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Дефицит субстратов энергии в биологической функции трофологии, биологической реакции экзотрофии формируют два 
фактора. Избыток плотоядной пищи, приводит к высокому содержанию в гепатоцитах пальмитиновой жирной кисло-
ты (ЖК) и таких же одноименных форм триглицеридов (ТГ). Постгепариновая  липопротеинлипаза + апоС-II медленно 
гидролизует пальмитиновые ТГ в составе одноименных липопротеинов в крови,  освобождая  малое количество  жирных 
кислот (ЖК). При низком  содержании  в пище углеводов (глюкозы), в  биологической реакции экзотрофии нет субстра-
та, из которого гепатоциты  могли бы быстро синтезировать олеиновую НЭЖК de novo. Дефицит субстратов энергии 
активирует биологическую функции адаптации, биологическую реакцию компенсации. При компенсаторном действии  in 
vivo адреналина, восполнение недостатка НЭЖК происходит за счет активации  биологической реакции эндотрофии,  
липолиза в висцеральных жировых клетках сальника. При синдроме резистентности к инсулину  (ИР) происходит  афи-
зиологичная  реализация биологической функции  питания  и физиологичная реакция биологической функции адаптации. 
Повышение в кровотоке содержания НЭЖК физиологично блокирует поглощение клетками глюкозы. Биологическая (ан-
тропогенная)  роль инсулина состоит в превращении  плотоядных (рыбоядных)  предков вида Homo sapiens  из океана с 
пальмитиновым вариантом метаболизма ЖК,  в травоядные виды на суше с более совершенным олеиновым вариантом 
наработки клетками ЖК и энергии. Синдром ИР можно нормализовать; для этого необходимо: а) желание пациента 
активировать когнитивную биологическую  функцию,   интеллект и б) понимание, что на ступенях филогенеза, при 
жизни на суше вид Homo sapiens сформировался как травоядный. «Мясоедом» человек  никогда не был  и биологически 
стать им  не  может.  И если с позиций летальности  в популяциях стран мира доминирует патология сердечно-
сосудистой системы, по частоте же лидируют  нарушения функции питания. Они являются патогенетической основой 
всех  метаболических пандемий, это: 1. атеросклероз и атероматоз; 2. метаболическая, эссенциальная артериальная 
гипертония; 3. метаболический синдром; 4. ожирение; 5. синдром резистентности к инсулину; 6. неалкогольная жировая 
болезнь печени и 7. эндогенная гиперурикемия. Основным нарушением метаболизма, которое  сопровождает пациентов 
с синдромом ИР, является постоянный, потенциальный дефицит  энергии  при реализации всех биологических функций 
и биологических реакций. Резистентность к инсулину – патология, в первую очередь, ЖК и во вторую  - глюкозы; это 
патология биологической функции трофологии, биологической реакции экзотрофии. 
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лину; жирные кислоты. 
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The deficiency of energy substrates in the biological function of trophology and biological reaction of exotrophy is formed by 
two factors. Excess of meat in the diet leads to high content of palmitic fatty acid (FA) in hepatocytes and formation of palmitic 
triglycerides (TG). Post heparin lipoprotein lipase slowly hydrolyzes palmitic TG in blood plasma lipoproteins and releases small 
amounts of FA. If dietary carbohydrate content is low, the biological function of exotrophy does not provide the substrate from 
which hepatocytes can rapidly produce oleic nonesterified FA de novo. Energy substrate deficiency activates the biological function 
of adaptation and the biological reaction of compensation.  Under the effect of epinephrin NEFA deficiency is compensated via  
the biological reaction of endotrophy and lipolysis in omental visceral fat cells. In insulin resistance (IR) syndrome, the biological 
function of feeding is realized nonphysiologically while the biological reaction of adaptation is realized physiologically. An 
increase in NEFA blood content physiologically blocks glucose uptake in cells. 
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Biological role of insulin consists in conversion of distant ocean-living carnivorous (fish-eating) ancestors of Homo sapiens with 
palmitic type of FA metabolism into herbivorous dry land-living species with oleic type metabolism of FA. The IR syndrome can be 
normalized. To this end a) the patient’s will to activate the cognitive biological function (intellect) and b) comprehension of the fact 
that phylogenetically dry land-living Homo sapiens has developed as a herbivorous but not carnivorous species. Concerning death 
rate, cardiovascular pathologies are dominating in populations of many countries, while feeding function disorders prevail in 
frequency. These disorders form the pathophysiological basis for all metabolic pandemias: 1) atherosclerosis  and atheromatosis, 
2) essential arterial hypertension, 3) metabolic syndrome, 4) obesity, 5) insulin resistance syndrome, 6) nonalcoholic fatty liver 
disease, and 7) endogenous hyperuricemia. Persistent  potential deficiency of energy for realization of all biological reactions and 
functions is the major metabolic disorders in diabetes mellitus. Insulin resistance is a pathology associated  primarily with FA and 
secondarily with glucose. 
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Синдром инсулинорезистентности (ИР) - нарушение 
биохимических реакций метаболизма in vivo, блокада 
действия инсулина и постоянно  повышенное содержа-
ние глюкозы в плазме крови. Со временем, к этим нару-
шениям метаболизма присоединяется афизиологичное 
повышение концентрации инсулина, который секрети-
руют β-клетки островков поджелудочной железы. Син-
дром ИР определяют как нарушение биологического 
ответа  на стимуляцию гормоном реакций метаболизма 
во всех зависимых от инсулина клетках [1]. Клетками 
этими являются: 1. поперечнополосатые, скелетные ми-
оциты; 2. синцитий кардиомиоцитов; 3. перипортальные 
гепатоциты; 4. инсулинзависимые подкожные адипоци-
ты (ИПА) и 5. специализированные, оседлые макрофа-
ги печени – клетки Купффера. Клетки же висцеральной 
жировой ткани (ВЖК) сальника в филогенезе сформи-
ровались на миллионы лет ранее, чем  β-клетки начали 
синтез инсулина; действие инсулина филогенетически 
не затрагивает процессы метаболизма  в ВЖК сальни-
ка.

Согласно филогенетической теории общей патоло-
гии [2],  синдром ИР является нарушением биологиче-
ской функции трофологии, функции питания. Эту функ-
цию последовательно реализуют две разные биологи-
ческие реакции: а) биологическая реакция экзотрофии 
(внешнего питания); продолжается она 4–6 часов после 
приема пищи (постпрандиальный период) и б) биоло-
гическая реакция экзотрофии (внутреннего питания); 
продолжительность ее является существенно большей. 
Усиление секреции инсулина происходит физиологично 
только в биологической реакции экзотрофии, после еды 
в течение всего постпрандиального периода гиперлипо-
протеинемии. Биологическая реакция эндотрофии про-
должается все время,  пока нет приема пищи: во время 
сна по ночам, при биологической реакции гибернации 
(зимняя спячка) и длительное время при голодании. 
Остальное время β-клетки, в основном, накапливают 
инсулин,  поддерживая содержание гормона в крови на  
физиологичном  уровне.  

На ступенях филогенеза биологическая реакция эн-
дотрофии сформировалась на миллионы лет ранее био-
логической реакции экзотрофии в том виде, в котором 

она в настоящее время функционирует  у травоядных 
(Herbivores)  позвоночных, в том числе и у вида Человек 
разумный.    Напомним, что все предки вида Homo sapi-
ens, пока они жили в течение миллионов лет в водах оке-
ана, были плотоядными (Carnivores), точнее рыбоядны-
ми.  И в превращении на суше плотоядных животных в 
травоядные основная биологическая роль принадлежит  
более позднему на ступенях филогенеза гуморальному 
медиатору, гормону инсулину. 

Синдром ИР – афизиологичное состояние in vivo, ко-
торое инициирует высокое содержание в плазме крови 
жирных кислот (ЖК) в форме полярных, неэтерифици-
рованных ЖК (НЭЖК). В плазме крови их связывает  и 
переносит к клеткам высокоспецифичный, липидпере-
носящий белок альбумин. Если же содержание НЭЖК 
превышает возможности альбумина специфично (не-
специфично)  их связывать и переносить, полярные 
НЭЖК спонтанно, физико-химически, формируют гомо-
генные мицеллярные, свободно циркулирующие струк-
туры; действие их  на клетки эндотелия всегда являет-
ся афизиологичным. И пока в плазме крови повышено 
содержание НЭЖК, столь же длительно будет сохранен  
и синдром ИР. Диагностика  синдрома ИР остается не 
столь простой, поскольку не согласован единый, обще-
принятый тест синдрома ИР. Диагностика синдрома ИР 
основана на определении субстратов нарушенного мета-
болизма,  глюкозы.

Стандартным методом диагностики синдрома ИР – 
это гиперинсулинемический, эугликемического clamp 
test (тест «зажатой скобы»). Сложный в  исполнении тест 
эугликемической скобы в клинике  постепенно замени-
ли более простым методом HOMA-IR тест, Homeostasis 
Model Assessment of Insulin Resistance; HOMA-IR; insu-
lin resistance. Несмотря на то, что при жизни в океане 
все предки человека были плотоядными (рыбоядными), 
физиологичные возможности потреблять мясную пищу 
у вида Homo sapiens, отработанные на поздних ступенях  
филогенеза,  являются ограниченным.  И представле-
ние  о виде Человек разумный, как всеядном является 
не более чем недоразумением; подобных индивидуумов 
природа не сотворила.  Всеядным в филогенезе мог бы 
быть вид позвоночного, который  отрывал бы от туши 
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куски сырого мяса, глотал их целиком, не пережевывая, 
переваривал бы за несколько часов,  а после этого дли-
тельно поедал  сено, пережевывая и переваривая расти-
тельную пищу в течение многих часов. Переваривание 
в кишечнике вареного мяса у травоядного вида Homo 
sapiens биохимически происходит существенно «труд-
нее» и более медленно, чем сырого мяса у хищников. К 
тому же  ни глиняный горшок, ни сковорода, тем более 
микроволновая  печь,  к общей биологии прямого отно-
шения не имеют.  

По анатомии жевательного аппарата,  особенностям 
строения скелета, по длине тонкого кишечника,  био-
химическим реакциям  пищеварения, по органолепти-
ческим параметрам кала, по наличию потовых желез 
вид Homo sapiens является  травоядным, но с реальным 
плотоядным (рыбоядным) прошлым. От прошлого Ho-
mo sapiens досталось вскармливание новорожденных 
молоком матери. В женском молоке, как и у всех мле-
копитающих, доминирует пальмитиновая НЖК в форме 
пальмитиновых позиционных форм ТГ [3], именуемых 
конечными  липидами.  

Если в плазме крови пациента тест холестерин ли-
попротеинов низкой плотности (ХС-ЛПНП) превы-
сил верхнюю границу физиологичного  интервала, это 
определяет (указывает) начало избыточного потребле-
ния пациентом плотоядной (мясной) пищи. Повышение 
теста ХС-ЛПНП указывает на нарушение поглощения 
всеми клетками экзогенных полиеновых жирных кис-
лот (ПНЖК), которые ЛПНП переносят в неполярной 
форме ПНЖК этерифицированных со спиртом ХС. Чем 
выше в плазме крови ХС-ЛПНП, тем большее количе-
ство ПНЖК не могут поглотить клетки путем апоВ-100 
рецепторного эндоцитоза, чем выше в клетках дефицит 
ПНЖК – основа патогенеза атеросклероза. В интервале 
времени на фоне повышенного уровня ТГ, увеличение 
ХС-ЛПНП указывает на начало афизиологичного по-
требления пациентом мясной пищи, которое превышает 
физиологичные возможности  особи. И если  содержа-
ние  в плазме крови ТГ (точнее спирта глицерина) на-
ходится в интервале  0,5–1,0 ммоль/л, пациент физио-
логично обоснованно избегает поедания мясной пищи. 
Если же содержание ТГ в плазме крови  в пределах 1,0–
1,5 ммоль/л,  потребление мясной пищи является еще 
физиологичным [4]. Биологически  всегда  оптималь-
но  заменить поедание  мяса на более физиологичное 
поедание рыбы и морепродуктов. Вегетарианство, вы-
раженное  ограничение животных белков, в том числе 
и рыбы, следует оценивать как не физиологичное и не 
желательное. У плотоядных видов, у хищников в есте-
ственных условиях переваривание  мясной   пищи   про-
должается всего несколько часов; кал хищников  имеет 
черный цвет и  острый, раздражающий запах. Цвет кала 
человека при физиологичном травоядно-рыбном пита-
нии  можно сравнить с цветом хурмы: от оранжевого  до 
оранжево-сероватого  с  коричневым оттенком.  

Длительное наличие синдрома ИР, гипергликемия и 
высокий уровень НЭЖК в плазме крови приводит к афи-
зиологичному, компенсаторному увеличению синтеза 
инсулина. Эта «порочная последовательность» высокий 
уровень НЭЖК→ гипергликемия→ гиперинсулинемия 
продолжается до тех пор, пока β-клетки поджелудоч-
ной железы не смогут удовлетворить афизиологичные 
потребности in vivo в инсулине. При несоответствии 
между афизиологичной,  не реализуемой функцией 
инсулина  и усилением синтеза гормона β-клетками 

островков, наступает истощение клеток  с развитием де-
фицита инсулина. При этом  функциональный синдром 
ИР  постепенно превращается в зависимый от патоло-
гии структуры β-клеток, сахарный диабет первого типа 
с гендерными особенностями [5].  

Перенос ЖК к клеткам в форме ТГ  и НЭЖК  в био-
логической функции  трофологии, биологической реак-
ции экзотрофии.  В цитоплазме всех клеток содержание 
НЭЖК всегда соответствует  следовым количествам. Гра-
диент концентрации  их на границе межклеточная среда: 
цитоплазма клеток всегда высок; он во много раз выше, 
чем  для глюкозы.  Возможность определять  содержание 
глюкозы в плазме и в цельной крови указывает, что кон-
центрация глюкозы в цитоплазме эритроцитов  близка к 
концентрации ее в плазме крови. В гидрофобных доменах 
плазматической мембраны (рафтах, плотах) локализова-
на CD36-транслоказа ЖК; она постоянно готова осуще-
ствить быстрый транспорт НЭЖК через мембрану  [6]. 

Вместе с тем, CD-транслоказа ЖК –  транспортер 
пассивный; регулирует активность его, градиент НЭЖК 
по обе стороны плазматической мембраны.  Поглощение 
клетками ЖК – процесс субстратзависимый: основными 
гуморальными медиаторами, инициаторами изменения 
содержания  НЭЖК  в  плазме крови  являются: а)  ран-
ний  на ступенях  филогенеза адреналин  и поздний в 
филогенезе инсулин. Поглощение клетками ЖК в форме 
НЭЖК усиливает: а) гуморальный медиатор адреналин, 
медиатор каскада регуляции с уровня нейросекреторных 
ядер гипоталамуса и базофилов эпителиальных клеток 
аденогипофиза [7] и б) эфферентная симпатическая им-
пульсация  с ядер продолговатого мозга. 

Из гуморальных медиаторов in vivo только поздний 
в филогенезе инсулин  ингибирует липолиз и блокирует 
освобождение ЖК в форме НЭЖК из инсулинзависимых 
подкожных адипоцитов (ИПА). Согласно  филогенети-
ческой теории общей патологии, поздний в филогенезе 
гуморальный медиатор логично надстраивается над бо-
лее ранним, логично с ним взаимодействует, но повли-
ять на действие более раннего в филогенезе медиатора 
(гормона) более поздний регулятор не может. Поэтому 
инсулин при реализации биологической функции тро-
фологии (питания), биологической реакции экзотрофии 
(внешнего питания) ингибирует липолиз, освобожде-
ние ЖК в форме НЭЖК только из поздних на ступенях 
филогенеза, инсулинзависимых ИПА, но не из ранних в 
филогенезе висцеральных жировых клеток (ВЖК) саль-
ника.  Блокировать  липолиз в ВЖК сальника и освобож-
дение в кровоток НЭЖК способна только никотиновая 
кислота [8].

Инсулин активирует поглощение глюкозы зависимы-
ми от инсулина клетками; при этом действие инсулина 
физиологично реализовано в 2 этапа. Действие позднего 
в филогенезе инсулина осуществлено, главным образом, 
в биологической реакции экзотрофии, в то время, ког-
да β-клетки  усиливают его секрецию. В биологической 
реакции экзотрофии инсулин блокирует липолиз толь-
ко в инсулинзависимых ИПА и физиологично понижа-
ет содержание НЭЖК в плазме крови и межклеточной  
среде. Инсулин, блокируя поглощение всеми клетками 
эндогенно депонированных ЖК, одновременно увели-
чивает поглощение клетками глюкозы [9]. Поскольку в 
биологической реакции экзотрофии всегда формируется 
алиментарная, экзогенная гипергликемия, пассивное по-
глощение клетками глюкозы возрастает, формируя нор-
могликемию в крови.  
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Одновременно инсулин связывается с рецепторами 
на плазматической мембране инсулинзависимых кле-
ток. После передачи сигнала гормона от рецепторов к 
функциональным органеллам в цитоплазме, клетки вы-
ставляют на мембрану  дополнительное число депони-
рованных инсулинзависимых глюкозных  транспорте-
ров - ГЛЮТ-4. Инсулин  активирует поглощение всеми 
зависимыми клетками экзогенной глюкозы в первую 
очередь с целью: использовать ее как  субстрат для эн-
догенного синтеза олеиновой МЖК. Это происходит в 
последовательности биохимических превращений: глю-
коза→  лактат→ пируват→ (пируватдегидрогеназный 
комплекс) ацетил-КоА→ С16:0 пальмитиновая НЖК→ 
(пальмитоил-КоА-элонгаза) С18:0 стеариновая НЖК→ 
(стеарил-КоА-десатураза) ω-9  С18:1  цис- олеиновая 
мононенасыщенная ЖК (МЖК) [10].  

Основанием для экспрессии инсулином превращения 
С16:0 пальмитиновой НЖК в С18:1 олеиновую МЖК 
явились особенности физико-химических параметров, 
которые присущи последней. В проведенных нами экс-
периментах, озон окисляет олеиновую МЖК с констан-
той скорости реакции  в пять раз более высокой, чем 
пальмитиновую НЖК [11, 12]. К тому же внутренняя 
мембрана митохондрий практически непроницаема для 
пальмитиновой, выражено тугоплавкой НЖК. Столь же 
медленно ферментные системы матрикса аэробно окис-
ляют пальмитиновую НЖК и в матриксе митохондрий, в 
физико-химических реакциях «дыхательной цепи» [13]. 
Регуляторное действие инсулина сформировалось  при 
становлении  биологической функции локомоции – дви-
жения за счет сочетанного, реципрокного сокращения 
поперечнополосатых, скелетных миоцитов.  Инсулин 
обеспечивает субстратами для наработки энергии  (ЖК 
в форме НЭЖК)  все клетки, которые задействованы  в 
реализации биологической функции локомоции. 

Функциональные взаимоотношения инсулин↔ 
НЭЖК↔альбумин в переносе к клеткам жирных кис-
лот. Напомним, что поперечнополосатые, скелетные 
миоциты и кардиомиоциты, реализуя длительную, эф-
фективную биологическую функцию локомоции,  сами 
ЖК в форме ТГ в  «каплях  липидов» в цитоплазме не за-
пасают.  Биологическая функция локомоции – движение 
особей за счет реципрокного сокращения поперечнопо-
лосатых,  скелетных миоцитов. Для формирования де-
по субстратов (ЖК в форме ТГ), обеспечения миоцитов 
субстратами  для наработки энергии, инсулин экспрес-
сировал формирование пула ИПА; в числе клеток пул 
ИПА не ограничен [14]. И если  в реализации биологи-
ческой функции экзотрофии  все ИПА активно поглоща-
ют ЖК в форме неполярных ТГ, то в реализации биоло-
гической функции локомоции  все ИПА освобождают  в 
межклеточную среду только НЭЖК.  В отличие от ИПА, 
число ВЖК в сальнике и забрюшинной клетчатке явля-
ется ограниченным; ВЖК после возраста 11-13 лет уже 
не пролиферируют [15]. Поэтому при перегрузке ЖК в 
форме одной большой капли ТГ, ВЖК формируют со-
стояние стресса эндоплазматического ретикулума. Это 
является основой патогенеза такой метаболической пан-
демии как метаболический синдром. 

Согласно биогеохимической теории В.И. Вернадско-
го и филогенетической теории общей патологии, про-
стейшие археи, анаэробные, гетеротрофы  миллионы 
лет жили в глубинах океана,  используя  для наработ-
ки энергии уксусную кислоту, ацетат, активированный 
ацетил-КоА, в первую очередь, минерального происхо-

ждения. Жили археи в полной темноте и без доступа О2. 
Естественно,  что на протяжении миллионов лет археи 
глюкозу не синтезировали. Синтез глюкозы начался че-
рез многие миллионы лет, когда богатый органическими 
веществами «первичный бульон» достиг прогреваемых 
солнечными лучами поверхностных слоев океана. В но-
вых условиях иные простейшие  автотрофы, аэробные  
бактерии сформировали физико-химические реакции 
фотосинтеза и из СО2 и Н2О начали, используя энергию 
солнца,  синтезировать глюкозу,  одновременным осво-
бождая атомарный  кислород. С самых ранних ступеней 
филогенеза, этиологические факторы способствуют то-
му, что все клетки из межклеточной среды всегда пред-
почтительно поглощают НЭЖК, а не глюкозу. И только 
когда содержание НЭЖК понизится, клетки начинают 
пассивно, по градиенту концентрации  поглощать глю-
козу. В этом же этиологическом «ключе» гормональное 
действие оказывает и инсулин; прежде чем стимулиро-
вать поглощение клетками глюкозы, инсулин понижает 
в плазме крови содержание НЭЖК, блокируя освобож-
дение  их только из зависимых от инсулина ИПА.  

В физиологичных условиях концентрация НЭЖК 
в плазме крови (натощак) составляет 0,5–0,8 ммоль/л. 
В то же время, в биологической функции адаптации, в 
биологических реакциях стресса и компенсации,  содер-
жание  НЭЖК возрастает до 1,5 ммоль/л,  возможно и 
выше [16]. Трудности определения концентрации НЭЖК 
в плазме крови состоят в том, что параллельно повыше-
нию концентрации НЭЖК, содержание альбумина прак-
тически не увеличивается [17]. Определено это тем, что 
на ранних ступенях филогенеза альбумин задействован 
в реализации еще незамкнутой системы кровообраще-
ния; альбумин формирует базальное онкотическое дав-
ление во внутрисосудистом пуле межклеточной среды 
[18]. За  артериолами мышечного типа, за обменными 
капиллярами в венулах онкотическое давление призва-
но осуществить возврат межклеточной среды из вне- во 
внутрисосудистый пул; происходит это в дистальном от-
деле артериального  русла.  

Гидродинамическое давление в дистальном отделе 
артериального русла, в артериолах мышечного типа, в 
обменных капиллярах  инициирует  переход (биологи-
ческая реакция трансцитоза) межклеточной среды из  
внутрисосудистого русла во внесосудистый пул. Онко-
тическое же давление альбумина  в венулах инициирует  
переход  межклеточной среды в обратном направлении, 
из вне- во внутрисосудистый пул, в венулы. И если, при 
выраженном повышении в плазме крови содержания 
НЭЖК, адекватного повышения альбумина не происхо-
дит, в плазме крови возрастает содержание свободных, 
не связанных с альбумином НЭЖК. Они, будучи поляр-
ными, формируют гомогенные мицеллы, присутствие 
которых в плазме крови определить не столь легко. Поэ-
тому трудно сказать что-либо определенное относитель-
но общего содержания полярных НЭЖК в плазме кро-
ви в ассоциации  с альбумином и в составе свободных 
НЭЖК во фракции гомогенных мицелл. 

Гомогенные мицеллярные структуры в гидрофиль-
ной среде кровотока ассоциируются с мембраной эндо-
телия и в нее  встраиваются. Это действие формирует 
длительно существующие в плазматической мембране 
гидрофильные, нерегулируемые  клетками поры. Через 
них в плоскую клетку эндотелия, по градиенту концен-
трации, входит избыточное количество ионов Na+. С 
каждым ионом Na в цитоплазму  входит 7 молекул Н2О 



КЛИНИЧЕСКАЯ  ЛАБОРАТОРНАЯ  ДИАГНОСТИКА.  2019; 64(6)
DOI: http://dx.doi.org/10.18821/0869-2084-2019-64-6-324-332

БИОХИМИЯ

328

первую очередь, регулирует метаболизм ЖК и только 
во вторую  - метаболизм глюкозы; глюкоза «интересует» 
инсулин как основной субстрат для синтеза травоядны-
ми позвоночными  олеиновой  МЖК.  

На поздних ступенях филогенеза инсулин  активи-
ровал превращение всей эндогенной, синтезированной 
из глюкозы, пальмитиновой НЖК в олеиновую МЖК 
во всех инсулинзависимых клетках. Далее инсулин ак-
тивирует олеиновые МЖК в олеиновые формы ТГ [22]; 
ими являются пальмитоил-олеил-пальмитат глицерол 
(ПОП), пальмитоил-олеил-олеат (ПОО), олеил-олеил-
пальмитат (ООП) и олеил-олеил-олеат (ООО); вместе 
это ПОП-ПОО-ООП-ООО. Из этого следует, что физио-
логичное количество пальмитиновой НЖК мясной пи-
щи гепатоциты физиологично этерифицируют в олеи-
новые ТГ. Если экзогенной пальмитиновой НЖК с пи-
щей поступает много, гепатоциты  этерифицируют ее, 
как ранее на ступенях филогенеза, не в олеиновые, а в 
иные по физико-химическим параметрам пальмитино-
вые ТГ. Пальмитиновыми формами ТГ являются: олеил-
пальмитоил-олеат глицерол (ОПО); олеил-пальмитоил-
пальмитат (ОПП); пальмитоил-пальмитоил-олеат 
(ППО); пальмитоил-пальмитоил-пальмитат (ППП); вме-
сте  это ОПО-ОПП-ППО-ППП.  Определено это тем, что 
ни одна  внеклеточная липаза in vivo не может гидроли-
зовать эфирную связь со вторичной спиртовой группой 
в молекуле спирта глицерина в позиции sn-2.   

Травоядный  вид Homo sapiens  секретирует в крово-
ток, главным образом,  олеиновые ТГ в составе однои-
менных ЛПОНП. Фермент, для которого олеиновые ТГ 
являются оптимальным субстратом, это постгепарино-
вая липопротеинлипаза (ЛПЛ) и кофермент апоС-II [23]. 
В силу сродства субстрата (олеиновых ТГ) и действия 
постгепариновой  ЛПЛ, олеиновые ЛПОНП быстро 
формируют апоЕ/В-100 лиганд. Далее  все инсулинза-
висимые клетки поглощают олеиновые ЛПОНП путем 
апоЕ/В-100 эндоцитоза; образования в кровотоке олеи-
новых ЛПНП просто не происходит.  

На ступенях филогенеза последовательно произошло 
формирование трех вариантов переноса ЖК в форме ТГ 
в составе ЛП:

а)  у плотоядных (рыбоядных) позвоночных  в океане 
(1); 

б)  у травоядных позвоночных на суше до  становле-
ния функции инсулина (2) и 

в)  у травоядных видов на суше при действии ин-
сулина (3). Схематично  превращение ЛП и ферменты 
внеклеточного липолиза соответствует представленной 
схеме:

1.    ХМ→ ЛПОНП→  печеночная триглицеролгидро-
лаза (ПТГ) + апоС-III→  ЛПНП→ апоВ-100  эндоцитоз 

2.    ЛПОНП→   ПТГ + апоС-III→    ЛПНП→   апоВ-
100  эндоцитоз 

3.  ЛПОНП→   постгепариновая липопротеинлипаза 
(ЛПЛ)  + апоС-II→   апоЕ/В-100   эндоцитоз.

     На ступенях филогенеза  обеспечение клеток позво-
ночных in vivo субстратами для наработки энергии при 
действии инсулина проходило в направлении:  1→ 2→ 3. 
Это путь - от оптимального  к более совершенному при 
соблюдении единой технологии формирования в фило-
генезе функциональных систем. При формировании же 
гиперлипопротеинемии (ГЛП) и синдрома ИР у пациен-
тов «мясоедов»  в онтогенезе,  ухудшение обеспечения 
клеток субстратами для наработки энергии проходит в 
обратном направлении, по пути  3→ 2→ 1. Это в полной 

в форме гидратной оболочки; клетки эндотелия из пло-
ских, становятся более высокими. Уменьшение при этом 
просвета артериол мышечного типа в дистальном отде-
ле артериального русла: а) увеличивает периферическое 
сопротивление кровотоку и б) нарушает реализацию 
биологической реакции метаболизм ↔ микроциркуля-
ция и в) повышает гидродинамическое давление в дис-
тальной части артериального русла. Мы полагаем, что 
эти физико-химические нарушения  являются вариан-
том формирования такой метаболической пандемии как 
метаболическая, эссенциальная  артериальная гиперто-
ния.  

Инсулинзависимый  перенос  ЖК у травоядных   по-
звоночных в биологической реакции экзотрофии. На 
поздних ступенях филогенеза при становлении биоло-
гической функции локомоции произошло формирование 
регуляторной системы инсулина [19]. Миллионы лет in 
vivo до синтеза гуморального медиатора, гормона инсу-
лина, активность его, отчасти, исполнял инсулиноподоб-
ный фактор роста; способностями инсулина в регуляции 
метаболизма субстратов он не обладал.  Биологическое 
предназначение инсулина в биологической реакции ло-
комоции, мы полагаем, – обеспечение  субстратами для 
наработки энергии (макроэргический АТФ)  всех клеток 
in vivo, которые задействованы в реализации этой функ-
ции. Биологическая функция локомоции – движение за 
счет сочетанного, реципрокного сокращения попереч-
нополосатой, скелетной мускулатуры; только она спо-
собна обеспечить высокие кинетические параметры ор-
ганизма. Биологическая функция локомоции во многом 
изменила параметры и иных биологических функций  in 
vivo [20].  

Осмысливая направленность эволюционного про-
цесса на ступенях филогенеза и роль биологических 
функций и биологических реакций,  отдельных субстра-
тов, мы приблизились к пониманию того, что направлен-
ность  эволюции  физико-химических и биохимических 
процессов in vivo предопределена специфичными пара-
метрами отдельных биологических субстратов, в част-
ности, ЖК.  Мы при титровании озоном индивидуаль-
ных ЖК на автоматическом анализаторе двойных связей   
показали, что озон in vitro окисляет  ω-3 С18:1 цис- оле-
иновую МЖК с константой скорости реакции, которая 
в 5 раз выше параметров окисления озоном С16:0 паль-
митиновой НЖК. Одновременно внутренняя мембрана 
митохондрий in vivo свободно пропускает в матрикс  
олеиновую МЖК и она практически не проницаема для 
пальмитиновой НЖК [21].  В этих условиях не может 
быть, чтобы на ступенях филогенеза в специализиро-
ванных клетках не было осуществлено превращение 
эндогенно синтезированной из глюкозы пальмитиновой 
НЖК в столь энергетически ёмкую олеиновую МЖК. 

Превращение в гепатоцитах пальмитиновой НЖК 
в олеиновую НЖК  регуляторно осуществил поздний 
в филогенезе инсулин при становлении биологической 
функции локомоции. Инсулин - гуморальный медиатор, 
гормон, который на поздних ступенях филогенеза, при 
жизни позвоночных млекопитающих на суше превра-
тил плотоядные (рыбоядные) виды позвоночных пред-
ков Homo sapiens  в виды травоядные.  Произошло это 
путем экспрессии инсулином двух новых, сопряженных 
ферментов (пальмитоил-КоА-элонгаза и стеарил-КоА-
десатураза)   и превращения ЖК в гепатоцитах по пу-
ти:   С16:0 пальмитиновая НЖК→ С18:0 стеариновая 
НЖК→ ω-3 С18:1 цис- олеиновая МЖК. Инсулин,  в 
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мере  соответствует постулату  общей биологии,  кото-
рый многими годами ранее сформулировал Э. Геккель: 
каждая особь в онтогенезе своем повторяет основные 
этапы  филогенеза. Основной причиной формирования 
ГЛП при синдроме ИР является злоупотребление траво-
ядными пациентами плотоядной, мясной пищей, нару-
шение биологической функции трофологии (питания), 
биологической реакции экзотрофии (внешнего питания) 
[24, 25]. 

Диагностическое значение повышения в плазме крови 
содержания триглицеридов  и ХС-ЛПНП. Травоядный 
вид Homo sapiens при жизни на суше  сформировал са-
мый короткий,  эффективный вариант переноса к клеткам  
ЖК в форме олеиновых ТГ  в  составе только олеиновых 
ЛПОНП. Исходя из плотоядного прошлого позвоночных  
при жизни в океане, олеиновые позиционные формы ТГ 
и олеиновые ЛПОНП переносят в межклеточной среде 
и физиологичное количество пальмитиновой НЖК; ее 
синтезирует каждая из клеток и этерифицирует в олеи-
новые ТГ [26]. В позиционных формах олеиновых ТГ 
физиологично, одновременно  этерифицирована и паль-
митиновая НЖК: ООО-ООП-ПОО-ПОП, отношение  
олеат/пальмитат составляет ≈ 8:3. Можно полагать, что 
физиологичным является содержание в пище пальмити-
новой НЖК, которое не превышает  30% от количества 
олеиновой МЖК.  И если в плазме крови  пациента по-
вышено  содержание только ТГ, это соответствует кон-
центрации в плазме крови олеиновых и  пальмитиновых 
ТГ в составе олеиновых ЛПОНП [27]. 

При нарушении биологической функции трофоло-
гии, биологической реакции экзотрофии (внешнего пи-
тания), у пациентов «мясоедов» в гепатоцитах  начина-
ет возрастать  содержание экзогенной пальмитиновой 
НЖК. Напомним, что  инсулин филогенетически акти-
вирует превращение в олеиновую МЖК всего количе-
ства  экзогенной пальмитиновой НЖК мясной пищи. В 
этих условиях гепатоциты  этерифицируют пальмитино-
вую НЖК в состав пальмитиновых   форм ТГ как ОПО- 
ОПП-ППО-ППП.  И если оптимальный субстрат постге-
париновой ЛПЛ + апоС-II это - олеиновые ТГ [28], все 
пальмитиновые ЛПОНП при нарушении ферментатив-
ного гидролиза  ТГ не формируют домен-лиганд. По этой 
причине они в крови превращаются в пальмитиновые 
ЛПНП, повышая при этом ХС-ЛПНП [29].  Накопление 
в крови пациентов «мясоедов» пальмитиновых ЛПНП 
- основная причина повышения в крови ХС-ЛПНП; за 
этим следует формирование  ГЛП типа II б. 

Если же  афизиологично высокое потребление паль-
митиновой НЖК с мясной пищей будет  длительным, 
активация биологической функции адаптации приводит 
к экспрессии субстратом синтеза более ранней в фило-
генезе, оптимальной для пальмитиновых ТГ - печеноч-
ной (ТГГ) + апоС-III.  Если  в плазме крови пациента 
повышено содержание апоС-III, это, мы полагаем, ра-
ционально оценивать как тест выраженного, продолжи-
тельного нарушения биологической функции питания, 
биологической реакции экзотрофии. Если же поступле-
ние пальмитиновой НЖК у пациента «мясоеда» станет 
столь высоким, что  энтероциты тонкого кишечника 
станут длительно включать ее в состав хиломикронов 
и переносить к печени, в плазме крови возрастет со-
держание апоВ-48 [30]. Если в плазме крови постоянно 
повышено содержание  апоС-III и  апоВ-48,  пациенты,  
при отсутствии врожденных нарушений метаболизма, 
явно злоупотребляют  мясной пищей [31]. И  тому, что 

пациенты рассказывают о своем питании,  доверия  мо-
жет не быть. Последним «макси-тестом» верификации 
пациента - «мясоеда»  является   формирование  ГЛП ти-
па V. Мы полагаем, что клиницисту нет необходимости 
выслушивать фантазии пациента «мясоеда» о его бого-
чистивом питании. Достаточно в динамике объективно 
проследить  повышение в плазме крови  последователь-
но:  ТГ→ ХС-ЛПНП→ апоС-III→ апоВ-48→ ГЛП типа 
IIб и ГЛП типа V  при электрофорезе ЛП [32].  

Патогенез афизиологичного синдрома резистент-
ности к инсулину. Согласно филогенетической теории 
общей патологии в биологической функции трофоло-
гии последовательно реализованы две биологические, 
разные реакции: а) биологическая реакция экзотрофии 
и биологическая реакция эндотрофии. При реализации 
биологической реакции экзотрофии после еды, в пост-
прандиальном периоде,  все клетки in vivo потребляют 
для наработки энергии только экзогенные субстраты, ко-
торые поступают с пищей. Инсулин при этом блокирует 
освобождение  эндогенных ЖК из ИПА. В то же время,  
поздний  на ступенях филогенеза инсулин не может бло-
кировать липолиз и освобождение  НЭЖК  из ранних в 
филогенезе ВЖК сальника.    

Синдром ИР - нарушение биологической функции 
трофологии, биологической реакции экзотрофии. Па-
тологической основой синдрома ИР является  низкий 
уровень субстратов (ЖК и глюкозы), которые  клетки 
могут использовать для наработки энергии (макроэр-
гического АТФ)  в биологической реакции экзотрофии. 
Дефицит субстратов энергии в биологической реакции 
экзотрофии формируют два фактора.  Первый: избыточ-
ное содержание плотоядной (мясной) пищи, приводит к 
высокому  содержанию в гепатоцитах пальмитиновой 
НЖК,  одноименных ТГ и секреции пальмитиновых 
ЛПОНП. При этом физиологичная постгепариновая  
ЛПЛ + кофактор апоС-II гидролизуют пальмитиновые 
ТГ в  ЛПОНП  медленно,   освобождая  мало  пальмити-
новых НЭЖК;  для  наработки клетками оптимального 
количества энергии этих НЭЖК явно недостаточно.  К 
тому же  митохондрии всех клеток медленно поглощают 
и окисляют пальмитиновую НЖК, формируя при этом 
малоэффективный пальмитиновый вариант  метаболиз-
ма  ЖК  и низкий уровень наработки  макроэргического 
АТФ [33].

Второй фактор: при низком  содержании  в пище угле-
водов (глюкозы) – в биологической реакции экзотрофии 
нет достаточного количества экзогенного субстрата, из 
которого гепатоциты могли бы быстро синтезировать 
олеиновую МЖК [34]. Этиологическим  фактором син-
дрома ИР является во много раз меньшее поглощение 
клетками как экзогенных ЖК, так и  экзогенной глюкозы 
в реализации биологической реакции экзотрофии. Дефи-
цит субстратов для наработки энергии в биологической 
реакции экзотрофии физиологично активирует функции 
адаптации, реакцию  компенсации. 

 При усилении секреции гуморального медиатора, 
гормона адреналина, восполнение недостающих суб-
стратов - НЭЖК происходит за счет активации  иной 
- биологической реакции эндотрофии, усиления  липо-
лиза олеиновых ТГ в составе  ВЖК сальника. Блокиро-
вать же липолиз  в  более ранние, сформированные на 
ступенях филогенеза ВЖК, более поздний в филогенезе 
инсулин,  не  может. По сути,  синдром ИР  формирует: 
а) афизиологичная  реализация биологической функции 
трофологии и б) физиологичная реакция биологической 
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функции адаптации, биологической реакции компенса-
ции. Компенсация недостатка субстратов для наработки 
энергии во время  биологической реакции экзотрофии 
происходит афизиологично за счет иной биологической 
реакции – за счет реакции эндотрофии.  Как это не пока-
жется странным, но дефицит субстратов для наработки 
энергии (НЭЖК и глюкозы)  в биологической реакции 
экзотрофии, после еды, in vivo приходится компенсиро-
вать за счет биологической реакции эндотрофии. Это и 
есть основа патогенеза биологического синдрома ИР.  

Результатом биологической реакции компенсации 
становится неконтролируемое увеличение в плазме кро-
ви содержания НЭЖК; они-то конкурентно, используя 
внутриклеточные механизмы обратной  связи – индук-
ции субстратом,  метаболически, конкурентно замед-
ляют  (блокируют) поглощение клетками глюкозы [35]. 
Независимо от того, по какой причине и сколь продол-
жительно  происходит повышение в плазме крови содер-
жания НЭЖК, они всегда замедлят поглощение клетка-
ми глюкозы или его остановят.   И сколь долго в плазме 
крови и межклеточной среде будет повышено содержа-
ние НЭЖК, столь долго клетки не начнут физиологич-
но  поглощать глюкозу и будет продолжен синдром ИР, 
гипергликемия и гиперисулинемия.        

Формирование синдрома ИР является феноменом 
вообще-то физиологичной компенсации в условиях, 
когда в биологической реакции экзотрофии (после еды) 
формируется функциональный дефицит субстратов 
(НЭЖК и глюкозы) для наработки клетками энергии. 
Причинами, при которых in vivo происходит  повыше-
ние в межклеточной среде (плазме крови) содержания 
НЭЖК наиболее часто являются: 

а) переедание травоядным в филогенезе человеком 
плотоядной (мясной) пищи, сливочного масла (на самом 
деле – животного, молочного  пальмитинового жира) и 

б) недостаточное  содержание  в пище глюкозы при 
полном понимании, что в филогенезе вид Homo sapiens  
сформировался как  травоядный. Синдром ИР форми-
руется при нарушении биологической функции трофо-
логии, питания. Столь же выраженное формирование 
синдрома ИР происходит и при активации in vivo  и био-
логической функции эндоэкологии, биологической ре-
акции воспаления.   

Биологическое предназначение инсулина – превра-
щение  плотоядных (рыбоядных) позвоночных океана  
в травоядные  виды на суше. Основным нарушением 
метаболизма,  которое сопровождает пациентов с сахар-
ным диабетом, является постоянный, потенциальный 
дефицит  энергии  для реализации всех биологических 
функций и биологических реакций. Живые системы не 
имеют возможности запасать энергию; in vivo не проис-
ходит депонирование макроэргического АТФ; запасают 
клетки только субстраты для  наработки энергии, ЖК и 
глюкозу.  И если у клеток возникает  острая потребность 
в энергии, в гидролизе макроэргического АТФ, нарабо-
тать энергию возможно только  в этот момент, ex tempo-
re. В этих условиях биологической реакции адаптации, 
биологических реакций метаболического стресса и ре-
акции компенсации, физико-химические параметры  за-
пасенного  субстрата являются наиболее важными [36].

Биологическое предназначение инсулина состоит в 
замене на ступенях филогенеза, при становлении биоло-
гической функции локомоции, раннего, пальмитинового 
метаболизма ЖК на более высокоэффективный вари-
ант  олеинового метаболизма. Именно для повышения 

кинетических параметров организма [20], в филогенезе 
инсулин экспрессировал синтез двух сопряженных фер-
ментов синтеза олеиновой МЖК, которые приведены 
выше. Два фермента обеспечили  превращение  in vivo 
всех углеводов пищи, всей освобожденной из полимеров 
глюкозы, в олеиновую МЖК. Именно ее митохондрии 
всех клеток окисляют с наиболее высокой константой 
скорости реакции, наиболее эффективно нарабатывая 
максимальные количества АТФ [12]. 

И если  диагноз сахарного диабета является  струк-
турно  обусловленным и имеет «оттенок фатальности», 
синдром ИР является нарушением только функциональ-
ным и его можно нормализовать при условии  твердо-
го  решения  пациента укрепить здоровье, поступиться  
привычными слабостями – вкусно и много поесть. Без 
активного участия самого пациента, все попытки норма-
лизации синдрома ИР окажутся безуспешными. Норма-
лизовать такие метаболические пандемии как синдром 
ИР, метаболический синдром и ожирение надо начинать 
«с головы», с воздействия на когнитивную биологиче-
скую функцию. И если при синдроме ИР дефицит суб-
стратов для наработки клетками энергии формируется 
только во время биологической реакции экзотрофии, то 
при диабете потенциальный дефицит в организме энер-
гии является постоянным ощущением пациента, всех его 
реакций метаболизма. В условиях синдрома ИР и осо-
бенно сахарного диабета все клетки явно не получают, 
лишены возможности  использовать оптимальное коли-
чество субстратов для наработки энергии, образования 
макроэргического АТФ.  При этом из рамок  обсуждения 
мы исключили все наследственные формы  заболеваний, 
не профилактику, а лечение которых правильно рассма-
тривать отдельно [37]. Не включили мы в обсуждение и 
аспекты метаболизма ЖК, которые пока не являются в 
полной мере ясными. Это метаболизм  среднецепочеч-
ных ЖК  и формирование из них кетоновых тел, как суб-
страт  для наработки энергии нейронами и астроцитами 
головного мозга [38].   

Биологическая (антропогенная) роль инсулина со-
стоит в превращении  плотоядных (рыбоядных) далеких 
предков вида Homo sapiens  из океана с пальмитиновым 
вариантом метаболизма ЖК,  в  млекопитающих на суше 
с более совершенным олеиновым вариантом метаболиз-
ма ЖК, наработки клетками энергии. Происходит это 
при избирательном окислении в митохондриях не паль-
митиновой НЖК, а только олеиновой МЖК. У большин-
ства пациентов синдром ИР является функциональным  
нарушением и может (должен быть) нормализован. Од-
нако для этого необходимо: а) большое желание паци-
ента реализовать in vivo когнитивную биологическую  
функцию, интеллект и б) четкое понимание, что на сту-
пенях филогенеза, при жизни на суше вид Homo sapiens 
является травоядным. «Мясоедом» человек  не был  и 
биологически быть  им  не  может.  

И если с позиций летальности  в популяциях всех 
развитых стран мира  доминирует патология сердечно-
сосудистой системы, в отношении же частоты в попу-
ляции, несомненно, лидирует патология биологической 
функции трофологии, питания в форме афизиологично-
го  влияния питания как фактора  внешней среды.  Да 
и патология сердечно-сосудистой системы  по большей 
части является тоже патологией биологической функ-
ции питания, биологической реакции экзотрофии прояв-
лением метаболических пандемий, болезней адаптации. 
Нарушение биологической функции питания, биологи-
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ческой реакции экзотрофии  является патогенетической 
основой всех семи, распространенных в популяциях раз-
витых стран метаболических пандемий. Это: 1. атеро-
склероз и атероматоз; 2. метаболическая, эссенциальная 
артериальная гипертония; 3. метаболический синдром; 
4. ожирение; 5. синдром резистентности к инсулину; 6. 
неалкогольная жировая болезнь печени и 7. эндогенная 
гиперурикемия [39].
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