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Из филогенетической теории общей патологи следует. 1. Клетки in vivo не поглощают из межклеточной среды глю-
козу, пока есть возможность поглощать полярные жирные кислоты (ЖК) из ассоциатов с альбумином. 2. Поздний в 
филогенезе гуморальный инсулин не регулирует ни один из этапов метаболизма глюкозы; завершены они на миллио-
ны лет ранее синтеза гормона. 3. Филогенетически поздний инсулин является «заложником» биологической функции 
трофологии, функции питания, биологической реакции экзотрофии; он не может уменьшить избыточное количество 
в пище физиологичной пальмитиновой насыщенной ЖК (НЖК) с низкими кинетическими параметрами ω-окисления в 
митохондриях. 4. Ранний в филогенезе, резистентный к инсулину пул висцеральных жировых клеток сальника и позд-
ний пул инсулинзависимых адипоцитов по многим функциональным параметрам являются разными. 5. Все «метабо-
лические пандемии»: синдром резистентности к инсулину, атеросклероз, метаболическая артериальная гипертония, 
метаболический синдром и ожирение являются патологией, в первую очередь, ЖК. 6. Все «метаболические пандемии» 
— патология одной биологической функции, функции локомоции, при едином алгоритме формирования их патогенеза. 7. 
Этиологический фактор «метаболических пандемий» един — воздействие факторов внешней среды в форме нарушения 
биологической функции трофологии, функции питания; афизиологичное, избыточное содержание в пище пальмитиновой 
НЖК, афизиологичных транс-форм ЖК и ω-7-пальмитолеиновой мононенасыщенной ЖК (МЖК). Инсулин активирует 
поглощение миоцитами, кардиомиоцитами глюкозы как субстрата синтеза из нее in situ de novo ω-9 олеиновой МЖК с 
такими физико-химическими параметрами, что митохондрии окисляют ее с наиболее высокой константой скорости 
реакции и высокой эффективностью образования АТФ.
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The phylogenesis theory affords ground for the following propositions. 1. There is no absorption of glucose from intercellular 
medium by cells in vivo until there is possibility to absorb polar fatty acids from associates with albumin. 2. The late in 
phylogenesis humoral insulin regulates no stages of glucose metabolism; they are completed a billion years before hormone 
synthesis. 3. The phylogenetically late insulin is “hostage” of biological function of trophology, function of nutrition, biological 
reaction of exotrophy; it has no possibility to decrease in food excessed amount of physiologic palmitic saturated fatty acids with 
low kinetic parameters of β-oxidation in mitochondria. 4. The early in phylogenesis, resistant organizational to insulin pool of 
visceral fatty cells of omentum and late pool of insulin-dependent adipocytes are different in many functional parameters. 5.  All 
“metabolic pandemics” such as syndrome of resistance to insulin, atherosclerosis, metabolic arterial hypertension, metabolic 
syndrome and obesity are primarily pathologies of fatty acids. 6. All “metabolic pandemics” are pathologies of one biological 
function, function of locomotion under single algorithm of formation of their pathogenesis. 7. The etiological factor of “metabolic 
pandemics” is uniform - effect of environmental factors in form of disorder of biological function of trophology, function of 
nutrition; aphysiological excess content in food of palmitic saturated fatty acid, aphysiological trans-forms of fatty acids and ω-7-
palmitoleic mono unsaturated fatty acid. The insulin activates absorption by myocytes, cardiomyocytes of glucose as substrate of 
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synthesis out of it in situ de novo  ω-9 oleic mono unsaturated fatty acid. With such physical chemical parameters that mitochondria 
oxidize it with the most high constant of velocity of reaction and high effectiveness of formation of ATP.
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Согласно филогенетической теории общей патоло-
гии, на всех ступенях филогенеза развитие биологиче-
ских систем (организмов) происходит за счет постоян-
ного нарастания параметров «кинетического совершен-
ства» [1]. Главную роль в этом процессе исполняют: а) 
действия факторов физической, химической и биологи-
ческой кинетики; б) отработка способов оценки «кине-
тического совершенства» при реализации системного 
подхода общей биологии и в) постоянное действие есте-
ственного отбора, определение всего лучшего и закре-
пление этого в биологических системах. Дивергентная 
эволюция (вытеснение в филогенезе более совершен-
ными видами менее совершенных) активно формирует 
виды животных с высокими параметрами кинетики био-
логической функции локомоции. «Кинетическое совер-
шенство» параметров биологической функции локомо-
ции, движение при реципрокном сокращении скелетных 
миоцитов, на поздних ступенях филогенеза инициирует 
гуморальный (гормональный) медиатор инсулин.

При действии инсулина в «кинетическом совершен-
ствовании» видов доминирует не количество образуемого 
АТФ, а кинетические параметры — синтез АТФ в едини-
цу времени, производительность, эффективность функ-
ции митохондрий в наработке биотрансформируемой 
энергии в форме АТФ. В филогенезе доминируют только 
те биологические системы обеспечения клеток энергией, 
которые обладают наиболее высокой производительно-
стью, нарабатывают больше АТФ в единицу времени. 
При совершенствовании биологической функции локо-
моции на поздних ступенях филогенеза параллельно с 
формированием in vivo новой, нервной, реципрокной ре-
гуляции скелетной мускулатуры гормональный медиатор 
инсулин стал реализовывать ранний в филогенезе способ 
гуморальной регуляции метаболизма.

Согласно филогенетической теории общей патоло-
гии, если на поздних ступенях филогенеза новый фило-
генетический фактор начинает реализовывать фило-
генетически ранний, гуморальный способ регуляции 
метаболизма, действие которого равно воспринимают и 
ранние в филогенезе клетки, можно говорить о станов-
лении действительно нового фактора, включая ранние 
в филогенезе реакции биохимического синтеза [2]. Так 
происходило: а) при формировании последнего in vivo 
органа — правого предсердия; б) образовании послед-
него в филогенезе локального пула межклеточной сре-
ды (малого круга кровообращения) и в) синтезе de novo 
одного из последних гуморальных медиаторов in vivo — 
предсердного натрийуретического пептида.

В филогенезе in vivo произошло последователь-
ное образование трех натрийуретических пептидов. 

Определено это становлением на ступенях филогенеза 
последовательно трех пулов межклеточной среды с ло-
кальной регуляцией гидродинамики и стремлением ис-
ключать перегрузку их по объему. Этими пулами явля-
ются: а) пул спинномозговой жидкости; б) пул большого 
и в) пул малого круга кровообращения. Мы полагаем, 
что действие инсулина как филогенетически раннего, 
гуморального медиатора «кинетического совершенство-
вания» биологической функции локомоции на поздних 
ступенях филогенеза сопряжено с синтезом нового суб-
страта для наработки митохондриями энергии. Этого не 
было до синтеза инсулина при действии инсулиноподоб-
ного фактора роста, которое предшествовало инсулину в 
филогенезе в течение многих миллионов лет.

Согласно филогенетической теории общей патоло-
гии, филогенетически поздний гуморальный медиатор 
биологической функции локомоции инсулин в первую 
очередь регулирует метаболизм жирных кислот (ЖК) и 
только во вторую — (опосредованно) метаболические 
превращения глюкозы. При этом инсулин экспрессирует 
синтез ферментов для тех биохимических превращений 
глюкозы, которые вновь сформированы; они не проис-
ходили на предшествующих ступенях филогенеза вне 
действия инсулина. С ранних ступеней филогенеза суб-
стратами для образования in vivo ацетил-КоА для цик-
ла Кребса и синтеза АТФ в реакциях дыхательной цепи 
являются только: а) ЖК и продукты b-окисления их в 
матриксе митохондрий в форму ацетил-КоА и б) продук-
ты метаболизма глюкозы (гликолиза) в цитозоле клеток 
с образованием тоже ацетил-КоА.

Филогенетически поздний инсулин не может ока-
зать влияние на основные биохимические реакции ме-
таболизма глюкозы. На миллионы лет ранее синтеза 
инсулина b-клетками панкреатических островков все 
биологические реакции метаболизма глюкозы были за-
вершены; для инсулина места «не осталось» [2]. Вне 
действия инсулина происходит: а) поглощение клетка-
ми глюкозы через филогенетически ранние глюкозные 
транспортеры ГЛЮТ1—ГЛЮТ3; б) фосфорилирование 
экзогенной глюкозы в цитоплазме клеток при действии 
глюкокиназы; в) реакции гликолиза, образование молоч-
ной (лактат) и пировиноградной (пируват) кислот. Вне 
действия инсулина проходит синтез гидрофильного по-
лимера гликогена, биохимические реакции гликогено-
лиза и секреция глюкозы гепатоцитами в межклеточную 
среду в реализации биологических функций гомеоста-
за и функции адаптации. За миллионы лет до синтеза 
инсулина завершена регуляция in vivo и реакций глюко-
неогенеза (биологическая функция адаптации) из ами-
нокислот (аланин) и из ЖК (кетоновых тел) с образова-
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нием промежуточного метаболита метилглиоксаля [3]. 
Ранее становления функции инсулина сформировалось 
превращение лактат → пируват в цитоплазме в струк-
туре пируватдегидрогеназного комплекса и регуляция 
взаимозаменяемости субстратов ЖК ↔ глюкоза в цикле 
Рендла). Совершено это на аутокринном уровне при об-
разовании ацетил-КоА из ЖК или глюкозы как субстра-
та для синтеза АТФ.

В обеспечении скелетных миоцитов и кардиомио-
цитов субстратами для наработки энергии, в реализа-
ции биологической реакции локомоции, синтезе АТФ 
глюкоза большого значения не имеет: а) энергетическая 
ценность ее по сравнению с ЖК низкая; б) гликоген вы-
раженно гидрофилен, депонирование его происходит по 
сути, в водной среде, да и запасать гликоген in vivo не-
где; количество запасенного полимера у Homo sapiens 
не превышает 400—500 г, включая цитоплазму гепато-
цитов, скелетные миоциты и кардиомиоциты; в) при 
низком градиенте концентрации глюкозы межклеточная 
среда → цитоплазма глюкозу клетки через ГЛЮТ1—
ГЛЮТ3 поглощают медленно; д) активного поглощения 
клетками глюкозы так и не сформировано. Если теоре-
тически, эквиэнергетически заменить всё количество 
триглицеридов (ТГ) in vivo на гликоген, масса тела при 
нормальном индексе его массы увеличится ≈ на 25 кг.

Всех недостатков, которые свойственны глюкозе 
как субстрату для запасания и наработки клетками био-
трансформируемой АТФ лишены ЖК. Поэтому объек-
том регуляции филогенетически позднего инсулина стал 
метаболизм ЖК. В филогенетически поздней, биологи-
ческой функции локомоции инсулин регулирует обеспе-
чение поперечнополосатых миоцитов in vivo субстрата-
ми для наработки энергии, регулируя в первую очередь 
метаболизм ЖК и только во вторую очередь, опосредо-
ванно, метаболические превращения глюкозы и только 
те, которых до инсулина не было.

Биофизические исследования показали, что энергию 
in vivo наиболее удобно запасать в форме экзогенных 
(эндогенных) субстратов пищи: липиды и углеводы. 
Исходя из кинетических параметров, макроэргические 
соединения служат непосредственным источником 
энергии для энергозависимых биохимических реакций. 
Свободную энергию при использовании АТФ удается 
получить наиболее быстро, однако способов запасания 
макроэргических веществ in vivo не отработано [1]. Ес-
ли действительно «кинетическое совершенство» биоло-
гической функции локомоции основано на использова-
нии в качестве субстрата для синтеза АТФ ацетил-КоА, 
образованного из ЖК, и глюкоза как субстрат для нара-
ботки ацетил-КоА реально большого значения не имеет, 
возникает ряд существенных вопросов.

1. Для каких целей столь поздно в филогенезе инсу-
лин стал экспрессировать синтез новых ГЛЮТ4 и ак-
тивировать поглощение глюкозы инсулинзависимыми 
клетками.

2. С какими целями филогенетически поздний ин-
сулин, который призван обеспечить субстратами для 
наработки энергии все инсулинзависимые клетки в ске-
летных миоцитах и кардиомоцитах, стал депонировать 
глюкозу в форме гликогена. Происходит это при актив-
ной секреции инсулина b-клетками островков, в биоло-
гической функции трофологии (функции питания) при 
реализации биологической реакции экзотрофии (внеш-
него питания после приема пищи) в условиях алимен-
тарной гипергликемии.

3. Если глюкоза не является субстратом для образо-
вания ацетил-КоА в биологической функции локомоции, 
то по какой причине после интенсивной физической на-
грузки содержание гликогена в цитоплазме скелетных 
миоцитов понижается почти на порядок.

4. Какой вклад в «кинетическое совершенство» био-
логической функции локомоции на поздних ступенях 
филогенеза вносит филогенетически ранний способ ре-
гуляции метаболизма (медиаторы гуморальной регуля-
ции), который осуществляет инсулин.

5. По какой причине избыточное содержание в пи-
ще пальмитиновой насыщенной ЖК (НЖК) не дает воз-
можности инсулину проявлять гормональное действие 
in vivo и всегда инициирует формирование синдрома ре-
зистентности к инсулину (ИР) [4].

6. По какой причине гормональный медиатор инсу-
лин, по сути, стал «заложником» биологической функ-
ции трофологии, функции питания, биологической ре-
акции экзотрофии.

7. Регулирует ли инсулин метаболические превра-
щения экзогенной пальмитиновой ЖК пищи; не ини-
циирует ли гормон синтез in situ de novo из глюкозы (из 
ацетил-КоА) иной эндогенной ЖК, которую митохон-
дрии подвергают b-окислению с более высокой констан-
той скорости реакции.

На основании филогенетической теории общей пато-
логии мы полагаем, что вклад инсулина в «кинетическое 
совершенство» биологической функции локомоции, в 
производительность митохондрий в наработке ими АТФ 
состоит в том, что гормон экспрессирует эндогенный 
синтез из глюкозы in situ de novo инсулинзависимы-
ми клетками w-9 олеиновую мононенасыщенную ЖК 
(МЖК). Эту ЖК митохондрии всех, в том числе и инсу-
линзависимых клеток, окисляют в матриксе с констан-
той скорости реакции более высокой, чем для экзоген-
ной w-6 олеиновой ЖК [5]. Ею, мы полагаем, является 
синтезируемая животными клетками при экспрессии 
инсулином w-9 олеиновая МЖК. Для понимания важно 
выяснить все предпосылки, которые можно использовать 
для обоснования такой возможности и провести физико-
химические эксперименты с озоном in vitro, определить 
константы скорости окисления экзогенной для приматов 
и человека w-6 олеиновой МЖК и эндогенной w-9 олеи-
новой МЖК [6, 7]. Вначале, однако, обоснованно оха-
рактеризовать всех представителей семейства w-9 ЖК.

Семейство ω-9 мононенасыщенных ЖК. Омега-9 
МЖК — семейство из шести длинноцепочечных, очень 
длинноцепочечных ЖК (С18—С24). Пять из них имеют 
одну двойную связь (ДС). Располагается ДС в позиции 
w-9, между 9-м и 10-м атомами углерода (С), если счи-
тать от метильного конца цепи. Пять w-9 ЖК имеют од-
ну ДС и только мидовая кислота имеет в цепи три ДС. 
w-9 ЖК содержатся как в растительных маслах, так и 
в животных жирах. В отличие от семейств w-3 и w-6, 
которые включают эссенциальные полиеновые ЖК (по-
линенасыщенные ЖК — ПНЖК), семейство w-9 ЖК 
синтезируют как растения, так и животные клетки; эс-
сенциальных (необходимых) ЖК среди них нет. Все они 
имеют индивидуальные физико-химические параметры, 
но лишь w-9 С18:1 олеиновая МЖК привлекает внимание 
авторов.

Цис-w-9 С18:1 олеиновая МЖК имеет точку плавле-
ния 13°c; транс-w-9 С18:1 олеиновая (элаидиновая) МЖК 
плавиться при температуре 44°c; только изменение кон-
формации (пространственной формы) молекулы ЖК 
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столь выраженно изменяют физико-химические свой-
ства МЖК. Гондоиновая МЖК — w-9 С20:1 имеет точку 
плавления 23°c; особое внимание авторов она не при-
влекает. В отличие от гондоиновой цис-w-9 С20:3, дигомо-
g-линоленовая, мидовая ННЖК интересует исследовате-
лей в плане реализации in vivo биологической функции 
адаптации, биологической реакции компенсации. Био-
логическое действие ее проявляется при алиментарном 
дефиците в пище w-3 и w-6 ПНЖК, при нарушении био-
логической функции трофологии (функции питания, 
биологической реакции экзотрофии). Происходит это и 
при гомозиготной форме семейной гиперхолестерине-
мии в клинике, при мутации апоВ-100 рецептор-нуль, 
когда клетки in vivo лишены возможности поглощать 
ПНЖК.

При алиментарном дефиците ПНЖК клетки не мо-
гут синтезировать филогенетически ранние, биологи-
чески активные, гуморальные медиаторы — эйкозанои-
ды. Эйкоза (по-гречески) двадцать; 20 атомов c в цепи 
имеют ПНЖК, которые in vivo являются субстратами 
для синтеза w-3 и w-6 эйкозаноидов. Филогенетическое 
различие между ними состоит в том, что w-3 эйкоза-
ноиды одноклеточные организмы стали синтезировать 
из w-3 С20:5 эйкозапентаеновой ПНЖК на ранних ступе-
нях филогенеза при жизни в океане. Эйкозаноиды w-6 
— паракринно регулируемые сообщества клеток много-
клеточных животных стали синтезировать из w-6 С20:4 
арахидоновой ПНЖК на многие миллионы лет позже, 
после выхода животных на сушу.

Эйкозаноидами являются простациклины, тромбок-
саны, лейкотриены, резольвины. Функционально наи-
более активными являются эйкозаноиды третьей груп-
пы: субтратом синтеза их в клетках является w-3 С20:5 
эйкозапентаеновая ПНЖК; в структуре они имеют три 
ДС. Менее активными являются эйкозаноиды второй 
группы: синтезированы они из w-6 С20:4 арахидоновой 
(тетраеновой) ПНЖК и имеют в структуре две ДС. Если 
же при отсутствии в пище ПНЖК клетки алиментарно 
лишены возможности синтезировать эйкозаноиды тре-
тьей и второй групп, они вынужденно компенсаторно, 
афизиологично запускают синтез эйкозаноидов первой 
группы, которые в структуре имеют только одну ДС. 
Предшественником их синтеза является эндогенная w-9 
С20:3 цис-цис-цис-5,9,11—эйкозатриеновая, дигомо-g-
линоленовая, мидовая ННЖК.

Физиологичное, регуляторное действие эйкозанои-
дов третьей группы, которые клетки сформировали при 
аутокринной регуляции во время жизни в водах океанов, 
является наиболее активным. Эйкозаноиды второй груп-
пы биологически менее активны; синтезируют их пара-
кринные сообщества клеток после выхода животных на 
сушу из экзогенной w-6 С20:4 арахидоновой ПНЖК. Эй-
козаноиды первой группы являются афизиологичными: 
компенсаторный синтез in vivo афизиологичных гумо-
ральных медиаторов составляет важную часть синдрома 
патологической компенсации. Наблюдается выражен-
ное многообразие клинической картины атеросклероза, 
включая симптомы атероматоза и атеротромбоза, фор-
мирование которых во многом обусловлено патологией 
эйкозаноидов. В то же время основу патогенеза атеро-
склероза составляет блокада поглощения (биодоступ-
ности) для клеток эндогенных ПНЖК, дефицит их в 
клетках.

Эруковая цис-w-9 С22:1 МЖК имеет температуру 
плавления 34°c; высоко содержание ее в рапсовом мас-

ле (canolla oil). Это основная масличная культура, кото-
рая произрастает в странах северной Европы. В течение 
ряда лет много внимания уделено онкологической на-
стороженности, однако эти подозрения оказалась нео-
боснованными. Рапсовое масло используют в пище и 
пищевой промышленности. Последней в семействе w-9 
ЖК является очень длинноцепочечная цис- w-9 С24:1 не-
рвоновая МЖК. Нервоновая (селаховая) МЖК входит 
в состав сфинголипидов белого вещества мозга; она 
этерифицирована и в фосфолипидах (ФЛ) миелиновых 
(швановских) оболочек аксонов. В малом количестве 
ее содержат жиры рыб (лососёвые); выделить ее мож-
но также из семян технических культур. Практическим 
источником получения нервоновой МЖК является мясо 
рыбы (чавыча, нерка), семена горчицы, льна и кунжута.

Константы скорости окисления индивидуальных 
ЖК in vitro. Согласно филогенетической теории общей 
патологии, до синтеза инсулина и становления биологи-
ческой функции локомоции основным субстратом окис-
ления в митохондриях являлась пальмитиновая НЖК; 
при синтезе инсулина основным субстратом окисления 
стала олеиновая МЖК [8]. До становления биологи-
ческой функции локомоции гуморальным регулято-
ром метаболизма глюкозы in vivo, синтеза глюкозных 
транспортеров ГЛЮТ1—ГЛЮТ3 и поглощения клетка-
ми глюкозы являлся инсулиноподобный фактор роста. 
При становлении биологической функции локомоции 
метаболизм ЖК → глюкоза регулирует гуморальный 
медиатор инсулин. Формирование системы инсулина 
произошло в рамках формирования поздней в филоге-
незе биологической функции локомоции при становле-
нии специфичных инсулинзависимых клеток. Ими яв-
ляются: 1) поперечнополосатые скелетные миоциты; 2) 
синцитий кардиомиоцитов; 3) подкожные адипоциты; 4) 
перипортальные гепатоциты; 5) макрофаги Купфера и 6) 
b-клетки поджелудочной железы, которые синтезируют 
инсулин. Какие же преимущества имеет окисление в ми-
тохондриях экзогенной w-6 олеиновой МЖК по сравне-
нию с пальмитиновой НЖК?

Более десяти лет назад мы опубликовали статью 
«Кинетические параметры окисления озоном индивиду-
альных жирных кислот» [9]. Полученные нами данные 
во многом изменили представления о метаболизме ЖК 
и наработке энергии при окислении, в том числе и в ми-
тохондриях. Использование сконструированного Д.М. 
Лисициным автоматического титратора ДС позволило 
нам впервые установить константы скорости окисления 
индивидуальных ЖК при действии О3. Они оказались 
выраженно разными:

С16:0 пальмитиновая ЖК — 6,0 • 10-2 л/моль в 1 с;
w-6 С18:1 олеиновая ЖК — 1,0 • 106 л/моль в 1 с;
w-6 С18:2 линолевая ЖК — 6,1 • 104 л/моль в 1 с;
w-6 С20:4 арахидоновая ЖК — 2,4 • 105 л/моль в 1 с.
И хотя это модельные эксперименты in vitro, в ко-

торых ЖК, растворенные в ccl4 (четыреххлористом 
углероде), автоматически титровали О3, замеряя дина-
мику потребления окислителя и рассчитывая константу 
скорости реакции. Константа окисления w-9 олеино-
вой МЖК по сравнению с окислением пальмитиновой 
НЖК является на несколько порядков выше. Это дает 
основание полагать, что и в биологических системах, 
в митохондриях, различие скорости окисления МЖК и 
НЖК остается существенным [10]. Реально полагать, 
что b-окисление олеиновой МЖК и в матриксе мито-
хондрий происходит с более высокой константой ско-
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Согласно теории Кноппа, продуктами первого этапа 
b-окисления пальмитиновой НЖК является С14:0 мири-
стиновая среднецепочечная НЖК и ацетил-КоА. Однако, 
оценивая химическое b-окисление пальмитиновой НЖК 
in vitro в динамике и используя метод тонкослойной хро-
матографии продуктов окисления [14c]пальмитиновой 
НЖК, показали [13], что в реакционной среде длительное 
время нет С2 уксусной кислоты. В среде окисления доми-
нируют С6-С8-С10 короткоцепочечные НЖК при наличии 
С4 масляной ЖК и только следового содержания С2 уксус-
ной кислоты. Это достоверно указывает, что b-окисление 
ЖК не происходит в том порядке, как описал Кнопп.

Согласно филогенетической теории общей патоло-
гии, химическое окисление пальмитиновой НЖК (био-
химическое тоже) начинается с разрыва одинарной связи 
между атомами С в середине цепи, энергия взаимодей-
ствия между которыми является наиболее низкой. После 
окисления пальмитиновой НЖК и образования коротко-
цепочечных ЖК с иной энергией взаимодействия между 
атомами С b-окисление короткоцепочечных ЖК проис-
ходит так, как это описал Кнопп. Активно b-окисление 
ЖК происходит в митохондриях печени, почек, скелет-
ных миоцитов и кардиомиоцитов, в специализирован-
ных, чувствительных к инсулину подкожных адипоци-
тах и рефрактерных к инсулину, филогенетически ран-
них висцеральных жировых клетках (ВЖК) сальника. 
В ткани мозга b-окисление ЖК весьма незначительно; 
основным источником энергии в ткани мозга служит 
ацетил-КоА, образованный при метаболизме глюкозы.

В результате b-окисления от ЖК последовательно 
высвобождаются С2-фрагменты в форме ацетил-КоА с 
С-конца, со стороны карбоксильной группы; фактически 
b-окисление пальмитиновой НЖК происходит как бы 7 
раз; при окислении же С4 масляной ЖК одновременно 
образуются 2 молекулы ацетил-КоА. Каждый раз вели-
чина энергии разрыва связи между атомами С является 
разной. ЖК, которые входят в состав жиров животных и 
растений, имеют четное число атомов С. Каждая физио-
логичная ЖК проходит через стадию масляной кислоты. 
После последнего b-окисления С4 масляной кислоты об-
разуются две молекулы уксусной кислоты [14].

В то же время теория b-окисления ЖК по Кноппу ни-
чего не говорит о затратах энергии при окислении более 
коротких ЖК, которые образуются из пальмитиновой 
НЖК. Теория не объясняет, почему наиболее затратным 
этапом b-окисления ЖК является окислительное превра-
щение С4 масляной ЖК в две С2 уксусной кислоты, две 
молекулы ацетил-КоА. Не объяснено и то, по какой при-
чине при нарушении биологической функции трофоло-
гии (функции питания), при голодании, в плазме крови 
накапливаются кетоновые тела — метаболиты С4 масля-
ной ЖК, а не более длинных (С6—С8) ЖК. Мы полагаем, 
что для понимания механизмов действия in vivo фило-
генетически позднего инсулина крайне важно, исполь-
зуя возможности АДС, показать, что константа скорости 
окисления озоном эндогенной для приматов и человека 
w-9 олеиновой МЖК является более высокой по срав-
нению с окислением экзогенной w-6 олеиновой МЖК. 
На основании различия физико-химических параметров 
двух олеиновых МЖК это предположение может стать 
реальным с большой мерой вероятности. Точка плавле-
ния w-9 олеиновой МЖК на несколько градусов ниже, 
чем температура плавления w-6 олеиновой МЖК.

При окислении пальмитиновой НЖК образуется 5 • 7 
= 35 молекул АТФ. В процессе b-окисления пальмитино-

рости реакции, чем окисление пальмитиновой НЖК. 
Столь выраженное различие константы скорости реак-
ции в эксперименте определено особенностями физико-
химических параметров ЖК, в частности температуры 
плавления ЖК; она выраженно разная. Для олеиновой 
МЖК 15°c и для пальмитиновой НЖК 63°c.

Есть ли возможность на основании различия в струк-
туре и физико-химических свойств w-6 и w-9 ЖК ска-
зать что-либо определенное в отношении параметров 
окисления ЖК при действии озона? Для этого мы вос-
пользовались ранее выполненными работами [11]; из 
физико-химических экспериментов автора следует, что 
в цепи ЖК с четным числом атомов c энергия каждой 
насыщенной связи (c-c) является разной. Наибольшее 
количество энергии надо затратить на то, чтобы путем 
b-окисления освободить из цепи один ацетил-КоА с 
карбоксильного или метильного конца молекулы. Энер-
гия связи между атомами c в цепи является разной, она 
высока с обоих концов цепи и более низкая в середи-
не молекулы. Далее чем у С8 с обоих концов молекулы 
ЖК, т.е. в середине цепи НЖК, энергия связи c-c яв-
ляется наиболее низкой и практически одинаковой. На 
основании физико-химических параметров ЖК можно 
полагать, что окисление одинарной связи между 9-м и 
10-м атомом c в цепи НЖК происходит с меньшими за-
тратами энергии по сравнению с окислением одинарной 
связи между 6-м и 7-м атомом С в ЖК.

Деструктивное окисление по ДС требует меньших 
затрат энергии по сравнению с одинарной связью в этом 
же положении в составе ЖК [12]. При деструктивном 
окислении ДС в цепи С16—С18 МЖК образуются корот-
коцепочечные ЖК с длиной цепи С6—С10. Первой стади-
ей b-окисления НЖК является реакция дегидрирования, 
отнятие двух протонов (атомов h+) водорода у 2-го и 3-го 
атомов углерода в цепи ЖК с образованием ДС. Таким 
образом, первой стадией деструктивного b-окисление 
ЖК с высвобождением c2 ацетил-КоА является об-
разование ДС. Когда в цепи ЖК изначально есть ДС, 
b-окисление начинается сразу со второй стадии, стадии 
гидратации. При этом происходит присоединение ионов 
H+ и Oh– по месту разрыва ДС; реакцию катализирует 
эноил-КоА-гидратаза.

Исходя из физико-химических особенностей ЖК, кон-
станта скорости окисления w-6 олеиновой МЖК in vitro 
должна быть выше, чем пальмитиновой НЖК, по причи-
не наличия ДС в цепи w-6 олеиновой МЖК. В пальмити-
новой НЖК двойной связи нет; поэтому для окисления 
одинарной связи требуется затратить большее энергии. 
Если же на основании экспериментов оценить константу 
скорости окисления озоном w-9 олеиновой МЖК по срав-
нению с w-6 олеиновой МЖК, она обоснованно будет вы-
ше окисления w-6 олеиновой МЖК, поскольку энергия 
окисления ДС между 6-м и 7-м атомом c в цепи МЖК 
выше, чем ДС между 9-м и 10-м атомом c.

Согласно b-окислению ЖК, которое описал Кнопп в 
1904 г., освобождение ацетил-КоА из С16:0 пальмитино-
вой НЖК начинается с карбоксильного конца между 2-м 
(a-положение) и 3-м атомом c (b-положение). Этот путь 
назвали b-окислением, поскольку происходит окисле-
ние 3-го атома углерода в ЖК (b-положение) с превра-
щением его в карбоксильную группу. Одновременно с 
С-конца пальмитиновой НЖК отщепляются молекулы 
ацетила, ацетил-КоА, который содержит 1-й и 2-й атомы 
углерода исходной ЖК. Это и дало основание именовать 
весь процесс окисления ЖК b-окислением.
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вой кислоты образуется 8 молекул ацетил-КоА, каждая 
из которых при метаболизме в цикле трикарбоновых кис-
лот дает 12 молекул АТФ. Восемь молекул ацетил-КоА 
дают 12 Ѕ 8 = 96 молекул АТФ. При полном окислении 
молекулы пальмитиновой кислоты в условиях in vivo об-
разуются 130 (146) молекул АТФ. Скорость b-окисления 
in vivo регулирована в каждой клетке на аутокринном 
уровне, на уровне паракринных сообществ клеток и ор-
ганов и уровне организма при действии гуморального 
(гормонального) медиатора (гормона) инсулина. По-
требность клетки в энергии отражает отношение АТФ/
АДФ и naDh/naD+. Параметры же биохимического, 
энзиматического b-окисления ЖК in vivo зависят от до-
ступности субстрата, т. е. от количества МЖК и НЖК, 
которые поступают в митохондрии [15].

Инсулин и доставка ЖК к месту окисления — к ми-
тохондриям. Различие скорости проведения митохон-
дриями экзогенной пальмитиновой НЖК и w-6 олеи-
новой МЖК через наружную мембрану (поглощение 
митохондриями) можно объяснить разными факторами: 
выраженным различием гидрофобности ЖК и особен-
ностями конформации (пространственная форма моле-
кулы) пальмитиновой НЖК и олеиновой МЖК в бис-
лойной мембране из ФЛ. Во внутренней мембране мито-
хондрий содержится много филогенетически ранних ФЛ 
— кардиолипинов; синтезированы они еще древними 
одноклеточными экзотрофами Археями. В большинстве 
молекул глицерофосфолипидов с трехатомным спиртом 
глицерином этерифицированы две НЖК (редко), чаще 
НЖК + МЖК, столь же часто НЖК + ННЖК и намного 
реже НЖК + ПНЖК.

Мембраны митохондрий содержат интегральные 
белки. Во внешнюю бислойную мембрану встроены по-
рины; они образуют поры и делают мембраны прони-
цаемыми для веществ с мол. массой до 10 кДа. Внутрен-
няя же мембрана митохондрий непроницаема для боль-
шинства молекул; исключение составляют только O2, 
cO2, h2O. Внутреннюю мембрану митохондрий харак-
теризует необычно высокое содержание белков (75%). 
Это транспортные белки, ферменты, компоненты дыха-
тельной цепи и АТФ-синтаза. Кроме того, во внутренней 
мембране митохондрий содержится специфичный ФЛ 
кардиолипин. Матрикс также богат белками, особенно 
ферментами цитратного цикла.

Каждая молекула ФЛ in vivo бислойной клеточной 
мембраны в sn-1 содержит пальмитиновую НЖК. Кар-
диолипин — это дифосфатидилглицерол: в нем 2 фос-
фатидилглицерола соединены 3-й молекулой глицерина, 
формируя димер. Кардиолипин имеет 4 цепи ЖК и 2 
остатка ортофосфорной кислоты. В большинстве живот-
ных тканей кардиолипин содержит c18 ЖК с двумя ДС в 
каждой. Возможно такая конфигурация является струк-
турным требованием для высокой аффинности кардио-
липина к белкам внутренней мембраны митохондрий и 
для функции протеинов дыхательной цепи, в реакциях 
которой и происходит синтез АТФ.

В биологических системах, в паракринно регулируе-
мых сообществах функционально разных клеток in vivo 
по сравнению с in vitro условий, которые определяют па-
раметры b-окисления ЖК, намного больше. В переносе 
(транспорте) к митохондриям МЖК + НЖК задействова-
ны: а) белки — переносчики ЖК в гидрофильной меж-
клеточной среде; б) транспортеры ЖК через клеточную 
мембрану; в) белки — переносчики ЖК в цитоплазме 
клеток; г) транспортеры ЖК через мембрану митохон-

дрий; д) белок гемоглобин, который доставляет опти-
мальное количество молекулярного O2 как окислителя 
и е) системы образования в митохондриях ацетил-КоА, 
который дикарбоновый оксалацетат в форме трикарбо-
новых кислот (лимонной кислоты) вводит в цикл Креб-
са как ж) субстрат для синтеза макроэргического АТФ в 
физико-химических реакциях «дыхательной цепи».

Кинетически быстрое поглощение митохондриями 
олеиновой МЖК из цитоплазмы инсулинзависимых 
клеток и медленное поглощение органеллами пальми-
тиновой НЖК, особенно при избыточном транспорте 
ее в клетки, определяют то, что клетки афизиологично 
накапливают пальмитиновую НЖК, этерифицируют ее 
со спиртом глицерином и образуют пальмитиновые ТГ. 
Далее образованные клетками олеиновые ТГ они сами 
же не могут гидролизовать. Липоидоз при накоплении 
в цитоплазме пальмитиновых ТГ формируют все инсу-
линзависимые клетки: скелетные миоциты, синцитий 
кардиомиоцитов, перипортальные гепатоциты, макро-
фаги Купфера и b-клетки панкреатических островков. 
Липоидоз формирует эндоплазматический стресс, при 
котором нарушен фолдинг (формирование третичной и 
четвертичной структур) всех специфичных белков, ко-
торые синтезируют микросомы шероховатых мембран 
эндоплазматической сети инсулинзависимых клеток. 
Это нарушает специфичные функции зависимых от ин-
сулина клеток, особенно сокращения миофибрилл ске-
летных миоцитов и синцития кардиомиоцитов [16].

Мы полагаем, что наружная мембрана ранних в 
филогенезе митохондрий по сути является, физико-
химическим, биологическим, кинетическим фильтром. 
Митохондрии быстро фильтруют в матрикс олеиновую 
МЖК и окисляют ее с высокой константой скорости 
реакции. Эта же мембрана медленно вводит в матрикс 
митохондрий тоже физиологичную пальмитиновую 
НЖК, константа окисления которой на порядки ниже, 
чем олеиновой МЖК. На ступенях филогенеза это вы-
нудило клетки сформировать транспортер — карнитин-
пальмитоилацилтрансферазу (систему активированного 
транспорта) только для С16:0 пальмитиновой НЖК. Не 
скрыты ли здесь противоречия? Для чего каждая клетка 
из ацетил-КоА синтезирует in situ de novo (без проме-
жуточных продуктов) пальмитиновую НЖК, которую 
далее с трудом поглощают митохондрии, окисляя ее с 
низкой константой скорости реакции [17]. Понять, что 
происходит в филогенезе, может помочь только фило-
генетическая теория общей патологии; системный, а не 
редукционный подход общей биологии и итоги длитель-
ного естественного отбора.

Инсулин и «кинетическое совершенство» биологиче-
ской функции локомоции при синтезе оптимального суб-
страта b-окисления. Почему же поздний в филогенезе 
инсулин стал реализовывать филогенетически раннюю 
гуморальную, гормональную регуляцию метаболизма, 
когда, более вероятно, уже функционировала in vivo ве-
гетативная, нейрогуморальная симпатическая и пара-
симпатическая регуляция. Вероятно, произошло это в 
силу того, что только гуморальная регуляция, руковод-
ствуясь принципом биологической преемственности, 
единой технологией становления в филогенезе функ-
циональных систем, может обеспечить синтез чего-то 
нового, осуществить экспрессию новых ферментов 
метаболизма ЖК и, вероятно, синтез новых субстратов 
для b-окисления — ЖК с высокой константой скорости 
b-окисления в митохондриях.
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главным образом к инсулинзависимым, подкожным 
адипоцитам; клетки поглощают их путем апоЕ/В-100-
эндоцитоза. Пальмитиновая НЖК является физиоло-
гичным, но с позиций «кинетического совершенства» 
крайне неоптимальным субстратом для b-окисления в 
митохондриях. Одновременно формируемые в инсулин-
зависимых гепатоцитах пальмитиновые ТГ являются 
столь же неоптимальным субстратом для липолиза (ги-
дролиза) в составе пальмитиновых ЛПОНП при дей-
ствии постгепариновой липопротеинлипазы и освобож-
дения из неполярных ТГ полярных ЖК в форме неэти-
рифицированных ЖК (НЭЖК) [20].

При избытке в пище пальмитиновой НЖК формиру-
ется афизиологичный комплекс нарушений метаболиз-
ма.

1. Пальмитиновую НЖК с трудностями медленно 
поглощают митохондрии и с низкой константой скоро-
сти реакции подвергают ее b-окислению в матриксе ми-
тохондрий при наработке биотрансформируемой энер-
гии в форме АТФ.

2. Пальмитиновые неполярные ТГ (эфиры с треха-
томным спиртом глицерином) депонированные в рези-
стентных к инсулину ВЖК сальника и в инсулинзависи-
мых подкожных адипоцитах, трудно гидролизовать при 
действии внутриклеточной гормонзависимой липазы, 
трудно вывести в кровоток освобожденные при липоли-
зе МЖК + НЖК в форме полярных НЭЖК.

3. Филогенетически ранние, не чувствительные к ин-
сулину ВЖК сальника и филогенетически поздние инсу-
линзависимые адипоциты одинаково трудно высвобож-
даются от избытка пальмитиновых ТГ, желая не довести 
избыточное депонирование до формирования эндоплаз-
матического стресса и активации биологической функ-
ции эндоэкологии, биологической реакции воспаления.

4. Инсулинзависимые, филогенетически поздние 
адипоциты с большим трудом поглощают ЛПОНП, по-
скольку при низкой активности липолиза пальмитино-
вых ТГ в составе ЛПОНП избыток неполярных ТГ не 
позволяет аполипопротеину В-100 (апоВ-100) принять 
активную конформацию и выставить на поверхность 
ЛП кооперативный апоЕ/В-100 лиганд.

5. Накопление в крови безлигандных пальмитиновых 
ЛПОНП формирует последовательно гипертриглицери-
демию, гипергликемию, гиперинсулинемию, синдром 
ИР, при длительной циркуляции в крови пальмитиновые 
ЛПОНП превращаются в малые, плотные пальмитино-
вые липопротеины низкой плотности (ЛПНП). Послед-
ние выраженно повышают в плазме крови уровень спир-
та холестерина в составе ЛПНП; при продолжительной 
гиперинсулинемии возможно истощение (срыв) функ-
ции b-клеток островков и формирование сахарного диа-
бета 1-го типа.

6. «Замусоривание» межклеточной среды in vivo 
безлигандными, малыми, плотными пальмитиновыми 
ЛПНП при сборе и утилизации флогогенов (эндогенных 
инициаторов воспаления) высокоспециализированны-
ми, оседлыми макрофагами Купфера и слабоспециали-
зированными «моноцитами → макрофагами» приводит 
к тому, что в интиме артерий эластического типа фор-
мируется отложение не до конца катаболизированных 
липидов из афизиологичных пальмитиновых ЛПНП с 
формированием атероматоза и атеротромбоза [21].

За миллионы лет до инсулина влияние на экзогенную 
пальмитиновую НЖК осуществил предшественник ин-
сулина — инсулиноподобный фактор роста. Можно по-

Биологическая роль инсулина — «кинетическое со-
вершенствование» биологической функции локомоции. 
Это биологическая функция миграций, сезонных пере-
летов: а) функция догонять, чтобы добыть пищу и б) 
биологическая функция убегать, чтобы этой пищей не 
стать, а также в) способность in vivo концентрировать 
наработку биологически трансформируемой энергии в 
форме АТФ в короткие интервалы времени. Биологиче-
ские «пиковые нагрузки» требуют не просто наработки 
in vivo большего количества АТФ, а высокого синтеза 
АТФ в единицу времени, высокой эффективности ми-
тохондрий, высокой наработки АТФ в единицу времени 
[18]. Невозможно заранее синтезировать и накапливать 
АТФ, а потом быстро израсходовать в краткий период 
времени; в биологических системах трата энергии в еди-
ницу времени не может быть больше способности мито-
хондрий АТФ нарабатывать.

Филогенетически поздний гуморальный медиатор 
инсулин не в силах оказать какое-либо влияние на ран-
нюю в филогенезе биологическую функцию трофологии, 
функцию питания. Вместе с тем эта функция определяет 
все количественные и качественные физико-химические 
параметры поступающих с пищей субстратов, все пара-
метры ЖК, которые инсулин — регулятор метаболизма 
призван использовать и обеспечивать при этом высокие 
параметры «кинетического совершенства», эффектив-
ности биологической функции локомоции. Действие ин-
сулина и биологическая функция локомоции изначально 
на всех ступенях филогенеза являются «заложниками» 
биологической функции трофологии, функции пита-
ния, биологической реакции экзотрофии — внешнего 
питания. Не может инсулин обеспечить «кинетическое 
совершенство» биологической функции локомоции, ес-
ли его биологическая функция трофологии «снабжает» 
пальмитиновой НЖК, которую митохондрии медленно 
поглощают и подвергают b-окислению с низкими пара-
метрами скорости реакции. Что же делать инсулину, ну 
хоть инициируй in vivo синтез нового субстрата, иную 
ЖК, которую митохондрии будут окислять с более вы-
сокой константой скорости реакции; так инсулин и по-
ступает.

Если в пище содержание пальмитиновой НЖК пре-
вышает 15% пула всех ЖК, при условии, что физико-
химически обусловленные параметры b-окисления ее 
являются низкими, инсулин выправить ситуацию на 
поздних ступенях филогенеза не может. Гормон не в 
силах: а) понизить в пище содержание пальмитиновой 
НЖК; б) «заставить» инсулинзависимые липопротеины 
очень низкой плотности (ЛПОНП) переносить к клет-
кам афизиологично высокое содержание экзогенной 
пальмитиновой НЖК, тем более в) повлиять на низкие 
параметры b-окисления пальмитиновой НЖК в матрик-
се митохондрий. Инсулин не может изменить сформиро-
ванный пальмитиновый вариант метаболизма ЖК, для 
которого характерен постоянный дефицит in vivo энер-
гии при низком уровне наработки АТФ. Потенциальная 
опасность для пациента при избытке животной пищи, 
пальмитиновой НЖК и синдроме ИР состоит не только 
в гипертриглицеридемии, гипергликемии, гиперинсули-
немии, но и в постоянном пальмитиновом варианте ме-
таболизма in vivo ЖК, который формирует хронический 
дефицит in vivo энергии при низком уровне наработки 
митохондриями АТФ [19].

Экспрессированные инсулином, филогенетически 
поздние ЛПОНП призваны переносить МЖК + НЖК 
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в) пул поздних, инсулинзависимых адипоцитов име-
ет на плазматической мембране рецепторы к инсулину 
и глюкозные транспортеры ГЛЮТ4; ВЖК сальника не 
имеют глюкозных транспортеров и на мембране функ-
ционируют только ГЛЮТ3;

г) поздние в филогенезе инсулинзависимые ади-
поциты поглощают МЖК + НЖК в форме олеиновых, 
пальмитиновых ТГ в составе одноименных ЛПОНП пу-
тем филогенетически позднего апоЕ/В-100-эндоцитоза, 
в то время как ранние в филогенезе ВЖК поглощают 
МЖК +НЖК+ННЖК в составе ЛПНП путем апоВ-100-
эндоцитоза;

д) для реализации биологической функции локомо-
ции инсулин сформировал централизованную систему 
снабжения инсулинзависимых клеток субстратами для 
наработки энергии: экзогенные МЖК+НЖК в форме 
неполярных ТГ в составе олеиновых и пальмитиновых 
ЛПОНП поглощают только адипоциты; они освобож-
дают МЖК + НЖК в форме полярных НЭЖК, которые 
альбумин в межклеточной среде переносит к клеткам; 
все инсулинзависимые клетки in vivo поглощают МЖК 
+ НЖК только в форме НЭЖК и физиологично ЖК в 
форме ТГ не депонируют.

Инсулин экспрессирует синтез in vivo w-9 олеиновой 
ЖК, константа скорости β-окисления которой наибо-
лее высока. Не имея возможности оказать влияние на 
количество и качество поступающих с пищей экзоген-
ных ЖК и по сути являясь «заложником» биологиче-
ской функции трофологии, функции питания, филоге-
нетически поздний инсулин продолжил «кинетическое 
совершенствование» биологической функции локомо-
ции. Инсулин, регулируя метаболизм ЖК, стал in vivo 
экспрессировать, мы полагаем, эндогенный синтез ЖК с 
такими физико-химическими параметрами, с которыми 
митохондрии быстро ее поглощают и окисляют с наибо-
лее высокой константой скорости реакции. Изложенные 
выше физико-химические данные и проведенные нами 
ранее физико-химические эксперименты дают осно-
вание полагать, что этой эндогенной ЖК является w-9 
олеиновая НЖК. Синтез ее активирует инсулин in vivo в 
инсулинзависимых гепатоцитах, скелетных миоцитах и 
кардиомиоцитах из экзогенной глюкозы, которую клет-
ки поглощают при действии ГЛЮТ4.

Не имея возможности хоть как-то повлиять на био-
логическую функцию трофологии в плане более каче-
ственного состава и физиологичного количества экзо-
генных ЖК, инсулин начал экспрессировать синтез w-9 
олеиновой МЖК из экзогенной глюкозы в зависимых от 
гормона перипортальных гепатоцитах, поперечнополо-
сатых миоцитах и кардиомицитах. Используя методо-
логический прием филогенетической преемственности 
и единой технологии становления в филогенезе функ-
циональных систем, инсулин в течение миллионов лет 
сформировал из экзогенной глюкозы синтез эндогенной 
w-9 олеиновой ЖК. Именно для синтеза w-9 ЖК фило-
генетически поздний инсулин активирует поглощение 
клетками глюкозы и депонирование ее в цитоплазме ин-
сулинзависимых клеток в форме гликогена. Именно для 
синтеза w-9 олеиновой МЖК гормон экспрессировал 
синтез de novo ферментов: пальмитоил-КоА-элонгазы и 
стеарил-КоА-десатуразы.

Используя цикл Линена — активности синтазы ЖК, 
в котором происходит филогенетически рано сформи-
рованный синтез пальмитиновой НЖК без образования 
промежуточных продуктов реакции (среднецепочечных 

лагать, что фактор экспрессировал синтез гепатоцитами 
фермента пальмитоил-КоА-десатуразы. Фермент пре-
вращает экзогенную С16:0 пальмитиновую НЖК в эндо-
генную С16:1 пальмитолеиновую МЖК. Казалось бы, все 
произошло функционально, желаемо и физиологично; 
однако десатураза ввела ДС в позицию w-7; при этом 
пальмитолеиновая МЖК, как и все ЖК семейства w-7 
ЖК, стали афизиологичными; митохондрии приматов 
их не окисляют. И если пальмитиновая НЖК является 
физиологичной, выраженно гидрофобной, но с низкими 
параметрами b-окисления, то пальмитолеиновая МЖК 
просто афизиологична [22]. «Дать бы волю» инсулину 
на более ранних ступенях филогенеза, гормон по-иному 
бы выстроил метаболические превращения ЖК и глюко-
зы — двух субстратов для наработки клетками энергии, 
для синтеза АТФ. И все-таки часть «желаемого» инсулин 
смог реализовать и на поздних ступенях филогенеза.

В плане «кинетического совершенства» биологиче-
ской функции локомоции, инсулин на поздних ступенях 
филогенеза сформировал следующее.

1. Филогенетически поздний инсулин сформировал 
функционально новый, не ограниченный в числе клеток 
пул подкожных инсулинзависимых адипоцитов. Пред-
назначены они для запасания субстратов и наработки 
АТФ клетками, которые призваны реализовать одну био-
логическую функцию локомоции, функцию движения за 
счет сокращения поперечнополосатых миоцитов.

2. Инсулин экспрессировал специфичную систему 
липопротеинов для векторного переноса экзогенных 
МЖК + НЖК пищи только к подкожным инсулинзави-
симым адипоцитам в форме олеиновых, пальмитиновых 
ТГ в составе одноименных олеиновых, пальмитиновых 
ЛПОНП путем апоЕ/В-100-рецепторного эндоцитоза.

3. Для реализации биологической функции локо-
моции инсулин экспрессировал формирование пулов 
специализированных инсулинзависимых клеток: а) по-
перечнополосатые, скелетные миоциты; б) кардиомио-
циты; в) подкожные адипоциты; г) макрофаги Купфера 
в печени; г) перипортальные гепатоциты и д) b-клетки 
островков Лангерганса поджелудочной железы.

4. Из всех инсулинзависимых клеток только подкож-
ные адипоциты активно поглощают экзогенные МЖК + 
НЖК в форме неполярных олеиновых и пальмитиновых 
ТГ в составе одноименных ЛПОНП путем апоЕ/В-100-
эндоцитоза. Все остальные инсулинзависимые клетки in 
vivo поглощают МЖК+НЖК в форме полярных НЭЖК 
при действии cD36 транслоказы. В этих клетках инсу-
лин вместе с устранением апоЕ/В-100-рецепторов за-
блокировал и реакции гидролиза ТГ, которые они в со-
ставе ЛПОНП фактически перестали поглощать.

5. Пул подкожных адипоцитов, специализированных 
жировых клеток, при действии инсулина существенно 
отличается от пула ВЖК сальника:

а) он является филогенетически поздним пулом; 
клетки его, в отличие от пула ВЖК, свободно реализуют 
биологическую реакцию как гипертрофии (увеличение 
размеров клеток), так и гиперплазии (увеличение числа 
клеток); для ВЖК сальника реакция гиперплазии неха-
рактерна; компенсаторно они синтезируют гуморальный 
медиатор адипонектин;

б) филогенетически поздний пул подкожных адипоци-
тов предназначен для реализации одной поздней биологи-
ческой функции локомоции, в то время как пул филогене-
тически ранних ВЖК обеспечивает субстратами энергии 
реализацию всех семи биологических функций;
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НЖК), инсулин стал использовать для этого ацетил-КоА, 
который образован из экзогенной глюкозы. Для этого ин-
сулин экспрессировал синтез пальмитоил-КоА-элонгазы, 
которая превращает С16:0 пальмитиновую НЖК в С18:0 
стеариновую НЖК путем удлинения цепи ЖК на длину 
одного ацетил-КоА (С2). Стеариновая НЖК по сравне-
нию с пальмитиновой НЖК является еще менее физио-
логичной, более гидрофобной с точкой плавления 73°c; 
температура плавления пальмитиновой НЖК составляет 
63°c. Стеариновая НЖК является еще более гидрофоб-
ной, но физико-химически, вероятно, она менее активно 
вступает в химические и биохимические реакции.

Вероятно, в локальном физиологичном компар-
тменте в цитоплазме зависимых от инсулина клеток, 
локально там же, где происходит синтез стеариновой 
МЖК при действии пальмитоил-КоА-элонгазы, про-
исходит превращение стеариновой НЖК в w-9 олеи-
новую МЖК при действии стеарил-КоА-десатуразы 
[23]. Напомним, что клетки приматов и человека могут 
в цепь атомов углерода ввести в ЖК только одну ДС 
и только в позицию w-9. Реально полагать, что позд-
ние в филогенезе, экспрессированные инсулином на 
мембранах эндоплазматической сети ферменты функ-
ционально являются сопряженными. Сопряженными 
биохимическими реакциями являются две реакции, 
вторая из которых образует продукты реакции лишь 
в условиях, если активно протекает первая. Подобное 
химическое взаимодействие обусловлено химической 
индукцией.

Сопряженными являются только сложные реакции; 
простые (элементарные) реакции протекают независи-
мо друг от друга; кинетические параметры их разные и 
определены количеством субстратов, продуктов реак-
ции и состоянием реакционной среды. Одновременно 
с удлинением С16:0 пальмитиновой НЖК (элонгация), 
синтезом из нее С18:0 стеариновой НЖК происходит и 
десатурация стеариновой НЖК (введение ДС) с обра-
зованием w-9 С18:1; обе биохимические реакции проис-
ходят сопряженно. Что же может быть, если в силу афи-
зиологичных условия in vivo сопряженность, единение 
параметров кинетики двух реакций — образование стеа-
риновой НЖК и ее превращение в w-9 олеиновую МЖК 
будет нарушено? Что будет, если в мембранах эндоплаз-
матической сети начнет накапливаться выраженно ги-
дрофобная С18:0 стеариновая НЖК? Каковы могут быть 
последствия того, что, этерифицируя стеариновую НЖК 
со спиртом глицерином, клетки станут синтезировать 
выраженно гидрофобные стеариновые ТГ как стеарил-
стеарил-стеарат или стеарил-пальмитоил-стеарат, точка 
плавления которых афизиологично высока? Что с ними 
делать далее in vivo? Пальмитиновые/стеариновые ТГ 
— прозрачные, белесоватые гранулы с температурой 
плавления ≈70°c; гидролиз их при температуре тела яв-
ляется выраженно медленным [24].

Большого числа статей, которые были бы посвящены 
пальмитоил-КоА-элонгазе нет [25]; вероятно, образова-
ние стеариновой НЖК является первой из двух сопря-
женных реакций, когда функционально значимыми in 
vivo становятся продукты только второй реакции — де-
сатурации стеариновой НЖК с образованием С18:1 олеи-
новой МЖК. Пул статей, которые посвящены стеарил-
КоА-десатуразе, реально велик [26], вместе с тем авторы 
не увязывают синтез олеиновой МЖК со специфичным 
действием инсулина; в работах не сказано, что две ре-
акции синтеза являются сопряженными и в результате 

происходит синтез характерной для приматов и челове-
ка w-9 олеиновой МЖК, а не w-6 олеиновой НЖК.

Поскольку инсулин in vivo филогенетически реаль-
но является «заложником» биологической функции 
трофологии, функции питания, можно понять желание 
гормона изначально de novo сформировать пул ЖК, ко-
торый позволит гормону приумножить «кинетическое 
совершенство» биологической функции локомоции. Ин-
сулин «нацелен» сформировать in vivo такой субстрат, 
такую ЖК, b-окисляя которую в биологических реак-
циях матрикса, митохондрии смогут выраженно уве-
личить эффективность функции, нарабатывая больше 
биотранформируемой энергии в форме АТФ в единицу 
времени. Это крайне необходимо для покрытия пиковых 
потребностей в энергии в критические моменты реали-
зации биологической функции локомоции в условиях 
погони, когда результат является критичным для обеих 
особей: остаться без пищи или погибнуть. Напомним, 
наибольшее число митохондрий содержат зависимые 
от инсулина поперечнополосатые, скелетные миоциты 
и кардиомиоциты; митохондрии в них составляют до 
20% массы клеток; в этих клетках внутренняя мембра-
на митохондрий формирует большее количество крист 
(гребешков), формируя условия и для активной функции 
компонентов «дыхательной цепи».

Теперь, мы полагаем, можно обоснованно ответить 
на все поставленные выше вопросы. Реальными явля-
ются положения филогенетической теории общей пато-
логии:

1. Ни одна из клеток in vivo не поглощает из меж-
клеточной среды глюкозу, пока есть возможность погло-
щать ЖК из ассоциатов с альбумином в форме полярных 
НЭЖК.

2. Филогенетически поздний инсулин не регулирует 
ни один из этапов метаболизма глюкозы; они завершены 
на миллионы лет ранее синтеза гормона.

3. Поздний в филогенезе инсулин является «залож-
ником» биологической функции питания; он не может 
уменьшить избыточное количество поступающей с пи-
щей реально физиологичной пальмитиновой НЖК, но с 
медленным поглощением ее митохондриями и низкими 
кинетическими параметрами b-окисления.

4. Ранний в филогенезе, резистентный к инсулину 
пул ВЖК сальника, и поздний пул инсулинзависимых 
адипоцитов функционально являются разными.

5. Все «метаболические пандемии»: синдром ИР, ате-
росклероз, метаболическая (эссенциальная) артериаль-
ная гипертония, метаболический синдром и ожирение 
являются патологией, в первую очередь ЖК.

6. Все «метаболические пандемии», все болезни ци-
вилизации — патология одной биологической функции, 
функции локомоции при едином алгоритме формирова-
ния патогенеза.

7. Этиологический фактор болезней цивилизации то-
же един — воздействие факторов внешней среды в фор-
ме афизиологичной реализации биологической функции 
трофологии, функции питания. Происходит это, глав-
ным образом, при афизиологичном, избыточном содер-
жании в пище в первую очередь пальмитиновой НЖК, 
транс-форм (элаидиновая транс-w-6 С18:1 МЖК) [27] и 
пальмитолеиновой МЖК [28, 29]. Одновременно при-
ведены и позитивные данные о w-7 пальмитолеиновой 
МЖК, однако только при действии ее in vitro [30].

Инсулин экспрессирует ГЛЮТ4 для активации по-
глощения зависимыми от инсулина клетками глюкозы; 
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запасания ее в форме гликогена как субстрата для синтеза 
w-9 олеиновой МЖК, которую в силу индивидуальных 
физико-химических параметров митохондрии окисляют 
с наиболее высокой константой скорости реакции [31], 
эффективно нарабатывая АТФ. При микроскопии глыбки 
гликогена в цитоплазме скелетных миоцитов в спокойном 
состоянии могут занимать до 40% площади цитоплазмы. 
При интенсивной физической нагрузке быстро проис-
ходит реализация сопряженных реакций: глигогенолиз → 
гликолиз → образование ацетил-КоА → синтез w-9 олеи-
новой МЖК → b-окисление ее в митохондриях → мак-
симальная наработка АТФ → сокращение миофибрилл и 
реализация биологической функции локомоции. Крити-
ческая ситуация при реализации биологической функции 
локомоции наступает, когда запасы гликогена в миоцитах 
уменьшаются более чем на порядок. Трудно привести все 
механизмы, однако инсулин, реализуя ранний в фило-
генезе способ гуморальной регуляции, активирует весь 
комплекс приведенных нами реакций. Основная цель 
гормона — осуществить синтез ЖК, которая позволит 
существенно увеличить «кинетическое совершенство», 
максимальную эффективность биологической функции 
локомоции; это w-9 олеиновая МЖК, синтез которой ак-
тивирует филогенетически поздний инсулин.

На существенно более ранних ступенях филогенеза 
при действии иного стероидного гормона коры надпо-
чечников — дегидроэпиандростерона (ДГЭА) происхо-
дит синтез тоже w-9 олеиновой МЖК [32]. Это опреде-
лено тем, что за некоторым исключением (мыши, кры-
сы, собаки) клетки млекопитающих не могут ввести ДС 
в позицию w-6 и синтезировать w-6 олеиновую МЖК. 
Еще не было биологической функции локомоции, не бы-
ло синтеза инсулина и зависимых от него клеток, одна-
ко биологическое предназначение олеиновой МЖК по-
зволяет полагать, что это эндогенный, активированный 
синтез тоже w-9 олеиновой МЖК.

При участии в реализации биологической функции 
адаптации, биологической реакции стресса, при реаль-
ном состоянии активного окислительного стресса, в 
частности в условиях действия ионизирующей радиа-
ции, стероидный гормон ДГЭА активирует синтез w-9 
олеиновой МЖК с целью действия ее как акцептора 
активных форм кислорода. Филогенетическая теория 
общей патологии не использует метод редукционизма 
(разложение более сложного на более простые составля-
ющие); используя системный подход и биологический 
принцип преемственности, филогенетическая теория 
позволяет осознать возможность физиологичного син-
тез одного и того же субстрата in vivo — w-9 олеиновой 
МЖК для реализации разных биологических функций 
на ранних и поздних ступенях филогенеза.

В последнее время опубликованы работы, которые 
указывают на повышение активность стеарил-КоА-
десатуразы в плазме крови пациентов с синдромом ИР 
при лечении фибратами (производными фиброевой кис-
лоты, а по сути эфирами синтетических ЖК с цикли-
ческими радикалами в цепи атомов углерода) [33]. По-
добные данные получены и при действии агонистов ре-
цепторов активации пролиферации пероксисом у крыс 
с ожирением линии Zucker [34], так и в клинике [35]. 
Одновременно приведены данные, что ограничение 
углеводов в пище пациентов с синдромом ИР не явля-
ется желательным [36]. Результатом этого является на-
рушение функции эндотелийзависимой вазодилатации, 
функции филогенетически раннего дистального отдела 

артериального русла с нарушением биологической ре-
акции «метаболизм ↔ локальная гидродинамика» [37]. 
Все это является основой для будущих размышлений и 
самое главное принятия решений, которые нормализуют 
принципы диетотерапии при синдроме ИР.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
ресов.

Исследование не имело спонсорской поддержки.

Л И Т Е РАТ У РА  (п.п. 4, 7, 15—31, 33—37  
см. r e f e r e n c e s )

1. Шноль С.Э. Физико-химические факторы биологической эволю-
ции. М.: Издательство «Наука»; 1979.

2. Титов В.Н., Рожкова Т.А., Амелюшкина В.А. Жирные кислоты, 
триглицериды, гипертриглицеридемия, гипергликемия и инсу-
лин. М.: ИНФРА; 2016.

3. Дмитриев Л.Ф. С3-альдегиды и нарушение клеточного метабо-
лизма: возможные способы нормализации углеводного обмена. 
Клиническая лабораторная диагностика. 2015; 60(2): 13—8.

5. Титов В.Н. Инсулин: инициирование пула инсулинзависимых 
клеток, направленный перенос триглицеридов и повышение ки-
нетических параметров окисления жирных кислот. Клиническая 
лабораторная диагностика. 2014; 59(4): 27—38.

6. Разумовский С.Д., Раковский С.К., Шопов Д.М., Зенков Г.Е. Озон 
и его реакции с органическими соединениями. София; 1983.

8. Коткина Т.И., Титов В.Н. Позиционные изомеры триглицеридов 
в маслах, жирах и апоВ-100 липопротеинах. Пальмитиновый и 
олеиновый варианты метаболизма жирных кислот — субстратов 
на наработки энергии. Клиническая лабораторная диагностика. 
2014; 59(1): 22—43.

9. Лисицын Д.М., Разумовский С.Д., Тишенин М.А., Титов В.Н. 
Кинетические параметры окисления озоном индивидуальных 
жирных кислот. Бюллетень экспериментальной биологии и ме-
дицины. 2004; 138(11): 517—9.

10. Титов В.Н., Коновалова Г.Г., Лисицын Д.М., Разумовский С.Д., 
Нежданова И.Б., Кухарчук В.В. Кинетика окисления жирных 
кислот в липидах липопротеинов низкой плотности на основании 
регистрации расхода окислителя и прироста реакции. Бюллетень 
экспериментальной биологии и медицины. 2005; 140(7): 45—7.

11. Воеводский В.В. Эмпирические уравнения для вычисления 
энергий диссоциации СН- и СС-связей в молекулах насыщен-
ных углеводородов и в свободных алифатических радикалах. 
Доклады Академии наук СССР. 1951; 79(3): 455—8.

12. Иванов К.И. Промежуточные продукты и промежуточные ре-
акции автоокисления углеводородов. М.: АН СССР; 1954.

13. Сергиенко С.Р. Проблемы окисления углеводородов. М.: АН 
СССР; 1954.

14. Титов В.Н., Лисицын Д.М. Иные представления об образовании 
кетоновых тел, кинетике b-окисления жирных кислот и пато-
генезе кетоацидоза. Клиническая лабораторная диагностика. 
2005; (3): 3—9.

32. Титов В.Н. Эндогенная система противостояния окислительно-
му стрессу. Роль дегидроэпиандростерона и олеиновой жирной 
кислоты. Успехи современной биологии. 2009; 129(1): 10—26.

Поступила 01.12.15

r e f e r e n c e s

1. shnol’ s.e. Physical and Chemical Factors of Biological Evolution 
[Fiziko-khimicheskie faktory biologicheskoy evolyutsii]. moscow: 
Izdatel’stvo «nauka»; 1979. (in russian)

2. Titov V.n., rozhkova T.a., amelyushkina V.a. Fatty Acids, Trig-
lycerides, Hypertriglyceridemia, Hyperglycemia, and Insulin (patho-
genesis, diagnosis, prevention, treatment foundations) [Zhirnye 
kisloty, triglitseridy, gipertriglitseridemiya, giperglikemiya i insulin]. 
moscow: Infra; 2016. (in russian)

3. Dmitriev l.f. c3 aldehydes and violation of cellular metabolism: 
the possible ways of normalizing glucose metabolism. Klinicheskaya 
laboratornaya diagnostika. 2015; 60(2): 13—8. (in russian)



КЛИНИЧЕСКАЯ  ЛАБОРАТОРНАЯ  ДИАГНОСТИКА.  2016; 61(5)
DOI 10.18821/0869-2084-2016-61-5-260-270

БИОХИМИЯ

270

4. kien c.l., bunn J.y., ugrasbul f. Increasing dietary palmitic acid 
decreases fat oxidation and daily energy expenditure. Am. J. Clin. 
Nutr. 2005; 82(2): 320—6.

5. Titov V.n. Insulin: insulin-dependent initiation of pooling cells 
targeting triglycerides and increasing the kinetic parameters of the 
oxidation of fatty acids. Klinicheskaya laboratornaya diagnostika. 
2014; 59(4): 27—38. (in russian)

6. razumovskiy s.D., rakovskiy s.k., shopov D.m., Zenkov g.e. 
Ozone and its Reaction with Organic Compounds [Ozon i ego reak-
tsii s organicheskimi soedineniyami]. sofiya; 1983. (in russian)

7. pfrang c., sebastiani f., lucas c.O., king m.D., hoare I.D., chang 
D. et al. Ozonolysis of methyl oleate monolayers at the air-water 
interface: oxidation kinetics, reaction products and atmospheric im-
plications. Phys. Chem. Chem. Phys. 2014; 16(26): 13220—8.

8. kotkina T.I., Titov V.n. positional isomers triglyceride oils, fats and 
lipoproteins apob-100. palmitic and oleic variants of fatty acid me-
tabolism — developments energy substrates. Klinicheskaya labora-
tornaya diagnostika. 2014; 59(1): 22—43. (in russian)

9. lisitsyn D.m., razumovskiy s.D., Tishenin m.a., Titov V.n. kinet-
ic parameters of individual ozone oxidation of fatty acids. Byulleten’ 
eksperimental’noy biologii i meditsiny. 2004; 138(11): 517—9. (in 
russian)

10. Titov V.n., konovalova g.g., lisitsyn D.m., razumovskiy s.D., 
nezhdanova I.b., kukharchuk V.V. The kinetics of oxidation of fatty 
acids in the lipids of low density lipoprotein based on the registra-
tion flow rate of oxidant and reaction product growth. Byulleten’ 
eksperimental’noy biologii i meditsiny. 2005; 140(7): 45—7. (in 
russian)

11. Voevodskiy V.V. empirical equations for calculation of dissociation 
energies and ss-ch bonds in the molecules of saturated hydrocar-
bons and aliphatic free radicals. Doklady Akademii nauk SSSR. 1951; 
79(3): 455—8. (in russian)

12. Ivanov k.I. Intermediates and Intermediate Reaction of Auto-Oxida-
tion of Hydrocarbons [Promezhutochnye produkty i promezhutoch-
nye reaktsii avtookisleniya uglevodorodov]. moscow: an sssr; 
1954. (in russian)

13. sergienko s.r. Problems of Oxidation of Hydrocarbons [Problemy 
okisleniya uglevodorodov]. Moscow: AN SSSR; 1954. (in russian)

14. Titov V.n., lisitsyn D.m. some ideas about the formation of ketone 
bodies, the kinetics of b-oxidation of fatty acids and the pathogene-
sis of ketoacidosis. Klinicheskaya laboratornaya diagnostika. 2005; 
(3): 3—9. (in russian)

15. hirabara s.m., curi r., maechler p. saturated fatty acid-induced in-
sulin resistance is associated with mitochondrial dysfunction in skel-
etal muscle cells. J. Cell. Physiol. 2010; 222(1): 187—94.

16. kien c.l., bunn J.y., stevens r., bain J., Ikayeva O., crain k. et al. 
Dietary intake of palmitate and oleate has broad impact on systemic 
and tissue lipid profiles in humans. Am. J. Clin. Nutr. 2014; 99(3): 
436—45.

17. ahn J.h., kim m.h., kwon h.J., choi s.y., kwon h.y. protective 
effects of Oleic acid against palmitic acid-Induced apoptosis in 
pancreatic ar42J cells and Its mechanisms. Korean. J. Physiol. 
Pharmacol. 2013; 17(1): 43—50.

18. nakamura m.T., yudell b.e., loor J.J. regulation of energy metabo-
lism by long-chain fatty acids. Prog. Lipid Res. 2014; 53: 124—44.

19. landau Z., forti e., alcaly m., sirk r.Z. palmitate induced li-
poapoptosis of exocrine pancreas ar42J cells. Apoptosis. 2006; 
11(5): 717—24.

20. Vafeiadou k., Weech m., altowaijri h., Todd s., yaqoob p., Jackson 
k.g. et al. replacement of saturated with unsaturated fats had no 
impact on vascular function but beneficial effects on lipid biomark-
ers, e-selectin, and blood pressure: results from the randomized, con-

trolled Dietary Intervention and Vascular function (DIVas) study. 
Am. J. Clin. Nutr. 2015; 102(1): 40—8.

21. lim J.h., lim J.h., gerhart-hines Z., Dominy J.e., lee y., kim s. 
et al. Oleic acid stimulates complete oxidation of fatty acids through 
protein kinase a-dependent activation of sIrT1-pgc1a complex. J. 
Biol. Chem. 2013; 288(10): 7117—26.

22. lee J.J., lambert J.e., hovhannisyan y., ramos-roman m.a., 
Trombold J.r., Wagner D.a. et al. palmitoleic acid is elevated in 
fatty liver disease and reflects hepatic lipogenesis. Am. J. Clin. Nutr. 
2015; 101(1): 34—43.

23. matsui h., yokoyama T., sekiguchi k., Iijima D., sunaga h., ma-
niwa m. et al. stearoyl-coa desaturase-1 (scD1) augments satu-
rated fatty acid-induced lipid accumulation and inhibits apoptosis in 
cardiac myocytes. PLoS One. 2012; 7(3): e33283.

24. lutton e.s. binary systems from palmitic-stearic triglycerides. J. 
Am. Chem. Soc. 1966; 44: 303—4.

25. Toyama T., kudo n., mitsumoto a., kawashima y. regulation of 
palmitoyl-coa chain elongation by clofibric acid in the liver of 
Zucker fa/fa rats. Lipids. 2005; 40(5): 463—70.

26. poloni s., blom h.J., schwartz I.V. stearoyl-coa Desaturase-1: Is It 
the link between sulfur amino acids and lipid metabolism? Biol-
ogy. (Basel). 2015; 4(2): 383—96.

27. Okla m., kang I., kang I., kim da m., gourineni V., shay n. et al. 
ellagic acid modulates lipid accumulation in primary human adipo-
cytes and human hepatoma huh7 cells via discrete mechanisms. J. 
Nutr. Biochem. 2015; 26(1): 82—90.

28. kris-etherton p.m., fleming J.a. emerging nutrition science on fat-
ty acids and cardiovascular disease: nutritionists’ perspectives. Adv. 
Nutr. 2015; 6(3): 326s—70s.

29. yang c., aye c.c., li X., Diaz ramos a., Zorzano a., mora s. mito-
chondrial dysfunction in insulin resistance: differential contributions 
of chronic insulin and saturated fatty acid exposure in muscle cells. 
Biosci. Rep. 2012; 32(5): 465—78.

30. bolsoni-lopes a., festuccia W.T., chimin p., farias T.s., Torres-
leal f.l., cruz m.m. et al. palmitoleic acid (n-7) increases white 
adipocytes gluT4 content and glucose uptake in association with 
ampk activation. Lipids. Health. Dis. 2014; 13: 199—205.

31. rambold a.s., cohen s., lippincott-schwartz J. fatty acid traffick-
ing in starved cells: regulation by lipid droplet lipolysis, autophagy, 
and mitochondrial fusion dynamics. Dev. Cell. 2015; 32(6): 678—
92.

32. Titov V.n. endogenous oxidative stress confrontation system. The 
role of Dhea and oleic fatty acid. Uspekhi sovremennoy biologii. 
2009; 129(1): 10—26. (in russian)

33. hirose a., yamazaki T., sakamoto T., sunaga k., Tsuda T., mitsu-
moto a. et al. clofibric acid increases the formation of oleic acid in 
endoplasmic reticulum of the liver of rats. J. Pharmacol. Sci. 2011; 
116(4): 362—72.

34. kersten s. Integrated physiology and systems biology of ppara. 
Mol. Metab. 2014; 3(4): 354—71.

35. pinnamaneni s.k., southgate r.J., febbraio m.a., Watt m.J. stearoyl 
coa desaturase 1 is elevated in obesity but protects against fatty ac-
id-induced skeletal muscle insulin resistance in vitro. Diabetologia. 
2006; 49(12): 3027—37.

36. merino J., kones r., ferré r., plana n., girona J., aragonés g. et al. 
negative effect of a low-carbohydrate, high-protein, high-fat diet on 
small peripheral artery reactivity in patients with increased cardio-
vascular risk. Br. J. Nutr. 2013; 109(7): 1241—7.

37. Jovanovski e., Zurbau a., Vuksan V. carbohydrates and endothelial 
function: is a low-carbohydrate diet or a low-glycemic index diet 
favourable for vascular health? Clin. Nutr. Res. 2015; 4(2): 69—75.

received 01.12.15


