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РОЛЬ ИЗБЫТОЧНОГО КОЛИЧЕСТВА МЯСНОЙ ПИЩИ В ПАТОГЕНЕЗЕ 
АТЕРОСКЛЕРОЗА И АТЕРОМАТОЗА У ЖИВОТНЫХ И ЧЕЛОВЕКА (обзор)
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В процессе филогенеза, мы полагаем, последовательно сформировались 7 биологических функций ор-
ганизма: трофологии; гомеостаза; эндоэкологии; адаптации;  продолжения вида; локомоции; когнитивная 
биологическая функция (включая интеллект). Биологическую функцию трофологии (питания) реализуют 
реакции экзотрофии и эндотрофии (внешнего и внутреннего питания). Функция эндоэкологии реализу-
ется биологическими реакциями экскреции и воспаления. Она призвана не допускать превышения верх-
него предела физиологичного интервала ни одним из субстратов, катаболитов, эндогенных флогогенов. 
В основе патогенеза атеросклероза лежит преобладание мясной пищи в рационе человека, приводящее к 
дефициту в клетках полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК). Инсулин инициирует перенос к клет-
кам олеиновых триглицеридов в составе олеиновых апоЕ/В-100 липопротеинов очень низкой плотности 
(ЛПОНП) и поглощение их клетками, поэтому олеиновые липопротеины низкой плотности (ЛПНП) не 
образуются. Перенос пальмитиновых триглицеридов в ЛПОНП блокируется в условиях медленных ки-
нетических превращений их в ЛПНП; это инициирует ретенционное накопление в крови пальмитиновых 
ЛПНП. Частичная утилизация моноцитами безлигандных пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП, которая про-
исходит в интиме артерий эластического типа, приводит к формированию атероматоза. Атероматозные 
массы интимы – это, в первую очередь, катаболиты ПНЖК, которых клетки не смогли поглотить в составе 
ЛПНП путем апоВ-100 эндоцитоза. Атеросклероз, гиперлипопротеинемия, высокое содержание в крови 
ЛПНП (холестерина-ЛПНП) и дефицит в клетках ПНЖК – нарушение функции трофологии; атероматоз 
интимы артерий – результат только частичной реализации биологической функции эндоэкологии. 
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После создания клеточной теории Р. Вирхова 
появляются новые взгляды на различные этиоло-
гические факторы и патогенез метаболических 
пандемий, болезней цивилизации. Мы выделяем 
7 метаболических пандемий [1]: 1) атеросклероз 
и атероматоз; 2) метаболическая, эссенциальная 
артериальная гипертония (АГ); 3) синдром рези-
стентности к инсулину; 4) метаболический син-
дром; 5) ожирение; 6) неалкогольная жировая 
болезнь печени; 7) эндогенная гиперурикемия. 
При метаболических пандемиях доминирует 
нарушение метаболизма жирных кислот (ЖК): 
а) в функции клеточных структур; б) в регуля-
торных и в) энергетических основах метабо-
лизма ЖК в фило- и онтогенезе. Если частота 
неинфекционного патологического процесса в 
популяции превышает 5-7 %, это свидетельству-
ет о нарушении биологических функций и ре-
акций адаптации. Полагаем, что после появле-
ния целлюлярной (клеточной) теории патологии  
Р. Вирхова биологически обоснованным являет-
ся формирование филогенетической теории об-
щей патологии. Этиологическими факторами 
метаболических пандемий являются: а) феноти-
пы гиперлипопротеинемии (ГЛП); б) концентра-
ция в плазме крови неэтерифицированных жир-
ных кислот (НЭЖК); в) варианты нарушения 
метаболизма липопротеинов (ЛП) [2]. 

Мы считаем, что основу патогенеза атеро-
склероза составляет нарушение регуляторной 
активности инсулина; атеросклероз – это афи-
зиологичная реакция становления ГЛП, нару-
шение метаболизма ЖК, липидов, в первую 
очередь триглицеридов (ТГ) – эфиров трехатом-
ного спирта глицерина и инсулинзависимых, 
поздних в филогенезе олеиновых апоЕ/В-100 
ЛП очень низкой плотности (ЛПОНП). При 
экспрессии инсулином на поздних ступенях 
филогенеза они стали переносить к клеткам 
преимущественно олеиновую (ῳ-9, С18:1), 
эндогенно синтезированную гепатоцитами из 
экзогенной глюкозы мононенасыщенную ЖК 
(МЖК) в форме олеиновых ТГ. При нарушении 
биологической функции трофологии (питания) 
апоЕ/В-100 ЛПОНП вынуждены переносить к 
клеткам большие количества экзогенной паль-

митиновой (С16:0) насыщенной ЖК (НЖК) 
пищи, которые, будучи химически инертны-
ми, блокируют биодоступность и поглощение 
клетками полиеновых ЖК (ПНЖК) в составе 
ЛП низкой плотности (ЛПНП) путем апоВ-
100 эндоцитоза. ПНЖК являются субстратом 
для синтеза in vivo биологически активных, 
ранних в филогенезе гуморальных медиаторов 
эйкозаноидов (простациклины, простагланди-
ны, тромбоксаны и лейкотриены). Отсутствие 
синтеза активных эйкозаноидов иницииру-
ет атеросклероз – нарушение биологической 
функции трофологии, биологической реакции 
экзотрофии (внешнего питания), избыток в 
пище экзогенной пальмитиновой НЖК и на-
рушение биологической активности инсулина.  
С позиций филогенетической теории общей па-
тологии, биологическая роль инсулина состо-
ит, в первую очередь, в регуляции метаболизма 
ЖК и вторично, опосредованно – в регуляции 
метаболизма глюкозы. 

Атероматоз – это процесс компенсации на-
рушений метаболизма ЖК, в частности ГЛП, 
реализация биологической функции эндоэколо-
гии; in vivo эта функция часто оказывается не-
завершенной. В результате формируется воспа-
лительно-деструктивный процесс – атероматоз 
интимы артерий эластического (смешанного) 
типа в позднем в филогенезе проксимальном 
отделе артериального русла. Атероматозные 
массы липидов в интиме артерий – это в пер-
вую очередь те пальмитиновые, безлигандные 
апоЕ/В-100 ЛПОНП→ЛПНП, которые при 
избыточном содержании в пище пальмити-
новой НЖК не позволяют клеткам поглотить 
апоЕ/В-100 эндоцитоза. 

Филогенетическая теория общей патоло-
гии. Полагаем, что: а) в основе этиологии ме-
таболических пандемий лежит нарушение всех 
биологических функций и реакций адаптации; 
б) для каждого афизиологичного процесса па-
тогенез рационально выстраивать в аспекте фи-
логенеза; в) фармакологическому воздействию 
подобные нарушения могут подлежать только 
в случаях развития осложнений. В филогенезе 
(не одновременно) сформировались 7 биоло-
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гических функций организма: 1) трофологии;  
2) гомеостаза; 3) эндоэкологии; 4) адаптации; 
5) продолжения вида; 6) локомоции; 7) когни-
тивная (интеллекта). 

Биологическую функцию трофологии (пи-
тания) реализуют две биологические реакции: 
а) экзотрофии – внешнего питания (гидролиз, 
всасывание экзогенных компонентов пищи, их 
депонирование); б) эндотрофии – обеспечения 
клеток in vivo необходимыми субстратами в пе-
риод отсутствия приема пищи: в ночное время, 
при зимней спячке (гибернации) и голодании. 
Освобождать ЖК из жировых клеток сложнее, 
чем их депонировать. Трофология – наука о 
пище, питании, трофических связях in vivo и 
процессах ассимиляции пищи [3]. 

Биологическая функция гомеостаза призва-
на реализовать положение, что в межклеточной 
среде in vivo для каждой из клеток всегда всего 
должно быть достаточно, и не допускать сни-
жения концентрации субстратов (аналитов) и 
физико-химических параметров межклеточной 
среды ниже нижней границы физиологичного 
интервала. Реализуют функцию гомеостаза де-
сятки биологических реакций, согласно числу 
аналитов и физико-химических параметров в 
межклеточной среде. 

Биологическая функция эндоэкологии рас-
ценивает превышение концентрации всех ана-
литов как нарушение «чистоты» межклеточ-
ной среды, «замусоривание» ее эндогенными 
флогогенами большой молярной массы (более  
70 кДа) – инициаторами биологической реакции 
воспаления. Флогогенами малой молярной мас-
сы (менее 70 кДа) являются глюкоза при гипер-
гликемии, Na+ при гипернатриемии. In vivo боль-
шими флогогенами считаются пальмитиновые 
ЛПОНП→ЛПНП. Реализуют функцию эндоэко-
логии две биологические реакции: а) экскреции; 
б) воспаления. Малые эндогенные флогогены в 
межклеточной среде, чья молярная масса не 
выше массы альбумина, удаляются при экс-
креции в канальцах нефронов почек путем вы-
ведения с мочой. Сбор и утилизация больших 
флогогенов, эндогенных и экзогенных, – ин-
фекционных патогенов (липополисахарид + 

специфичный связывающий белок) происходит 
in vivo, in situ при реализации биологической 
реакции воспаления. Эта реакция не зависит от 
характера эндогенных флогогенов: телец апоп-
тоза, продуктов аутофагии клеток, комплексов 
антиген/антитело, экзогенных инфекционных 
патогенов, таких как липополисахариды грамо-
трицательных бактерий [4]. Экскреция малых 
флогогенов определена размером «отверстий» 
в мембране клубочков нефрона между ножка-
ми подоцитов. 

Основными тестами на выявление на-
рушения биологической функции эндоэ-
кологии являются микроальбуминурия и 
С-реактивный белок (СРБ): мономер, пента-
мер. Микроальбуминурия отражает: а) «за-
мусоривание» межклеточной среды малыми 
флогогенами; б) превышение активной гло-
мерулярной фильтрации над пассивной реаб-
сорбцией в проксимальных канальцах нефро-
на; в) активацию секреции ангиотензина-II 
клетками юкстагломерулярного кластера не-
фрона по механизму обратной связи и пони-
жение уровня фильтрации в гломерулах при 
компенсаторном спазмировании афферент-
ной артериолы. Увеличение экскреции с мо-
чой микроколичеств альбумина сопровожда-
ется: а) повышением содержания в плазме 
крови семейства про- и противовоспалитель-
ных интерлейкинов; б) усилением окисления 
белков активными формами О2 (процесс фи-
зиологичной денатурации протеинов) [5]. По-
вышение концентрации СРБ (мономера, пен-
тамера) отражает выявление в межклеточной 
среде больших флогогенов: телец апоптоза, 
продуктов реакций аутофагии и воспаления 
[6]. Биологическая роль СРБ – формирование 
переноса ЖК, снабжение субстратами для 
наработки энергии (ЖК в форме ТГ в составе 
ЛПОНП) только тех клеток, которые реализу-
ют биологическую реакцию воспаления. 

Биологическими реакциями в эндоэкологии 
являются: 1) реакция гидродинамического, ар-
териального давления (АД); 2) физиологичная 
денатурация эндогенных протеинов активны-
ми формами О2; 3) реакция трансцитоза через 
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монослой эндотелия; 4) реакция гипертермии; 
5) реакция апоптоза; 6) реакция опсонизации 
больших флогогенов компонентами системы 
комплемента; 7) реакция врожденного имму-
нитета; 8) реакция приобретенного иммуни-
тета; 9) реакция системного воспалительного 
ответа; 10) реакция системной противовоспа-
лительной защиты. 

Для активации биологической реакции экс-
креции необходимо увеличить гидродинамиче-
ское (гидравлическое) давление над базальной 
мембраной клубочков. Поэтому накопление в 
межклеточной среде малых эндогенных фло-
гогенов, независимо от этиологии, иницииру-
ет повышение АД и усиление фильтрации в 
клубочках нефрона; длительно эти нарушения 
могут проходить в рамках физиологичных ве-
личин. В замкнутой системе кровообращения 
клетки продолжают выводить большие флого-
гены из цитоплазмы в кровоток, в локальный 
пул внутрисосудистой межклеточной среды. 
При этом поздний в филогенезе пул сбора и 
утилизации больших флогогенов из внутри-
сосудистого пула межклеточной среды распо-
ложился сразу же за монослоем эндотелия, в 
интиме поздних в филогенезе артерий эласти-
ческого типа.

Для активации биологической реакции вос-
паления, выведения больших флогогенов из 
локального пула внутрисосудистой межкле-
точной среды в интиму артерий эластического 
типа, необходимо активировать биологическую 
реакцию трансцитоза (пиноцитоза, эндо-  и эк-
зоцитоза) через монослой эндотелия. В зам-
кнутой системе кровообращения единствен-
ным способом активации реакции трансцитоза 
стало увеличение гидродинамического давле-
ния в дистальном отделе артериального рус-
ла. Длительному повышению содержания СРБ 
(мономера и пентамера) в плазме крови всегда 
сопутствует повышение АД; часто, однако, это 
происходит в пределах физиологичных вели-
чин АД (но длительно и постоянно). За этим 
следует нарушение биологической функции 
эндоэкологии и медленное формирование эс-
сенциальной, метаболической АГ.

Биологическую функцию адаптации реа-
лизуют следующие биологические реакции: 
1) стресса; 2) компенсации; 3) компенсаторной 
противовоспалительной защиты; 4) врожден-
ного (приобретенного) иммунитета. Реакция 
стресса в филогенезе ранняя; она реализована 
еще на аутокринном уровне (в клетках) путем 
синтеза семейства белков-шаперонов [7]. Ша-
пероны – белки теплового шока, «скрепки»; 
синтезирует их каждая из клеток в реализации 
биологической реакции стресса с целью со-
хранить функциональную конформацию (тре-
тичную и четвертичную структуру) наиболее 
важных белков путем физико-химического вза-
имодействия с белками-шаперонами [8]. 

Биологические реакции компенсации in vivo 
реализованы: а) на уровне клеток, аутокринно; 
б) на уровне паракринно регулируемых сооб-
ществ клеток; в) на уровне организма. В реали-
зации функции адаптации задействован и син-
дром компенсаторной противовоспалительной 
защиты: он контролирует in vivo соответствие 
биологической реакции воспаления действию 
инициирующих факторов – эндогенных и эк-
зогенных флогогенов, часто инфекционных, 
патогенов. 

После каждой биологической реакции 
стресса в межклеточной среде длительно оста-
ется шлейф белков-шаперонов, в т. ч. и большой 
молярной массы (65–130 кДа). Клетки рыхлой 
соединительной ткани (РСТ) in vivo утилизи-
руют белки-шапероны путем реализации био-
логической реакции воспаления; эту функцию 
выполняют оседлые, резидентные макрофаги в 
интиме и в каждом паракринно регулируемом 
сообществе клеток. За каждым эпизодом даже 
эмоционального стресса следует биологиче-
ская реакция воспаления: а) синтез белков-ша-
перонов; б) сбор, удаление их из межклеточ-
ной среды; в) утилизация в интиме артерий 
эластического типа путем реализации реакции 
воспаления. Любое, независимо от этиологии, 
заболевание основано на нарушении биологи-
ческих функций, которые измененными могут 
стать и изначально. Эффективной терапией 
является та, которая, преодолевая (устраняя) 
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нежелательные эндогенные и экзогенные воз-
действия, возвращает процесс в нормальное 
русло. Приспособление организма к афизио-
логичным условиям можно рассматривать как 
единение механизмов адаптации (формирова-
ние оптимальных изменений) и компенсации 
физиологичных процессов. 

При реализации в филогенезе биологиче-
ской функции локомоции (движение за счет 
сокращения поздних в филогенезе скелет-
ных миоцитов) сформировались: а) замкну-
тая система кровообращения; б) сердце как 
центральный насос; в) функция миллионов 
локальных перистальтических насосов, ар-
териол мышечного типа, «периферическое» 
сердце в дистальном отделе артериального 
русла; г) система инсулинзависимых клеток: 
поперечнополосатые миоциты; синцитий 
кардиомиоцитов; подкожные инсулинзависи-
мые адипоциты; перипортальные гепатоци-
ты, специализированные макрофаги Купфера 
в печени; β-клетки островков поджелудочной 
железы; д) векторный перенос синтезирован-
ной в гепатоцитах из глюкозы in situ de novo 
олеиновой МЖК в форме олеиновых ТГ в со-
ставе одноименных апоЕ/В-100 ЛПОНП. По-
глощают лигандные олеиновые ЛПОНП все 
инсулинзависимые клетки путем векторного, 
апоЕ/В-100 эндоцитоза. 

Когнитивная биологическая функция (от 
лат. cognitio – познание; таково же проис-
хождение и термина рекогносцировка – оцен-
ка метаболизма и окружающей (внешней) 
среды [9]), полагаем, включает способность 
ориентироваться в регуляции метаболизма in 
vivo, сочетанно регулировать функцию одно-
временно всего сообщества клеток in vivo на 
трех разных уровнях относительного биоло-
гического «совершенства» [10]. Включает:  
1) аутокринную регуляцию каждой из клеток; 
2) регуляцию паракринных сообществ клеток, 
органов и систем органов; 3) регуляцию на 
уровне организма [11, 12]. 

Когнитивная биологическая функция – это 
сочетанная, единая, нервно-гуморальная, ве-
гетативная регуляция метаболизма на третьем 

уровне относительного биологического совер-
шенства, на уровне организма. Происходит 
это при: а) сочетанной функции всех органов 
и систем; б) динамичном формировании еди-
нения метаболизма in vivo с изменениями ус-
ловий внешней среды [13]. В формировании 
патологии и локальных нарушений функции 
ПС, тканей и органов in vivo задействован, в 
частности, ограниченный в числе клеток пул 
независимых от инсулина висцеральных жи-
ровых клеток сальника и неограниченный в 
отношении числа клеток пул инсулинзави-
симых подкожных адипоцитов [14]. Вместе 
с тем на ступенях филогенеза (действие леп-
тина, адипонекина и ацетил-КоА [15]) ког-
нитивная биологическая функция все-таки 
не сформировала in vivo систему, которая 
посредством механизма обработанной связи 
информировала бы подкорковые ядра гипота-
ламической области головного мозга: физио-
логичный прием пищи завершен; дальней-
шая трапеза нежелательна, она может стать 
афизиологичной [16].

Единение патогенеза атеросклероза, на-
рушений биологических функций трофоло-
гии и эндоэкологии. Этиологическими фак-
торами атеросклероза, сформировавшимися 
на ранних ступенях филогенеза, являются сле-
дующие: 

1. Олеиновая МЖК в химических (биохи-
мических) реакциях значительно более актив-
на, чем пальмитиновая.

2. В океане миллионы лет все животные 
были плотоядными (рыбоядными); на суше в 
течение миллионов лет адаптация к новым ус-
ловиям существования вынудила вид Homo sa-
piens стать травоядным [17]. 

3. Биологическая роль инсулина – обе-
спечить организм субстратами для наработки 
энергии биологической функции локомоции, 
постоянно обеспечивать все функции организ-
ма энергией (АТФ) при сочетанном (раздель-
ном) использовании двух субстратов – ЖК и 
глюкозы в зависимости от ситуации in vivo. Ин-
сулин экспрессирует превращение синтезиро-
ванной эндогенно из глюкозы пальмитиновой 
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(С16:0) НЖК в олеиновую (ῳ-9, С18:1) МЖК. 
Экспрессия инсулина в большой мере повыси-
ла кинетические параметры организмов [18]. 

4. Одновременно поздний в филогенезе ин-
сулин не может инициировать превращение in 
vivo экзогенной пальмитиновой НЖК мясной 
(плотоядной пищи) в олеиновую МЖК. При 
действии инсулина у травоядных видов in vivo 
реализован олеиновый вариант метаболизма 
ЖК; при поедании мясной пищи – пальмити-
новый вариант метаболизма ЖК. 

5. При жизни в океане все животные синте-
зировали биологически активные медиаторы – 
эйкозаноиды из рыбьего жира, из эйкозапента-
еновой (ῳ-3, С20:5) НЖК. 

Патогенетическим фактором атероскле-
роза наиболее часто является афизиологично 
высокое поедание травоядным в филогенезе 
Homo sapiens плотоядной (мясной) пищи. Это 
определяет следующие процессы: 

1. Формируется алиментарный дефицит 
ПНЖК [18]. 

2. Поздний в филогенезе инсулин не может 
превратить экзогенную пальмитиновую НЖК 
в олеиновую МЖК; содержание в мясе паль-
митиновой НЖК в несколько раз выше, чем в 
рыбе. 

3. При инициированном инсулином пере-
носе олеиновой МЖК в форме олеиновых ТГ 
в составе одноименных апоЕ/В-100 ЛПОНП 
олеиновые ЛП низкой плотности не образу-
ются; все лигандные олеиновые ЛПОНП по-
глощают зависимые от инсулина клетки путем 
апоЕ/В-100 рецепторного эндоцитоза.

4. Поздние в филогенезе апоЕ/В-100 ЛПОНП 
не могут переносить пальмитиновую НЖК в 
форме пальмитиновых ТГ; блокада формиру-
ется на этапе образования безлигандных паль-
митиновых ЛПОНП→ЛПНП, которые клетки 
поглощать не могут. В крови все они становят-
ся большими эндогенными флогогенами и фор-
мируют ретенционную ГЛП, высокий уровень 
холестерина (ХС-ЛПНП). Повышение уровня 
ХС-ЛПНП происходит, в первую очередь, за 
счет увеличения содержания неэтерифициро-
ванного ХС в полярном, поверхностном моно-

слое фосфатидилхолин–ХС в пальмитиновых 
ЛПОНП→ЛПНП. Они блокируют поглощение 
клетками ПНЖК в физиологичных линолевых 
и линоленовых ЛПНП в форме полиэфиров ХС 
(поли-ЭХС) путем апоВ-100 эндоцитоза. Вме-
сто высокоэффективного олеинового варианта 
наработки клетками энергии блокада действия 
инсулина формирует не оптимальный пальми-
тиновый вариант метаболизма ЖК; характери-
зует его постоянный дефицит in vivo энергии в 
форме АТФ.

Атеросклероз, алиментарный дефицит 
в клетках ПНЖК и компенсаторный син-
тез афизиологичных эйкозаноидов. Биоло-
гически активными компонентами рыбьего 
жира, субстратами для синтеза гуморальных 
медиаторов (эйкозаноидов) у человека явля-
ются эйкозапентаеновая и докозагексаеновая 
ПНЖК. Только их, а не все ῳ-3 ЖК, относят к 
Омега-3 [20]. Концентрация в плазме крови до-
козагексаеновой НЖК больше, чем эйкозапен-
таеновой; первая из них – это форма ПНЖК, 
в которой ПНЖК депонированы в составе 
фосфолипидов мембран внутриклеточных ор-
ганелл. Биологически активным предшествен-
ником синтеза эйкозаноидов третьей группы (3 
двойных связи) является эйкозапентаеновая (ῳ-
3, С20:5) ПНЖК (по-гречески «эйкоза» – двад-
цать) (см. рисунок). Когда в процессе эволюции 
животные «оказались» на суше и эйкозапента-
еновой ПНЖК не было, клетки начали синтез 
менее активных эйкозаноидов второй группы 
из физиологичного предшественника – арахи-
доновой (ῳ-6, С20:4) ПНЖК. Из С20:5 ПНЖК 
клетки еще в океане начали синтез ранних в 
филогенезе, высокоактивных простагланди-
нов, простациклинов, тромбоксанов, лейкотри-
енов третьей группы; в молекуле эйкозаноидов 
они имеют 3 двойные связи. При атеросклеро-
зе, дефиците в клетках как эйкозапентаеновой 
(С20:5), так и арахидоновой (С20:4) ПНЖК, 
клетки в порядке компенсации синтезируют эй-
козаноиды не из ПНЖК, а из эндогенно синте-
зированной дигомо-γ-линоленовой (ῳ-9, С20:3) 
ненасыщенной ЖК (ННЖК); эти афизиологич-
ные эйкозаноиды имеют в молекуле только  
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1 двойную связь. Синтез при атеросклерозе 
афизиологичных эйкозаноидов первой группы 
является причиной нарушения in vivo метабо-
лизма: а) афизиологичная роль простациклинов 
первой группы нарушает регуляцию биологи-
ческих реакций эндотелийзависимой вазоди-
латации, инициирует дисфункцию биологиче-
ской реакции метаболизм↔микроциркуляция; 
все это создает условия формирования мета-
болической АГ; б) отсутствие ПНЖК в струк-
туре аминофосфолипидов изменяет функцию 
интегральных протеинов плазматической 
мембраны клеток, включая глюкозные транс-
портеры, клеточную помпу – Na+, К+-АТФ-азу, 
функцию рецепторов, CD36 ацилтрансферазы 
и биологической реакции эндо- и экзоцитоза 
(трансцитоза) [15]; в) синтез из эндогенных 
предшественников тромбоксанов первой груп-
пы вместо ингибирования активирует in vivo 
адгезию клеток, в т. ч. и тромбоцитов [21];  
г) синтез афизиологичных лейкотриенов пер-
вой группы является условием активации син-
теза клетками РСТ преимущественно провос-
палительных цитокинов, которые усиливают 
in vivo биологическую реакцию воспаления, 

инициируя нарушение биологической реакции 
метаболизм↔микроциркуляция.

Атероматоз как нарушение биологиче-
ской функции эндоэкологии, утилизации 
пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП в интиме 
артерий. Этиологическими факторами ате-
роматоза являются: 

1. Поздний в филогенезе пул сбора и ути-
лизации больших эндогенных флогогенов (эк-
зогенных патогенов) из кровотока при реали-
зации биологической функции эндоэкологии 
локализовался за монослоем эндотелия, в ин-
тиме артерий эластического типа.

2. Когда в интиме артерий, в пуле сбора, 
скапливается большое количество эндогенных 
флогогенов, утилизацию их осуществляют не 
ограниченное число полифункциональных 
оседлых макрофагов РСТ in situ, а многочис-
ленные рекруты – моноциты гематогенного 
происхождения [22].

3. У моноцитов костного мозга, в отличие 
от резидентных макрофагов, в малой мере экс-
прессирована кислая гидролаза поли-ЭХС [23]. 

Атероматозные массы интимы артерий – 
это частично катаболизированные физиологич-

Структурные формулы ЖК-субстратов и синтезированных из 
них высокоактивных простагландинов ПГЕ3, менее активных ПГЕ2 
и афизиологичных ПГЕ1 
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ные ῳ-3, ῳ-6 и афизиологичные ῳ-9 ННЖК в 
форме неполярных поли-ЭХС. Это те ПНЖК, 
которые из крови физиологично не смогли по-
глотить клетки в форме поли-ЭХС в составе 
линолевых и линоленовых ЛПНП путем апоВ-
100 эндоцитоза. Чем больше дефицит в клет-
ках ПНЖК и синтез физиологичных эйкозано-
идов, тем более выражен атероматоз в интиме 
филогенетически поздних артериол эласти-
ческого и смешанного типа в проксимальном 
отделе артериального русла. Таким образом: 
а) атеросклероз – нарушение биологической 
функции трофологии, биологической реакции 
экзотрофии, патология переноса в составе ЛП 
и метаболизма ПНЖК и НЖК; б) атероматоз – 
афизиологичная реализация компенсаторной 
функции эндоэкологии, биологической ре-
акции воспаления в пуле сбора и утилизации 
пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП из локально-
го пула внутрисосудистой среды в интиме арте-
рий эластического типа. 

У плотоядных животных, при потреблении 
рыбной (мясной) пищи, перенос ЖК состоит из 
следующих этапов: энтероциты → апоЕ/В-48 
хиломикроны (ХМ) → лимфоток, кровоток 
→ гепатоциты → апоВ-100 ЛПОНП → апоВ-
100 ЛПНП → апоВ-100 рецепторный эндоци-
тоз. У травоядных животных, при эндогенном 
синтезе олеиновой МЖК и действии инсу-
лина, перенос ЖК и ТГ существенно короче: 
гепатоциты → лигандные олеиновые ЛПОНП 
→ апоЕ/В-100 эндоцитоз инсулинзависимыми 
клетками. У травоядных животных при доми-
нировании травяной и рыбной пищи олеино-
вые ЛПНП в крови не образуются. При мясной 
пище и высоком содержании экзогенной паль-
митиновой НЖК у травоядных животных инсу-
лин не может превратить ее в олеиновую МЖК; 
при переносе формируется много безлиганд-
ных пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП; клетки 
их не поглощают, и они накапливают внутри-
сосудистый пул межклеточной среды, форми-
руя ГЛП. При таком рассмотрении становятся 
понятными этапы формирования ГЛП при на-
рушении биологической функции трофологии. 
Можно проследить, почему сформированная 

инсулином система переноса олеиновой МЖК 
в составе олеиновых ЛПОНП не может перено-
сить пальмитиновые ТГ в составе ЛПОНП. Это 
позволяет понять, что у травоядных животных, 
при синтезе из глюкозы в гепатоцитах преиму-
щественно олеиновой МЖК, олеиновых ТГ и 
олеиновых ЛПОНП, в кровотоке физиологично 
образуется минимальное количество пальми-
тиновых ЛПНП и низок ХС-ЛПНП. Основной 
причиной повышения ХС-ЛПНП является упо-
требление избыточного, афизиологичного ко-
личества мясной пищи, избытка пальмитино-
вой НЖК [16]. Пальмитиновые безлигандные 
ЛПОНП→ЛПНП, которые не могут поглотить 
клетки путем инсулинзависимого апоЕ/В-100 
эндоцитоза, становятся субстратом атерома-
тоза в интиме [24]. Именно пальмитиновые 
афизиологичные ЛПОНП→ЛПНП объединя-
ют патогенез атеросклероза и атероматоза. При 
реализации атеросклероза образуются пальми-
тиновые ЛПОНП→ЛПНП, при атероматозе же 
происходит удаление безлигандных пальмити-
новых ЛП из кровотока; к сожалению, прохо-
дит это не совсем физиологично [25]. Именно 
пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП индуциру-
ют атероматоз в интиме артерий эластическо-
го типа [26]. Избыток в пище пальмитиновой 
НЖК – основная причина липоидоза в инсу-
линзависимых клетках: скелетных миоцитах, 
кардиомиоцитах, перипортальных гепатоци-
тах, макрофагах Купфера и β-клетках остров-
ков поджелудочной железы. 

Филогенез и биологические основы 
первичной профилактики атероскле-
роза и атероматоза. В процессе эволю-
ции, а именно превращения плотоядных 
животных в травоядные, сформировалась 
функция инсулина: экспрессия в процессе 
филогенеза синтеза инсулиноподобного фак-
тора роста, позже – глюкагона и в финале – 
гуморального медиатора инсулина. До образо-
вания инсулина каждая клетка из ацетил-КоА 
синтезировала только пальмитиновую НЖК, 
при действии инсулина синтез ЖК составил 
две биохимические реакции: на ацетил-КоА – 
пальмитиновая (С16:0) НЖК → стеариновая 

Титов В.Н. и др. Роль избыточного количества мясной пищи в патогенезе атеросклероза...



182

(С18:0) НЖК → олеиновая (ῳ-9, С18:1) МЖК. 
Инсулин инициировал образование in vivo 
функционально новых клеток: 1) поперечно-
полосатые миоциты; 2) синцитий кардиомио-
цитов; 3) пул подкожных адипоцитов; 4) пери-
портальные гепатоциты; 5) оседлые макрофаги 
печени – клетки Купфера; 6) β-клетки остров-
ков Лангерганса поджелудочной железы. Са-
мый короткий путь переноса олеиновой МЖК 
в форме олеиновых ТГ, в составе олеиновых 
ЛПОНП: гепатоциты → олеиновые ЛПОНП→ 
липолиз и лигандные олеиновые ЛПОНП→ 
апоЕ/В-100 эндоцитоз без образования олеи-
новых ЛПНП. В крови накапливаются только 
пальмитиновые ЛПОНП→ЛПНП, повышая 
ХС-ЛПНП. 

Отсутствие в пищевом рационе чело-
века рыбы является афизиологичным [27]. 
При эволюции человеку досталось то, что: 
а) каждая животная клетка из ацетил-КоА 
синтезирует только пальмитиновую НЖК; 
б) биологические функции и реакции in vivo 
регулируют высокоактивные гуморальные 
медиаторы, которые клетки синтезируют из 
экзогенных, эссенциальных ПНЖК, из ры-
бьего жира; в) многие травоядные животные 
вскармливают новорожденных животной пи-
щей – материнским молоком. Жир молока – 
это пальмитиновый, насыщенный, живот-
ный жир [28]. С позиций профилактики ате-
росклероза, атероматоза растительные мас-
ла лучше любого животного жира, в т. ч. и 
сливочного масла. Отказ от употребления в 
пищу рыбы, алиментарный дефицит в пище 
эссенциальных эйкозапентаеновой и докоза-
гексаеновой ПНЖК неотвратимо приведет 
к атеросклерозу; атероматоз при этом будет 
менее выражен [29]. Экзогенная гиперхоле-
стеринемия в экспериментах С.С. Халатова 
и Н.Н. Аничкова – частный случай общебио-
логической закономерности: травоядное жи-
вотное – кролик, избыток плотоядной пищи – 
экзогенный спирт ХС. Воспроизвести же на 
модели экзогенной гиперхолестеринемии 
атероматоз аорты у плотоядных крыс по-
прежнему не получается. При каждом зло-

употреблении травоядным человеком (жи-
вотными) плотоядной пищей формируется 
locus minoris resistentia. Пальмитиновые 
апоЕ/В-100 ЛПОНП очень медленно фор-
мируют лиганд; в крови ретенционно на-
капливаются безлигандные пальмитиновые 
ЛПОНП→ЛПНП; они-то и повышают содер-
жание ХС-ЛПНП. 

Безлигандные пальмитиновые ЛПОНП→ 
→ЛПНП, которых не поглощают клетки, эн-
дотелий проксимального отдела артериаль-
ного русла реализует через биологическую 
реакцию трансцитоза и переносит в пул сбо-
ра и утилизации больших эндогенных фло-
гогенов в интиме артерий. Поскольку ути-
лизацию пальмитиновых ЛПОНП→ЛПНП в 
интиме осуществляют не полифункциональ-
ные оседлые макрофаги интимы, а функци-
ональные моноциты гематогенного проис-
хождения, при реализации биологической 
реакции воспаления формируется атерома-
тоз интимы [30]. Физико-химические свой-
ства олеиновой МЖК, олеиновых ТГ, одно-
именных ЛПОНП существенно отличаются 
от параметров пальмитиновой НЖК, паль-
митиновых ТГ и пальмитиновых ЛПОНП 
[31]. Атероматоз – катаболизм (утилизация) 
in vivо тех ПНЖК, которых из крови не смог-
ли поглотить клетки в составе пальмитино-
вых ЛПНП; это ПНЖК в неполярной фор-
ме поли-ЭХС. Сбор и утилизация ПНЖК в 
составе ЛПНП проходит в интиме артерий; 
только частичный катаболизм поли-ЭХС при 
действии моноцитов гематогенного проис-
хождения [32] формирует атероматозные от-
ложения липидов (бляшки).

Мы ничего не сказали относительно таких 
этиологических факторов атеросклероза и ате-
роматоза, как врожденные нарушения метабо-
лизма, семейные формы ГЛП, патология изо-
форм апоЕ и формирование ГЛП фенотипа III 
[33, 34]. При разных по этиологии нарушениях 
первичной структуры апобелков формируется 
низкая аффинность связывания ими неполяр-
ных липидов. Нарушение активности гидро-
лаз и эстераз эфиров спиртов глицерина и ХС, 
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блокада переноса пальмитиновой НЖК через 
внутреннюю мембрану митохондрий способ-
ствуют формированию атеросклероза. И в этих 
неблагоприятных для метаболизма ситуациях 
соблюдение оптимальной диеты является наи-
более эффективным способом предотвратить 
осложнения атеросклероза и атероматоза ар-

терий эластического типа в проксимальном от-
деле артериального русла, формирование АГ, 
острого коронарного синдрома и ишемических 
нарушений кровообращения мозга. В филоге-
незе иного нам не дано; важно помнить – Homo 
sapiens в филогенезе, по натуре, является тра-
воядным.
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THE ROLE OF EXCESSIVE MEAT INTAKE IN THE PATHOGENESIS  
OF ATHEROSCLEROSIS AND ATHEROMATOSIS IN HUMANS AND ANIMALS (Review)

We believe that in the process of phylogenesis, seven biological functions were formed in 
consecutive order: trophology, homeostasis, endoecology, adaptation, perpetuation of the species, 
locomotion, and cognitive biological function (including intellect). The biological function of trophology 
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(nutrition) is realized through the exotrophic (external nutrition) and endotrophic (internal nutrition) 
reactions. The endoecological function is realized through the biological reactions of excretion and 
inflammation. Its purpose is to prevent exceeding the upper limit of the physiological interval by any 
of the substrates, catabolites, or endogenous phlogogens. The underlying factor of pathogenesis of 
atherosclerosis is the predominance of meat in human diet, causing deficiency of polyunsaturated fatty 
acids (PUFAs) in the cells. Insulin initiates the transfer to the cells of oleic triglycerides (TGs) within olein  
apoE/B-100-containing very-low-density lipoproteins (VLDLs) and their absorption by cells; that is why 
low-density lipoproteins (LDLs) are not formed. The transfer of palmitic TGs into VLDLs is blocked under 
the conditions of their slow kinetic transformations into LDLs; this initiates retentional accumulation of 
palmitic LDLs in the blood. Partial utilization of ligand-free palmitic VLDLs→LDLs by monocytes, which 
occurs in the intima of elastic arteries, leads to the formation of atheromatosis. Atheromatous masses 
of the intima are, first of all, catabolites of PUFAs that cells failed to absorb within LDLs by way of  
apoB-100 endocytosis. Atherosclerosis, hyperlipoproteinemia, high LDL (LDL-C) content in the blood 
and PUFA deficiency in the cells are all disorders of the trophic function; atheromatosis of arterial intima 
is the result of only partial realization of the biological function of endoecology.
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