения пациентами 

физиологичного травоядного характера пи%

тания, секреции гепатоцитами в кровоток 

преимущественно пальмитиновых ЛПОНП 

является:  

а) накопление в кровотоке безлиганд%

ных пальмитиновых ЛПНП, повышение  

ХС%ЛПНП и формирование чаще ГЛП типа IIв;  

б) блокада поглощения клетками паль%

митиновых, олеиновых ТГ и дефицит в клет%

ках субстратов для наработки энергии, обра%

зования макроэргического АТФ; 

в) блокада апоВ%100%экзоцитоза, погло%

щения клетками ПНЖК в составе ЛПНП и 

формирования дефицита ПНЖК во всех 

клетках;  

г) синтез афизиологичных гуморальных 

медиаторов эйкозаноидов. Вместо физиоло%

гичных ω%3% и ω%6%простациклинов, тром%

боксанов и лейкотриенов, клетки в результа%

те патологической компенсации синтезиру%

ют эндогенно только ω%9%эйкозаноиды; 

действие всех их in vivo является афизиоло%

гичным. Нарушение биологической функции 

трофологии, биологической функции экзо%

трофии, абиологический характер питания и 

формируют синдром атеросклероза. Атеро%
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склероз – патология биологической функ%

ции трофологии (питания) биологической 

реакции экзотрофии, внешнего питания.  

Нарушение биологической функции 
эндоэкологии in vivo и формирование 
синдрома атеросклероза и атероматоза  

Формирование при атеросклерозе вы%

раженной ГЛП за счет накопления во внут%

рисосудистой межклеточной среде большого 

количества безлигандных, пальмитиновых 

ЛПНП нарушает биологическую функцию 

эндоэкологии, поддержание «чистоты» еди%

ного пула межклеточной среды многокле%

точного организма. Согласно филогенетиче%

ской теории общей патологии, в межклеточ%

ной среде всегда должно быть «чисто». Это в 

первую очередь касается отсутствия в меж%

клеточной среде как эндогенных флогоге%

нов, так и экзогенных инфекционных пато%

генов. Согласно филогенетической теории 

общей патологии, биологическую функцию 

эндоэкологии in vivo реализуют две биоло%

гические реакции: биологическая реакция 

экскреции и биологическая реакция воспа%

ления. Биологическая реакция экскреции 

призвана поддерживать «чистоту» межкле%

точной среды путем постоянного удаления с 

мочой всех катаболитов и афизиологичных 

метаболитов (короткоцепочечные дикарбо%

новые кислоты), молекулярная масса кото%

рых не превышает 70 кДа. Фильтрация ката%

болитов и метаболитов осуществима через 

базальную мембрану клубочков нефрона и 

экскрецию с окончательной мочой. Удале%

ние из внутрисосудистого пула, из кровотока 

флогогенов большой молекулярной массы 

происходит путем сбора их и утилизации in 

situ путем реализации биологической реак%

ции воспаления [19, 25].  

Согласно филогенетической теории 

общей патологии, с самых ранних ступеней 

филогенеза в каждом из паракринно регули%

руемых сообществ (ПСК) клеток (структур%

ная и функциональная единица каждого из 

органов) сочетано функционируют три вида 

клеток: 

а) специализированные клетки, которые 

определяют функцию каждого ПСК;  

б) осуществляют перфузию ПСК меж%

клеточной средой, лимфой, гемолимфой 

и кровью; это гладкомышечные клетки, пе%

ристальтические локальные насосы в ПСК;  

в) пул клеток, которые реализуют био%

логическую реакцию трофологии (питания) 

и биологическую реакцию эндоэкологии. 

В каждом из органов имеются кластеры кле%

ток рыхлой соединительной ткани, пулы 

филогенетически ранних клеток, мезенхи%

мальных, оседлых макрофагов. Они ежеми%

нутно реализуют биологическую функцию 

эндоэкологии, биологическую реакцию вос%

паления. Биологическая реакция воспаления 

постоянно поддерживает «чистоту» межкле%

точной среды многоклеточного организма; 

инактивация же экзогенных инфекционных 

патогенов является лишь малой частью био%

логической реакции воспаления, биологиче%

ской функции эндоэкологии.  

Основное предназначение биологиче%

ской функции эндоэкологии, биологической 

реакции воспаления состоит в сборе и ути%

лизации разнообразных эндогенных флого%

генов, от которых избавляются все клетки в 

реализации всех биологических функций. 

Со времени жизни ранних одноклеточных 

организмов, предков человека в океане, каж%

дая из клеток и in vivo тоже рассматривает 

межклеточную среду как внешнюю для нее 

среду, выводя в нее все, что перестало для 

клетки быть необходимым. Биологическая 

реакция воспаления реализует все продукты 

запрограммированной гибели клеток по ти%
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пу апоптоза (тельца апоптоза) и все конеч%

ные продукты, образуемые при реализации 

биологической реакции аутофагии. Реализу%

ет биологическая реакция воспаления: 

а) скопившиеся в крови безлигандные, паль%

митиновые ЛПНП и б) все органоспецифич%

ные, столь уважаемые нами, белки цито%

плазмы, маркеры гибели клеток, также как 

АСТ, АЛТ, щелочная фосфатаза, креатинки%

наза, комплексы «антиген : антитело», ксено%

биотики, бактерии и вирусы.  

Безлигандные пальмитиновые ЛПНП 
и атероматоз интимы артерий в пато5
генезе ишемической болезни сердца  

Когда настало время замкнуть миллио%

ны лет незамкнутую систему кровообраще%

ния, возник вопрос, как при этом осущест%

вить сбор и утилизацию эндогенных  

макромолекул, которые завершили свой 

функциональный цикл. Где утилизировать 

многочисленные разнообразные флогогены 

(инициаторы биологической функции вос%

паления), которые каждая клетка физиоло%

гично выводит во внутрисосудистый локаль%

ный пул межклеточной среды, в том числе 

и в форме эндосом. В итоге пул сбора и ути%

лизации эндогенных флогогенов (биологи%

ческого «мусора») из замкнутого внутрисо%

судистого пула межклеточной среды (из 

крови) расположился в интиме поздних на 

ступенях филогенеза артериях эластическо%

го типа, в проксимальном отделе артериаль%

ного русла. Утилизировать эндогенные  

флогогены и экзогенные, инфекционные 

патогены стали оседлые (резидентные) мак%

рофаги в интиме артерий эластического ти%

па в проксимальном отделе артериального 

русла. Напомним, что в раннем филогенезе 

в дистальном отделе артериального русла, 

в артериолах мышечного типа, в стенке ар%

терий интимы нет.  

Процесс сбора и утилизации эндоген%

ных флогогенов и экзогенных патогенов из 

внутрисосудистого пула межклеточной среды 

является не столь простым. Вначале происхо%

дит физиологичная денатурация всех эндо%

генных флогогенов в кровотоке. Все безли%

гандные ЛПНП и энзимы цитоплазмы функ%

ционально специфичных клеток, которые 

вышли в кровоток при гибели клеток (реак%

ции цитолиза), являются нативными («свои%

ми») молекулами. И прежде чем начать удале%

ние из кровотока, их необходимо функцио%

нально денатурировать. Сочетанная функция 

Тоll%подобных рецепторов на мембране им%

мунокомпетентных клеток и циркулирующие 

нейтрофилы в реакциях «респираторного 

взрыва» осуществляют перекисное окисление 

флогогенов, формируя на поверхности моле%

кул афизиологичные эпитопы [22]. Секреция 

нейтрофилами активных форм кислорода 

является субстратзависимой; сколь много эн%

догенных флогогенов надо в кровотоке дена%

турировать, такое количество активных форм 

О
2
 и будет наработано [24].  

Далее Toll%подобные рецепторы активи%

руют систему комплемента; последние опсо%

низируют денатурированные флогогены и 

выводят их в интиму артерий эластического 

типа (пул сбора и утилизации «биологиче%

ского мусора») [31]. Осуществлено это путем 

направленной активированной реакции 

трансцитоза (экзо% и эндоцитоз) через мо%

нослой эндотелия. Активирует позднюю на 

ступенях филогенеза биологическую реак%

цию трансцитоза – давление в эластических 

артериях проксимального отдела артери%

ального русла. Это далеко не эфемерная 

«инфильтрация». Выведение денатурирован%

ных, опсонизированных флогогенов в ин%

тиму артерий является процессом направ%

ленным и активированным [11]. Поскольку 
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реакция трансцитоза является обратимой и 

чтобы флогогены не возвратились в крово%

ток, их в матриксе интимы необратимо свя%

зывают гликозамингликаны.  

Разнообразные эндогенные флогогены и 

экзогенные патогены в интиме артерий эла%

стического и смешанного типа утилизируют 

оседлые, ранние в филогенезе, полифунк%

циональные макрофаги. Утилизируют они: 

а) эндогенные флогогены, б) экзогенные па%

тогены, в) бактерии и вирусы – все, что может 

быть путем трансцитоза перенесено в инти%

му. Будучи ранними в филогенезе, макрофаги 

реализуют in situ вариант внеклеточного пи%

щеварения [38]. Для этого они секретируют в 

матрикс интимы комплекс протеолитических 

ферментов – металлопротеиназ [30]. Фермен%

ты гидролизуют все протеогликаны матрикса 

интимы, освобождают все флогогены, далее 

макрофаги поглощают весь детрит матрикса, 

перенося его в лизосомы и пероксисомы. 

В лизосомах происходит окончательный про%

теолиз флогогенов, патогенов, и эндогенные 

флогогены, инфекционные патогены пере%

стают существовать [16]. По ходу гидролиза в 

лизосомах и липолиза в пероксисомах клетки 

утилизируют физиологичные фрагменты мо%

лекул белка и ЖК, как это делали миллионами 

лет ранее все клетки, когда внеклеточное пи%

щеварение было общим для всех клеток.  

Целостность нарушенного макрофага%

ми матрикса восстанавливают столь же ран%

ние в филогенезе гладкомышечные клетки 

медии (средний слой в стенке) артерий эла%

стического типа. Они, изменяя свой фено%

тип, из сократительных становятся секре%

торными и, активно синтезируя гликозами%

ногликаны, восстанавливают целостность 

матрикса интимы [15]. Пролиферации глад%

комышечных клеток способствует функцио%

нальная активность специфичного апо – 

апо(а). Апо(а), мы полагаем, является белком – 

вектором направленного переноса ПНЖК 

в форме поли%ЭХС в составе лигандных 

ЛПНП к тем клеткам, которые физиологич%

но, активированно реализуют биологиче%

скую реакцию пролиферации. Мы полагаем, 

что апо(а), связываясь с ЛПНП, перекрывает 

их апоВ%100%лиганд, сам становится лиган%

дом и направляет поток ПНЖК к клеткам, 

которые, функционально пролиферируя, 

выставляют на плазматической мембрану 

рецепторы к апо(а). Повышение в плазме 

крови пациентов с ишемической болезнью 

сердца (ИБС) апо(а) указывает на активацию 

пролиферации гладкомышечных клеток в 

медии артерий эластического типа и акти%

вацию функции макрофагов в интиме арте%

рий эластического и смешанного типов [23].  

В то же время оседлых макрофагов в 

интиме немного, и они, к сожалению, не 

пролиферируют. Вместе с тем потенциаль%

ных возможностей оседлых макрофагов 

функционально достаточно, если пациенты 

потребляют растительную пищу и образова%

ния в кровотоке безлигандных пальмитино%

вых ЛПНП не происходит. Когда же пациент 

«специализируется» на употреблении мяс%

ной пищи и количество образуемых в кро%

вотоке пальмитиновых ЛПНП превышает все 

возможные пределы, функции оседлых мак%

рофагов оказывается явно недостаточно. 

Они не могут в полной мере реализовать 

биологическую функцию эндоэкологии и 

предупредить развитие при синдроме атеро%

склероза выраженной ГЛП, чаще типа IIв.  

Атероматоз артерий и биологиче5
ская функция адаптации, биологиче5
ская реакция компенсации 

Когда функциональной активности мак%

рофагов по утилизации эндогенных флогоге%

нов – безлигандных пальмитиновых ЛПНП – 
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оказывается явно недостаточно, макрофаги 

активируют биологическую функцию адапта%

ции, биологическую реакцию компенсации. 

Полифункциональные оседлые макрофаги 

начинают синтезировать и секретировать 

хемиаттрактанты – биологические гумораль%

ные медиаторы. Они призваны по градиенту 

концентрации привлекать в интиму из крово%

тока моноциты гематогенного происхожде%

ния. Это популяция поздних на ступенях фи%

логенеза клеток, которые призваны реализо%

вать биологическую функцию эндоэкологии. 

Моноциты действительно обладают функ%

циональной активностью, которая свойст%

венна оседлым макрофагам, но, к сожалению, 

не в полной мере [13].  

Пул моноцитов гематогенного происхо%

ждения именуют «рекрутами», поскольку в 

разных тканях, в серозных полостях они ис%

полняют далеко не идентичные функции. 

Преодолев монослой эндотелия путем per 

diapedesis, войдя в разные ткани и серозные 

полости, макрофаги в течение короткого 

цикла специализации овладевают функцио%

нальными особенностями, которые свойст%

венны отдельным тканям. После этого они 

начинают реализовать биологическую функ%

цию эндоэкологии, биологическую реакцию 

воспаления, утилизацию в тканях эндогенных 

флогогенов и экзогенных флогогенов. В про%

цессе реализации активной функции моно%

циты постепенно трансформируются в пул 

специализированных моноцитов → макро%

фагов [12]. В то же время замещение функции 

оседлых макрофагов большим количеством 

моноцитов → макрофагов равноценным, к 

сожалению, не является.  

Среди многих способностей, которыми 

обладают моноциты → макрофаги, отсутст%

вует одна: на этих поздних на ступенях фи%

логенеза в клетках не экспрессирован один 

фермент – кислая гидролаза поли%ЭХС, эте%

рифицированных спиртом холестерином 

полиеновых жирных кислот (неполярная 

форма ПНЖК). Заметим, что ЛПНП перено%

сят к клеткам все ПНЖК в форме поли%ЭХС, 

они переходят в ЛПНП из ЛПВП при дейст%

вии белка, переносящего полиеновые эфиры 

холестерина. И блокада при атеросклерозе 

апоВ%100%эндоцитоза приводит к тому, что 

все ПНЖК в форме поли%ЭХС, которые столь 

необходимы для регуляции метаболизма 

всех клеток in vivo, оказываются в пуле сбора 

и утилизации «биологического мусора» в 

интиме артерий эластического типа [29].  

Если пристально посмотреть на бляшки 

в интиме артерий, состоят они из атерома%

тозной массы липидов. Это неполярные по%

луметаболизированные ЖК, этерифициро%

ванные со спиртом ХС в неполярные моле%

кулы. Длина ЖК в атероматозных липидах не 

превышает С17, однако если рассмотреть 

положение двойных связей в цепи атомов 

углерода ЖК, становится ясно, что это ката%

болиты ω%3 и ω%6 ПНЖК. Поздние на ступе%

нях филогенеза моноциты→макрофаги ка%

таболизируют все компоненты пальмитино%

вых ЛПНП, но они не могут гидролизовать 

поли%ЭХС, точнее ПНЖК, этерифицирован%

ные спиртом ХС.  

Афизиологичность синдрома атероскле%

роза состоит в том, что избыточное употреб%

ление мясной пищи, высокое содержание в 

ней экзогенной пальмитиновой НЖК, фор%

мирование пальмитиновых безлигандных 

ЛПНП блокируют поглощение клетками 

ПНЖК в форме поли%ЭХС путем апоВ%100%

эндоцитоза. И все столь функционально не%

обходимые для каждой клетки ПНЖК оказы%

ваются катаболизированы в пуле эндогенных 

флогогенов в интиме артерий [26]. При не%

доступности для клеток ω%3 и ω%6 ПНЖК 
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клетки, в плане патологической компенсации, 

синтезируют эйкозаноиды (простациклины, 

тромбоксаны и лейкотриены) из эндогенной 

ω%9 ненасыщенной ЖК, функционально  

все они оказываются афизиологичными. 

Омега%9%простациклины, вместо выраженных 

вазодилататоров, оказываются вазоконстрик%

торами, ω%9%тромбоксаны выражено активи%

руют агрегацию клеток, в частности тромбо%

цитов, вместо того чтобы реакцию ингибиро%

вать. Одновременно ω%9%лейкотриены, вместо 

синдрома компенсаторной противовоспали%

тельной защиты, стимулируют синдром  

системного воспалительного ответа, активи%

руя все проявления в организме биологиче%

ской реакции воспаления. Апогеем действия 

атеросклероза является формирование выра%

женной ГЛП, преимущественно типа IIв,  

и повышение в плазме крови содержания  

С%реактивного белка [37].  

Безусловно, помимо нарушений липид%

ного обмена, патогенез атеросклероза явля%

ется многофакторным, тем не менее тради%

ционно основное внимание уделяется кор%

рекции именно обмена липидов с помощью 

лекарственных препаратов, снижающих эн%

догенный синтез холестерина [9]. Довольно 

давно проведены исследования, подтвер%

ждающие корректирующее действие раз%

личных видов вегетарианства на ГЛП, в том 

числе при ИБС [20].  

Для первичной профилактики ИБС, мы 

полагаем, необходимо: а) в плане нормали%

зации биологической функции эндоэколо%

гии уменьшить поступление в интиму безли%

гандных пальмитиновых ЛПНП при синдро%

ме атеросклероза и б) ингибировать 

атероматоз артерий эластического типа, в 

частности, атероматоз коронарных артерий 

[17]. Для того чтобы ингибировать становле%

ние атеросклероза, необходимо нормализо%

вать биологическую функцию питания, 

уменьшить количество мясной пищи, заме%

нив ее рыбой, при увеличении количества 

растительной пищи соответственно всем 

параметрам общей биологии [20, 32]. Вид 

Homo sapiens на поздних ступенях филоге%

неза сформировался как травоядный с пло%

тоядным (рыбоядным) прошлым. Человек 

разумный филогенетически не был мясо%

едом и стать им он не сможет.  

Таким образом, основным в первичной 

профилактике атеросклероза, атероматоза и 

ИБС, мы полагаем, является активация когни%

тивной биологической функции. Это пози%

ционирование организма в единении: а) реак%

ций метаболизма in vivo, б) воздействия фак%

торов внешней среды и в) условий 

социального общества, понимание того, что в 

филогенезе вид Homo sapiens сформировался 

как травоядный вид с плотоядным (рыбояд%

ным) прошлым. И если подобное критическое 

осмысление необходимости оптимизации 

биологической функции питания у пациента%

мясоеда не произойдет, ни профилактика ате%

росклероза и атероматоза, ни лечение ИБС 

успешными, к сожалению, не станут. Иного ни 

биологией, ни медициной не дано.  
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