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ОЗОН ОКИСЛЯЕТ ОЛЕИНОВУЮ ЖИРНУЮ КИСЛОТУ С НАИБОЛЕЕ ВЫСОКОЙ  
КОНСТАНТОЙ СКОРОСТИ РЕАКЦИИ, ПАЛЬМИТИНОВУЮ ЖЕ НЕ ОКИСЛЯЕТ ВООБЩЕ. 
РАЗЛИЧИЯ ФИЗИКО-ХИМИЧЕСКИХ ПАРАМЕТРОВ  СУБСТРАТОВ  
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Физико-химическое различие параметров окисления О3 пальмитиновой и  олеиновой ЖК в филогенезе (эволюции) явился 
одним из основополагающих факторов становления  последовательно: а)  реакций синтеза пальмитолеиновой МЖК; б) 
формирования карнитин пальмитоил ацилтрансферазы как траспортера ЖК в митохондрии и, наконец, в) синтеза in 
vivo олеиновой НЖК при гуморальном, регуляторном действии инсулина. В стремлении к более высоким кинетическим 
параметрам организмов, невозможно изменить физико-химические и биохимические реакции в матриксе митохондрий, 
но можно обеспечивать митохондрии субстратом, который даст органеллам возможность выражено увеличить  эф-
фективность и количество нарабатываемого ими АТФ. Физико-химические параметры олеиновой МЖК  явились этало-
ном субстрата окисления при  наработке in vivo энергии, синтезировать которую организмы стремились в филогенезе 
миллионы лет. Вторым основополагающим фактором становления кинетического совершенствования организмов в 
филогенезе явилось воздействие факторов внешней среды. Бывают ли они благоприятными, чаще  нет, но они форми-
руют условия, которые во многом стимулируют все приспособительные (адаптивные) функции организма, в том числе 
биологическую функцию локомоции, когнитивную  функцию -  функцию  позиционирования вида (особи) в окружающей 
среде и в столь разнообразном мире. И сформированное биологическое, энергетическое, кинетическое совершенство in 
vivo  можно столь легко  нарушить, если травоядный в филогенезе Homo sapiens начинает злоупотреблять  плотояд-
ной  мясной пищей; ее на ступенях филогенеза ни предки человека, ни сам человек  никогда не  употреблял. Это и есть 
основная причина столь частого распространения в популяции метаболических пандемий как синдром резистентности 
к инсулину, атеросклероз и атероматоз, ожирение и неалкогольная жировая болезнь печени. И самые эффективные 
методы профилактики метаболических пандемий, ИБС и инфаркта миокарда  до наивности просты. Человек  всегда  
должен оставаться травоядным.  
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Physicochemical differences between О3 oxidation parameters for palmitic and oleic  fatty acids (FA) during phylogenesis  (evolu-
tion)  are fundamental for  а)  production of palmitoleic monounsaturated fatty (MFA), b) formation of carnitine palmitoyltrans-
ferase as a FA transporter to mitochondria, and c) in vivo production of oleic MFA under  humoral regulatory effect of insulin. In 
the strive for the best kinetic parameters of biological organisms without a possibility of modifying physicochemical and biochemi-
cal reactions in the mitochondrial matrix, the mitochondria can be provided with a substrate that increases energy production 
efficiency and the amount of ATP. Physicochemical parameters of oleic MFA has become the standard of an oxidation substrate for 
in vivo energy production; this MFA was synthesized in organisms for millions of years. Environmental influences are the second 
factor which determines kinetic perfection of biological organisms during phylogenesis. Are these influences always beneficial? 
Mostly, they are not. However, they largely stimulate adaptive functions of the organism, including the biological function of loco-
motion, cognitive function and the function of positioning in the environment. Biological, energy and kinetic perfection formed in 
vivo  can be easily destroyed if phylogenetically herbivorous Homo sapiens abuses the diet of carnivorous animals (meat)  which 
was not consumed by him and his ancestors during phylogenesis. This abuse is the major cause of metabolic pandemias in human 
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population. They are: insulin resistance, atherosclerosis and atheromatosis, obesity and nonalcoholic liver disease. The most ef-
fective measures preventing metabolic pandemias, cardiac heart disease and myocardial infarction  are extremely simple. People 
should remain herbivorous. 
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В 2004 г. опубликована статья «Кинетические па-
раметры окисления озоном индивидуальных жирных 
кислот». В ней автоматическое титрование О3 инди-
видуальных жирных кислот (ЖК) in vitro на анали-
заторе двойных связей (АДС) показало,  что окис-
ление  ω-9 С18:1 cis олеиновой мононенасыщенной 
ЖК (МЖК) происходит с константой скорости реак-
ции существенно выше, чем С16:0 пальмитиновой 
насыщенной ЖК (НЖК) [1]. Первые эксперименты  
проведены на опытном образце АДС при окислении 
озоном стильбена (стандартный образец), пальмити-
новой и олеиновой ЖК, ὰ-токоферола и β-каротина.  
Через 12 лет  эксперименты повторены на серийном 
образце АДС; окислены 13 индивидуальных ЖК [2]. 
И хотя абсолютные значения констант скорости реак-
ций окисления О3 в двух сериях опытов отличались, 
зависимость осталась той же. 

Реально оценивая функциональное предназначе-
ние ЖК как субстратов in vivo, мы, в зависимости от 
содержания в цепи атомов углерода  двойных связей 
(ДС), подразделяем ЖК на:

а) НЖК – ДС не имеют; 
б) МЖК –  имеют в цепи атомов С одну ДС; 
в) ненасыщенные ЖК (ННЖК) с 2-3 ДС в цепи и  
г) полиеновые ЖК (ПНЖК) с 4-6 ДС в молеку-

ле длинноцепочечных ЖК Химики же подразделя-
ют  ЖК проще на НЖК, МЖК и ПНЖК. В функ-
циональном же отношении in vivo ни ω-6 С18:2 ли-
нолевая, ни  ω-6  С18:3 ᵞ-линоленовая  и ω-3 С18:3 
ὰ-линоленовая ННЖК функционально являются 
разными. Клетки не используют ННЖК в синтезе 
аминофосфолипидов в структуре внутреннего моно-
слоя бислойной плазматической мембраны клеток, 
тем более для синтеза ранних в филогенезе биоло-
гически активных эйкозаноидов. И если клетки при 
блокаде поглощения ими ПНЖК, компенсаторно на-
чинают синтез эйкозаноидов не из физиологичных 
ПНЖК, а из афизиологичных ННЖК, в частности, 
из ω-9 С20:3 дигомо-γ-линоленовой ННЖК, все  гу-
моральные медиаторы – эйкозаноидылишены функ-
циональной активности [3].  

Константы скорости реакции окисления  озоном 
индивидуальных ЖК. Реакция, параметры которой мы 
обсуждаем, это озонолиз –«фиксация» молекулы О3 
на ДС в цепи атомов углерода  с последующим ее раз-
рывом и образованием озонидов; химически они неу-

стойчивы и быстро разлагаются. Физико-химическая 
реакция озонолизапроисходит очень быстро;  кон-
станта скорости реакции составляет порядка 105-106 
М-1с-1 [4]. Далее следует каскад реакций и преобра-
зование свободного радикала во вторичный озонид. 
Далее происходит образование промежуточных ради-
калов, которые превращаются в спирты, альдегиды и 
карбонильные кислоты [5]. In vivo озонолиз наиболее 
активно  модифицирует фосфолипиды (ФЛ) мембран 
клеток. Озон реагирует с ДС в цепи ЖК, когда в ами-
нофосфолипидах в sn-2 позиции глицеридов этери-
фицированы ПНЖК. Характерными продуктами мо-
дификации липидов являются диеновые коньюгаты и 
малоновый диальдегид; по концентрации их оценива-
ют активность озонолиза  ЖК в липидах. Липидами, 
мы полагаем, являются все ЖК и все соединения,  в 
состав которых ЖК входят. 

Анализатор двойных связей, модели АДС-4М 
использован нами  для измерения количества ДС в 
органических соединениях. Принцип действия  ана-
лизаторов основан на способности непредельных 
органических  соединений быстро и количественно 
присоединять озон по месту расположения ДС (одна 
молекула О3 на одну ДС).Поскольку скорость взаимо-
действия озона с ДС в ЖК на несколько порядков вы-
ше скорости  взаимодействия с иными функциональ-
ными группами, это обеспечивает высокую селектив-
ность анализа. При барботировании О3-кислородной 
смеси через исследуемый раствор, концентрация 
озона на выходе из реакционного сосуда уменьшает-
ся. Это изменение АДС преобразует в электрический 
сигнал и далее регистрирует в  виде динамичной кри-
вой поглощения озона. Площадь ограниченная этой 
кривой пропорциональна количеству прореагировав-
шего О3 и соответствует количеству ДС в анализируе-
мой ЖК. Данные  полученные   нами ранее [6],  при-
ведены в таблице.

Основными физико-химическими параметрами 
ЖК, которые могут определять кинетику их взаимо-
действия с озоном, являются: 

а) число атомов С в алифатической цепи, ее дли-
на; 

б) число ДС в  цепи ЖК; 
в) локализация ДС по длине цепи атомов С и 
г) конфигурация ДС (cis ли rans). 
Самое большое значение константы (kжк=2,58∙105 
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(М∙с)-1) выявлено для ω-9 С18:1 cis олеиновой МЖК; 
ДС в ней расположена в центре цепи  в cis конфигура-
ции. Конформация этой связи, т.е. изменение конфи-
гурации на trans, уменьшает скорость взаимодействия 
элаидиновой ЖК с озоном почти в 2 раза. Объяснить 
это можно тем, что потенциальная энергия trans изо-
мера меньше, чем у cis изомера. Поэтому реакция с 
озоном проходит с большей энергией активации, т.е. 
меньшая доля молекул trans изомера обладает до-
статочной энергией для преодоления барьера актива-
ции. 

Элаидиноваяω-9 С18:1 transЖК имеет иные хи-
мические и физические свойства из-за иной конфи-
гурации ДС: более высокую температуру плавления 
(45°C) по сравнению с cis леиновой кислотой (13,4°C). 
Происходит это по причине способности trans моле-
кул ЖК уплотняться более тесно, формируя почти 
«твердое тело»; они охраняют более плотную упа-
ковку и при температуре  организма. Расположение 
ДС по длине цепи для ЖК (С:18) также меняет вели-
чину константы скорости взаимодействия с озоном, 
как видно из таблицы для олеиновой (С18:1, cis 9), 
петроселиновой (С18:1, cis 6) и вакценовой (C18:1, 
cis 11) ЖК. Более латеральное расположение ДС в cis 
конфигурации (ближе к метильному или карбоксиль-
ному концу цепи ЖК) уменьшает константу скорости 
реакции окисления.

 Для МЖК с разной длиной алифатической цепи 
(пальмитолеиновой, эруковой и нервоновой) отмече-
но уменьшение константы скорости окисления с уве-
личением числа атомов С в молекуле. С увеличени-
ем числа ДС в молекуле ННЖК и особенно ПНЖК, 
скорость реакции окисления их озоном уменьшается; 
процесс идет более медленно. Возможно, О3 после-
довательно разрывает ДС в зависимости от их рас-
положения и энергии связи. Для докозагексаеновой 
ЖК (С22:6, cis 4,7,10,13,16,19) константа скорости 
составила всего-то 0,56∙105, (М∙с)-1; что примерно в 5 
раз меньше, чем для олеиновой ЖК (С 18:1, cis 9).В 
то же время, в экспериментах in vitro озон не окисляет 
НЖК, ни С14:0 миристиновую, ни С16:0 пальмити-

новую НЖК, ни С18:0 стеариновую  НЖК, что при-
ведено в  литературе.  

Физико-химические параметры определяют наи-
более высокую скорость окисления in vitro олеино-
вой МЖК. Энергия химической связи равна работе, 
которую необходимо затратить, чтобы разделить мо-
лекулу на две части (на атомы, группы атомов) и уда-
лить их друг от друга на бесконечное расстояние [7]. 
Зависимо от  радикалов, которые образуют химиче-
скую связь (ковалентная, водородная связь), от крат-
ности связи (ДС, тройная связь) энергия связи имеет 
величину от 8-10 до 1000 килоджоулей, кДж/моль. 
Энергия химической связи определяет реакционную 
способность вещества; ее используют и при расчете 
кинетики химических реакций [8].

В составе НЖК энергия разрыва связи между 
атомами углерода в цепи составляет около 381 кДж/
моль, у МЖК по месту единственной ДС она равна  
≈364 кДж, т.е. существенно меньше.  Активные фор-
мы О2могут  отнимать атом водорода из группы СН2 
в составе МЖК и ННЖК и превращать их в свобод-
норадикальные группы СН*. Радикал ЖК легко при-
соединяет молекулу О2 и превращается в перекисный 
радикал ЖК. Перекиси являются нестабильными; они 
распадаются с образованием  альдегидов  в результате 
разрыва в цепи ЖК связи С-С, которая соседствует с 
перекисной группой. Подобным образом происходит 
окисление  НЖК и ННЖК. И МЖК;   ННЖК и НЖК 
в большей мере подвержены β-окислению, чем ὰ- или 
ω-окислению [9]. 

Положение и число ДС в ЖК определяет особен-
ности их окисления. При окислении олеиновой МЖК 
in vivo энергии  выделяется  больше и в течение бо-
лее короткого интервала времени, чем при окислении 
пальмитиновой НЖК.  В  цепи атомов углерода в  ЖК 
энергия разрыва связи меду крайними атомами С  (с 
метильного и карбоксильного концов) является наи-
более высокой; она уменьшается по мере увеличения 
числа атомов углерода в цепи [10].  В ЖК энергия раз-
рыва связи между атомами в цепи атомов С постепен-
но  уменьшается по  направлению к середине цепи.  В   

Измеренное число ДС в индивидуальных ЖК и константы скорости реакций взаимодействия их с озоном

№ образца Наименование ЖК Измеренное число ДС kжк 105, (М∙с)-1

1 Олеиновая (С 18:1, cis9) 0,996±0,024 2,58±0,33
2 Элаидиновая (С18:1, trans 9) 0,994±0,021 1,40±0,23
3 Петроселиновая (С18:1, cis6) 1,012±0,013 1,53±0,21
4 Вакценовая (C18:1, cis 11) 1,038±0,067 1,32±0,26
5 Пальмитолеиновая (C16:1, cis9) 0,998±0,026 1,30±0,13
6 Гадолеиновая (C20:1, cis 11) не раствор. -
7 Эруковая (C22:1, cis 13) 0,998±0,023 1,03±0,08
8 Нервоновая (С24:1, cis 15) 1,011±0,021 0,99±0,02
9 Линолевая (С18:2, cis 9,12) 1,984±0,031 1,47±0,22
10 Линоленовая (С18:3, cis 9,12,15) 3,002±0,015 0,93±0,11
11 Арахидоновая (С20:4, cis 5,8,11,14) 3,976±0,031 0,85±0,13
12 Докозагексаеновая (С22:6, cis 4,7,10,13,16,19) 6,012±0,032 0,56±0,03
12 Миристиновая (С14:0) 0 0
13 Пальмитиновая (С16:0) 0 0

* Исходная концентрация всех растворов 2∙10-2М, вводимых в реактор объемом 10–40 мкл.
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С8:0 ЖК  она составляет: 394 – 373 – 364 – 360 – 360 
– 364 – 373 – 394 кДж/моль [11]. 

Как особенности структуры, так и масса молекулы 
ЖК  (углеводородов) оказывают влияние на величину 
энергии разрыва связей между атомами С, углерода 
с водородом и углерода с серой. Данные получены 
авторами в процессе выяснения корреляции между 
структурными и термодинамическими характеристи-
ками, учитывая различия в типах связи и  тепловом 
характере химических реакций. Предложено также 
уравнение расчета энергетического и водного баланса 
катаболизма ЖК и ТГ, коэффициента их сравнитель-
ной биоэнергетики [12].  Предложено также эмпи-
рическое уравнение для вычисления энергии диссо-
циации СН-С и С-С связей в молекулах насыщенных 
углеводородов  и свободных алифатических радика-
лов [13].  

Обращает на себя внимание  выраженное разли-
чие  константы скорости окисления озоном ω-9 С18:1, 
cis олеиновой МЖК и ω-9 С16:1, cis пальмитолеино-
вой  МЖК. Обладая выраженным сходством физико-
химических параметров, две МЖК различаются толь-
ко по длине цепи ЖК. В олеиновой МЖК  двойная 
связь расположена между  девятым и десятым  ато-
мом углерода,  считая от метильного конца молеку-
лы; ДС равно удалена как от метильного, так и от 
карбоксильного конца ЖК. В ω-9 пальмитолеиновой  
МЖК, единственная ДС смещена к карбоксильному 
концу цепи ЖК. И этого различия структуры оказыва-
ется достаточно, чтобы свойства ее как субстрата для 
окисления озоном  in vitro оказались в два раза ме-
нее предпочтительными. Подобно пальмитолеиновой 
МЖК,  более низкие константы скорости окисления 
озоном характерны и для более длинноцепочечных 
МЖК,  как эруковая и нервоновая (см.таблицу).  

Окисление индивидуальных ЖК in vitro и in vivo. 
Важно отдавать себе отчет в том, что все физико-
химические закономерности, которые мы выявили в 
экспериментах in vitro,в полной мере остаются тако-
выми же и в биохимических реакциях метаболизма 
in vivo. И в митохондриях in vivo, физико-химические 
параметры олеиновой МЖК  определяют наиболее 
высокую константу скорости ее окисление в физико-
химических и биохимических  реакциях  матрикса.  
Окисление только олеиновой МЖК обеспечивает 
наиболее высокую эффективность функции митохон-
дрий, наработку ранними в филогенезе органеллами 
большого количества энергии  в форме макроэргиче-
ского аденозинтрифосфата (АТФ)  в единицу време-
ни. И если  в экспериментах in vitro  озон в равной 
мере  не окисляет пальмитиновую и миристиновую 
НЖК, то in vivo митохондрии активно окисляют С14:0 
миристиновую, среднецепочечную  НЖК но,  как и 
in vitro, с нежеланием, с низкой константой скорости 
реакции, окисляют и длинноцепочечную пальмити-
новую С16:0 НЖК [14, 15].

И если  на ступенях филогенеза, при формирова-
нии на суше новых видов животных с более высо-
кими параметрами кинетических реакций, при ста-
новлении новой биологической функции – функции 
локомоции, можно обоснованно полагать, что суб-
стратом для окисления в митохондриях будет    олеи-

новая МЖК.  Роль биологии на ступенях филогенеза 
состоит, в формировании последовательности вклю-
чения биологических реакций, в системном подходе, 
в построении единого для всех животных филогенеза, 
единого для всего живого анамнеза. Происходило это  
(происходит и сей час) в условиях воздействия чаще 
неблагоприятных  факторов внешней среды. В то же 
время, отдельные этапы становления биологических 
процессов  в филогенезе обоснованно рассматривать  
с позиций физической химии, биохимии и даже мате-
матики. Науку, мы представляем себе как, по сути, как 
единение когнитивной биологической функции,  ин-
теллекта, профессионального совершенства  и фило-
софии, как науке наук.  

В стремлении рассмотреть все закономерности  
общей биологии с единых позиций, можно просле-
дить физические и физико-химические начала в ста-
новлении филогенеза всего живого, в эволюции, в 
основных критериях естественного отбора, а также и 
в системах молекул полимеров. При этом критериями 
отбора являются физические и физико-химические 
свойства макромолекул и их комплексов. Как крите-
рии реальности теории можно рассматривать и воз-
можность дедуктивного ее построения на основе 
объективной реальности, данной нам в ощущениях 
в физике и химии. Биология – наука историческая. 
При этом важно рассмотреть не только порядок по-
строения биологических функций на ступенях фило-
генеза, но и условия формирования кинетических па-
раметров биологического совершенства организмов 
на ступенях  филогенеза. Основной чертой процесса 
биологической эволюции является основополагаю-
щая роль, доминирование кинетических закономер-
ностей [16]. 

Направленность биологической эволюции  опре-
делена в первую очередь физико-химическими фак-
торами, далее биологическими функциями и биоло-
гическими реакциями. Совершенствование живых 
организмов на ступенях филогенеза всегда направ-
лено в сторону большего кинетического (биологиче-
ского) совершенства, формирования биологической 
функции локомоции – движения за счет сокращения 
поперечнополосатых скелетных миоцитов. В услови-
ях естественного, конкурентного  отбора всегда по-
беждают виды животных, кинетические параметры 
функции локомоции  которых  являются более совер-
шенными. Это относится: а)к погоне при желании до-
быть пищу; б) при убегании в стремлении этой пищей 
не стать; в) при сезонных миграциях с целью  поиска 
пищи и г) длительных перелетах птиц, перехода рыб 
из соленой воды океана в  пресную воду рек  в стрем-
лении сохранить вид, для реализации биологической 
функции размножения, сохранения вида [17]. 

Кинетические  параметры организма максималь-
ны при окислении 

в митохондриях олеиновой МЖК. Согласно приве-
денным нами выше данным (см.таблицу), с наиболее  
высокой константой скорости реакции как в опытах 
in vitvo, как и в экспериментах с животными in vivo, 
клетки окисляют олеиновую МЖК. Исходя из этого, 
можно понять стремление клеток на ступенях фило-
генеза сформировать такие биохимические и физико-
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ку окисление пальмитиновой НЖК на наружной по-
верхности  внутренней мембраны митохондрий не 
происходит, митохондрии стали переносить в матрикс 
пальмитиновую НЖК целиком. При этом на наруж-
ной поверхности внутренней мембраны митохондрий 
проходит  переэтерификация пальмитиновой НЖК из 
эфира с тиоспиртом КоА в эфир со спиртом карнити-
ном. В этой форме митохондрии переносят пальмити-
новую НЖК через внутреннюю мембрану в матрикс. 

На внутренней поверхности внутренней мембра-
ны митохондрий происходит обратная переэтерифи-
кация пальмитиновой НЖК из карнитинового эфира 
пальмитиновой НЖК в тио-эфир, в пальмитоил-КоА. 
В матриксе митохондрий не столь быстро, как бы хо-
телось,  происходит гидролиз пальмитиновой НЖК на 
две среднецепоченые ЖК, окисление их цикле Креб-
са, в дыхательной цепи митохондрий и  формирова-
ние макроэргического АТФ. Однако  и при действии 
транспортера, митохондрии in vivo, как и прежде, 
окисляли эндогенную пальмитиновую НЖК с явно 
более низкой константой скорости реакции. Поэтому 
активность карнитин-пальмитоил-ацилтрансферазы 
на ступенях филогенеза в полной мере, признать эф-
фективным транспортером оснований явно недоста-
точно.

На всех ранних ступенях филогенеза,  in vivо,  как  
у одноклеточных, так и у многоклеточных, доминиро-
вал энергетически мало  эффективный пальмитино-
вый вариант метаболизма ЖК [22]. Однако становле-
ние на  ступенях филогенеза биологической функции 
локомоции  настоятельно требовало формирования in 
vivo более совершенного олеинового варианта метабо-
лизма ЖК; при нем митохондрии могли бы окислять 
в матриксе  преимущественно олеиновую МЖК. На 
поздних ступенях филогенеза сформировалась острая 
необходимость биохимического превращения основ-
ного количества эндогенной, синтезированной in situ 
de novo пальмитиновой НЖК  в олеиновую МЖК и 
формирование in vivo высокоэффективного олеино-
вого варианта  метаболизма ЖК. Столь необходимые 
биохимические превращения в клетках, органах и в 
организме, на всех трех уровнях относительного био-
логического «совершенства» реализовал гумораль-
ный медиатор инсулин. 

Биологическая функция локомоции, регуляторная  
роль инсулина 

и  кинетическое совершенство организмов. Про-
изошло это в рамках становления на поздний ступе-
нях филогенеза биологической функции локомоции – 
движения за счет сокращения   поперечнополосатых, 
скелетных миоцитов. В течение миллионов лет функ-
циональным предшественником инсулина, полагают, 
был  инсулинподобный фактор роста; регуляторными 
свойствами инсулина он, однако, не обладал.  Тем не 
менее, инсулинподобный фактор роста реально  име-
ет отношение к регуляции  доинсулиновых глюкоз-
ных транспортеров как ГЛЮТ-1, ГЛЮТ-2 и ГЛЮТ-3 
на плазматической мембране  филогенетически более 
ранних клеток и регуляции метаболизма глюкозы в 
клетках нервной системы. При формировании биоло-
гической функции локомоции, инсулину in vivo пору-
чено обеспечить  потребности в энергии. 

химические реакции, при которых  митохондрии  мог-
ли бы всегда поглощать из цитоплазмы и подвергать 
метаболизму, главным образом, олеиновую МЖК. 
Однако первые одноклеточные, которыми в анаэ-
робных условиях глубин океана были гетеротрофы 
археи; окисляли в митохондриях, главным образом, 
пальмитиновую НЖК [18, 19]. 

Определено это тем, что температура  раннего 
(первого) мирового океана  соответствовала изово-
люметрическому интервалу воды, 36-42◦С. В этих 
условиях  стабильность мембраны клеток могли обе-
спечить только ФЛ, в каждом из которых в sn-1 (ре-
же и в позиции sn-2 трехатомного спирта глицерина) 
была этерифицирована пальмитиновая НЖК. Именно 
пальмитиновую НЖК в цитоплазме, в цикле Кноппа-
Линена из уксусной кислоты как субстрата, точнее 
из ацетил-КоА, синтезировали все одноклеточные 
архей. При этом in vivo  доминировал энергетически 
не самый эффективный пальмитиновый вариант ме-
таболизма ЖК. Какие же реакции in vivo были реали-
зованы на ступенях филогенеза, чтобы митохондрии 
стали реализовать наиболее эффективный олеиновый 
вариант метаболизма ЖК?

Как же произошло так, что на ступенях филогене-
за основная масса эндогенно синтезированной in vivo 
С16:0 пальмитиновой НЖК стала в биохимических 
реакциях (реакция элонгации и реакция десатура-
ции) субстратом для синтеза  ω-9 С18:1 cis олеино-
вой МЖК? Мы полагаем, что на ступенях филогенеза 
превращения эти оказались успешными далеко не с 
первой попытки, несмотря на то, что этот процесс in 
vivo, мы полагаем, в большой мере инициировали и 
неблагоприятные воздействия внешней среды. Через 
миллионы лет синтеза археями оптимально большого 
количества пальмитиновой НЖК, температура воды в 
океане постепенно понизилась почти на порядок. 

Количество синтезированной in situ de novo паль-
митиновой НЖК, которое одноклеточные при высо-
кой температуре океана реализовали в  построении 
клеточных структур, при низкой температуре стало 
явно излишним. В то же время, использовать пальми-
тиновую НЖК как субстрат для окисления в митохон-
дриях у одноклеточных тоже невозможно; внутренняя 
мембрана органелл  непроницаема для пальмитино-
вой НЖК [20]. На ранних ступенях  филогенеза, для 
более легкого проведения пальмитиновой НЖК через 
внутреннюю мембрану митохондрий, клетки реализо-
вали превращениеС16:0 пальмитиновой НЖК в С16:1 
пальмитолеиновую МЖК. Для этого одноклеточные  
экспрессировали новый энзим- пальмитоил-КоА-
десатуразу. Однако, согласно полученным нами дан-
ным, (см.таблицу), моноеновую пальмитолеиновую 
МЖК озон окисляет с константой скорости реакции 
в два раза ниже, чем при окислении in vitro пальмити-
новой НЖК.  Успешным на ступенях филогенезе это 
биохимическое превращение  признать сложно. 

Во втором варианте на ступенях филогенеза in vivo 
для активации окисления эндогенной пальмитиновую 
НЖК в митохондриях, одноклеточные   сформирова-
ли специфичный транспортер – карнитин пальмитоил 
ацилтрансферазу [21]. Он призван  переносить НЖК 
через внутреннюю мембрану  митохондрий. Посколь-
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Для реализации биологических потребностей в 
энергии инсулин экспрессировал формирование in 
vivo новых зависимых от гормона клеток. Ими ста-
ли: 1. поперечнополосатые, скелетные миоциты; 2. 
синцитий  кардиомиоцитов; 3. подкожные адипоци-
ты; 4. перипортальные гепатоциты и 5. высоко спе-
циализированные макрофаги Купфера в печени. Все 
инсулинзависимые  клетки на плазматической мем-
бране имеют: а) рецепторы для инсулина и б) более 
эффективные глюкозные транспортеры ГЛЮТ-4. Все 
зависимые от инсулина клетки реализуют  олеиновый 
вариант метаболизма ЖК. Митохондрии  зависимых 
от инсулина клеток окисляют  преимущественно оле-
иновую МЖК, реализуя высокоэффективный  олеи-
новый вариант метаболизма ЖК.

В зависимых от инсулина клетках, гормон экспрес-
сирует синтез двух новых ферментов:пальмитоил-
КоА-элонгазу и стеарил-КоА-десатуразу [23]. В ци-
топлазме клеток они превращают большую часть 
синтезированной in situ de novo пальмитиновой НЖК 
в олеиновую МЖК. Происходит это в двух сопряжен-
ных биохимических реакциях:

С16:0 + пальмитоил-КоА-элонгаза  → С18:0 стеа-
риновая НЖК →

С18:0 + стеарил-КоА-десатураза  → ω-9 С18:1 –cis 
олеиновая МЖК. 

Инсулин может превратить в олеиновую МЖК 
только эндогенно синтезированную клетками пальми-
тиновую НЖК in situ de novo, но никак не экзогенную 
пальмитиновую НЖК, которая поступает с мясной 
пищей. На ступенях филогенеза  функционально это 
обусловлено разной локализацией процессов во вну-
триклеточных органеллах  (компарментализацией) в 
клетках пула экзогенной пальмитиновой НЖК и пула 
эндогенно синтезированного пальмитата. 

И чем меньше Homo sapiens потребляет углеводов, 
а клетки менее выражено синтезируют олеиновую 
МЖК, чем больше пул экзогенной пальмитиновой 
НЖК поступает с мясной (плотоядной)пищей, тем  в 
большей мере эффективный олеиновый вариант ме-
таболизма ЖК начинает замещать афизиологичный 
пальмитиновый, формируя в организме хронический  
дефицит энергии [24]. Связываясь с рецепторами к 
инсулину на плазматической мембране клеток и вы-
ставляя на мембрану клеток дополнительное число 
ГЛЮТ-4, гормон активирует  поглощение клетками 
глюкозы с целью использовать ее как субстрат для 
синтеза олеиновой МЖК и наработки энергии в фор-
ме АТФ. 

Согласно предложенной нами филогенетической 
теории общей патологии, в океане ранние клетки ге-
теротрофы археи начали метаболизм ЖК на миллио-
ны лет ранее, чем клетки более поздних автотрофов 
стали синтезировать и осуществлять метаболизм глю-
козы [25].   В силу методологического приема биоло-
гической преемственности в филогенезе, ни одна из 
клеток  in vivo из межклеточной  среды не поглощает 
глюкозу, пока возможно поглощать ЖК.  Клетки начи-
нают активно поглощать глюкозу только тогда, когда 
содержание ЖК в межклеточной  среде в форме по-
лярных неэтерифицированных ЖК (НЭЖК) в ассо-
циации с альбумином оказывается сниженным. Так и 

осуществлено действие инсулина; гормон, блокируя 
липолиз в инсулинзависимых подкожных адипоци-
тах, понижает содержание НЭЖК в межклеточной 
среде, в плазме крови и только в этих условиях клетки 
начинают поглощать глюкозу [26]. 

Согласно филогенетической теории общей пато-
логии, инсулин  на поздних ступенях филогенеза ре-
гулирует, в первую очередь, ЖК, формируя высоко-
эффективный олеиновый вариант метаболизма ЖК, 
синтез in vivo максимально возможного количества 
макроэргического АТФ в единицу времени. И  только 
во вторую очередь, косвенно, гормон задействован в  
метаболизме глюкозы как субстрата для синтеза олеи-
новой МЖК. Биологическое предназначение инсулина 
– обеспечение энергией, в первую очередь,  биологи-
ческой функции локомоции и потребности организма 
в целом. Основной причиной гипергликемии в плазме 
крови  является синдром резистентности к инсулину 
- блокада  поглощения клетками глюкозы по причине 
постоянно высокого уровня в крови (в межклеточной 
среде) НЭЖК: их клетки поглощают со значительно 
большей константой скорости реакции, чем глюкозу 
[27]. 

Если градиент концентрации НЭЖК по обе сторо-
ны клеточной мембраны составляет  физиологично  
≈ 0,8–1,0 ммоль:следовые количества, то для глюко-
зы  различие составляет всего0,2-0,3 ммоль. НЭЖК 
в цитоплазме инсулинзависимых клеток практически 
нет, как нет и депонированных ТГ в форме капель 
липидов. Если в клетках семейство белков перенося-
щих НЭЖК быстро  доставляют  их от  транспорте-
ра (CD36 транслоказы ЖК) на клеточной мембране 
к митохондриям для окисления, то чтобы окислить в 
митохондриях образованный из глюкозы ацетил-КоА, 
необходимо предварительно провести десять после-
довательных реакций гликолиз в цитоплазме. Да и за-
висимые от инсулина ГЛЮТ-4  являются  пассивными 
транспортерами, функция которых определена гради-
ентом глюкозы  межклеточная среда↔цитоплазма.

Согласно предложенной нами филогенетической 
теории общей патологии, биологическое предназна-
чение инсулина, состоит в превращении плотоядных 
(рыбоядных) видов океана в травоядные на суше. 
Когда животные не по своей воле оказались на суше,  
где нет плотоядной (рыбной) пищи, а экзогенная пи-
ща представлена растениями, клетчаткой, углеводами 
и глюкозой, инсулин за миллионы лет сформировал 
синтез из глюкозы in situ de novo олеиновой МЖК и 
эффективный олеиновый вариант метаболизма ЖК. 
На ступенях филогенеза на суше инсулин исполнил 
историческую роль – осуществил превращение пло-
тоядных (рыбоядных) животных океана  в травояд-
ные виды. 

Травоядным в филогенезе стал и вид Homo sapi-
ens, человек разумный. В наследство травоядному 
человеку от плотоядного периода жизни в океане 
осталось  способность каждой из клеток синтезиро-
вать из уксусной кислоты  (из ацетата) пальмитино-
вую НЖК в цикле Кноппа-Линена. И только зависи-
мые от инсулина клетки могут превратить эндогенно 
синтезированный пальмитат в олеиновую МЖК. Как 
наследство от рыбоядного (плотоядного)питания при 
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жизни в океане, травоядный человек вскармливает 
новорожденных молоком матери. Специфичными, 
«конечными»липидами в молоке матери являются, 
главным образом, пальмитиновые ТГ  с малым  ко-
личеством  этерифицированной в них олеиновой 
МЖК [28]. Наследством из раннего филогенеза  стал 
и синтез специфичного ФЛ клеток эпителия альвеол 
легких в форме выражено гидрофобного сурфактанта 
– дипальмитоил фосфатидилхолина. 

Согласно филогенетической теории общей патоло-
гии, синдром резистентности к инсулину и большинство 
случаев гипергликемии у пациентов с ИБС является па-
тологией  метаболизма, в первую очередь, ЖК. Гипер-
гликемия - функциональное нарушение, инициирован-
ное постоянно высоким содержанием в межклеточной 
среде НЭЖК. И нет оснований именовать столь частые 
функциональные нарушения, синдром резистентно-
сти к инсулину сахарным диабетом второго типа [29].  
Основной причиной  столь высокой частоты синдрома 
резистентности к инсулину [30], атеросклероза, атеро-
матоза  и ИБС является забвение Homo sapiens того, что 
филогенетически он травояден (в прошлом рыбояден), 
но никак не мясоед. И злоупотребление мясной пищей  
с высоким содержанием экзогенной пальмитиновой 
НЖК является основной причиной формирования син-
дрома резистентности к инсулину [31]. 

Может показаться необычным, что мы начали ста-
тью с изложения констант скорости реакции окис-
ления озоном индивидуальных ЖК, а заканчиваем 
описанием биохимических событий на ступенях 
филогенеза. Реально же основами биологического 
совершенства организмов на ступенях филогенеза 
являются, в первую очередь: а) физико-химические 
параметры субстратов; б) кинетика биохимических 
реакций и в) воздействие   факторов внешней среды. 
На протяжении миллионов лет на всех ступенях фи-
логенеза позитивные изменения in vivo направлены в 
сторону все большего кинетического (биологическо-
го) совершенства организмов [16], становления био-
логической функции локомоции. 

Обобщая изложенное, можно сказать, что физико-
химическое различие параметров окисления озоном 
пальмитиновой НЖК и олеиновой МЖК в филогене-
зе (эволюции) является одним из основополагающих 
факторов становления последовательно: а)  реакций 
синтеза пальмитолеиновой МЖК; б) формирования 
карнитин пальмитоил ацилтрансферазы как траспор-
тера НЖК в митохондрии и наконец в) синтеза in vi-
vo олеиновой НЖК при гуморальном, регуляторном 
действии инсулина. В стремлении к более высоким 
кинетическим параметрам организмов невозможно 
изменить физико-химические и биохимические реак-
ции в матриксе митохондрий, но можно обеспечить 
митохондрии таким субстратом, который даст орга-
неллам возможность выражено увеличить  эффек-
тивность функционирования и количество нараба-
тываемого ими АТФ. Физико-химические параметры 
олеиновой МЖК явились эталоном субстрата окисле-
ния при наработке in vivo энергии [6], синтезировать 
которую организмы стремились в филогенезе многие 
миллионы лет. Вторым основополагающим фактором 
становления кинетического совершенствования орга-

низмов на ступенях филогенеза явилось воздействие 
факторов внешней среды. Бывают ли они благоприят-
ными, чаще  нет, но они формируют жесткие условия, 
которые во многом стимулируют все приспособитель-
ные (адаптивные) функции организма, в том числе 
биологическую функцию локомоции, когнитивную  
функцию - функцию  позиционирования вида (особи) 
в окружающей среде и в столь разнообразном мире. 

И миллионами лет сформированное биологиче-
ское, энергетическое, кинетическое  совершенство in 
vivo можно столь легко нарушить, если травоядный в 
филогенезе Homo не всегда sapiens начинает злоупо-
треблять  плотоядной  мясной пищей [32]; ее на сту-
пенях филогенеза ни предки человека, ни сам человек 
никогда не  употреблял. Это и есть основная причина 
столь частого распространения в популяции метабо-
лических пандемий как синдром резистентности к 
инсулину, атеросклероз и атероматоз, ожирение и не-
алкогольная жировая болезнь печени [33]. И самые 
эффективные методы профилактики метаболических 
пандемий, ИБС и инфаркта миокарда до наивности 
просты. Человек должен всегда оставаться травояд-
ным.  
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