
КЛИНИЧЕСКАЯ  ЛАБОРАТОРНАЯ  ДИАГНОСТИКА.  2018; 63(10)
DOI: http://dx.doi.org/10.18821/0869-2084-2018-63-10-596-604

БИОХИМИЯ

596

БИОХИМИЯ

© КОЛЛЕКТИВ АВТОРОВ, 2018

УДК 612.3:575.16

Титов В.Н.1, Ариповский А.В.2, Сажина Н.Н.3, Евтеева Н.М.3 , Калинин А.В.4, Иванов Г.А.5 

ЧЕЛОВЕК В ФИЛОГЕНЕЗЕ НЕ ВСЕЯДНЫЙ (Omnivores), А ТРАВОЯДНЫЙ 
(Herbivores) С ПЛОТОЯДНЫМ (Carnivores) ПРОШЛЫМ И НЕЧЁТКИМ БУДУЩИМ. 
БИОЛОГИЧЕСКАЯ ФУНКЦИЯ ТРОФОЛОГИИ (ПИТАНИЯ) В ОНТОГЕНЕЗЕ 

1ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр кардиологии» Минздрава РФ, 121552, Москва ; 
2ФБУН Государственный научный центр прикладной микробиологии и биотехнологии Госсанэпиднадзора РФ, 142279, 
Оболенск, Московская область; 
3Институт биохимической физики им. Н.М. Эмануэля РАН, 119334, Москва; 
4ФГБУН «Институт спектроскопии» РАН РФ, 142190, Москва,Троицк; 
5ФГАОУ ВО «Северный (Арктический) федеральный университет им. М.В. Ломоносова», 163051, Архангельск 

Согласно филогенетической теории общей патологии, за миллиарды лет сформировались семь биологических функций: 
биологическая функция трофологии, питания; функция гомеостаза; биологическая функция эндоэкологии; функция адап-
тации; функция продолжения вида; функция локомоции и когнитивная биологическая функция, включая интеллект. Мил-
лионы лет при жизни последовательно в водах нескольких океанов все предки человека были плотоядными (Carnivоres), 
рыбоядными млекопитающими. Когда океан отступил и плотоядные (рыбоядные) оказались на суше, каждая особь 
приватизировала «кусочек» океана. Животные преобразовали его в пул межклеточной среды in vivo. Биологическая роль 
позднего в филогенезе инсулина состоит в становлении in vivo новых биологических функций. Действие инсулина пре-
вратило плотоядных (рыбоядных) океана в травоядные (Herbivores) виды на суше. Произошло это путем синтеза in 
vivo из экзогенной глюкозы жирных кислот (ЖК). Регуляторным действием инсулина явилось направленное превращение 
экзогенной глюкозы в ω-6 С18:1 цис-олеиновую ЖК. Инсулин поздно в филогенезе экспрессировал синтез новых, сопря-
жённых ферментов: это пальмитоил-КоА-элонгаза и стеарил-КоА-десатараза. Два фермента осуществили синтез ЖК 
по пути: синтезированная in situ de novo из экзогенной глюкозы, С16:0 пальмитиновая ЖК→ С18:0 стеариновая ЖК→ 
ω-6 С18:1 цис-олеиновая ЖК без накопления стеариновой насыщенной ЖК (НЖК). Инсулин не превращает в олеиновую 
ЖК экзогенную пальмитиновую НЖК из плотоядной пищи. На суше действие инсулина превратил вид Homo sapiens в 
травоядный, но с плотоядным, рыбоядным, прошлым. Представление о человеке как о всеядном (Omnivоres) – nonsense; 
такие виды природа не формировала. Нарушение функции питания, биологической реакции экзотрофии (внешнего пи-
тания), является этиологической и патогенетической основой семи метаболических пандемий, болезней цивилизации: 
атеросклероз и атероматоз; метаболическая артериальная гипертония; метаболический синдром; ожирение; синдром 
резистентности к инсулину; неалкогольная жировая болезнь печени; эндогенная гиперурикемия. Первичная профилакти-
ка метаболических пандемий в биологической функции питания, в биологических реакциях экзо- и эндотрофии позволит 
понять теоретические основы и реализацию профилактических действий, которые определят особенности питания в 
будущем. 
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THE PERSON IN PHILOGENESIS IS NOT (OMNIVORES), BUT THE HERBIVORES WITH THE CARNIVORES 
PAST AND THE FUZZY FUTURE. BIOLOGICAL FUNCTION OF TROPHOLOGY (NUTRITION) IN 
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According to the phylogenetic theory of general pathology, seven biological functions have been formed over billions of years. 
1. biological function of trophology, nutrition; 2. homeostasis function; 3. biological function of endoecology; 4. function of 
adaptation; 5. function of the continuation of the species; 6. function of locomotion and 7. cognitive biological function, including 
intelligence. Millions of years in life consistently in the waters of several oceans, all the ancestors of man were carnivorous 
(Carnivores), fish-eating mammals. When the ocean retreated and the carnivorous (fish-eating) were on land, each individual 
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privatized a “piece” of the ocean. Animals transformed it into a pool of intercellular medium in vivo. The biological role of the 
late in the phylogeny of insulin is the formation of new biological functions in vivo. The action of insulin has transformed the 
carnivorous (fish-eating) ocean into herbivorous (Herbivores) species on land. There was it by synthesis in vivo from exogenous 
glucose of fatty acids (FA). Regulatory action of insulin was the directed conversion of exogenous glucose into ω-6 C18: 1 cis-oleic 
FA. Insulin late in phylogeny expressed the synthesis of new, conjugated enzymes: it is palmitoyl-CoA-elongase and stearyl-CoA- 
desaturase. Two enzymes synthesized FAs along the way: synthesized in situ de novo, from exogenous glucose, C16: 0 palmitic 
acid → C18: 0 stearic acid → ω-6 C18: 1 cis-oleic acid without accumulation of stearic FA. Insulin is not converted into an oleic 
FA exogenous palmitic acid from carnivorous food. On land, the action of insulin transformed the species Homo sapiens, into a 
herbivore, but with carnivorous, fish-eating, past. The idea of ​​a person as omnivorous (Omnivor) - nonsense; such forms of nature 
did not form. Violation of the function of nutrition, the biological reaction of exotrophy (external nutrition), is the etiological 
and pathogenetic basis of the seven metabolic pandemics, the diseases of civilization. 1. Atherosclerosis and atheromatosis; 
2. metabolic arterial hypertension; 3. metabolic syndrome; 4. obesity; 5. syndrome of insulin resistance; 6. non-alcoholic fatty 
liver disease and 7. endogenous hyperuricemia. The primary prevention of metabolic pandemics in the biological function of 
nutrition, in the biological reactions of exo-and endotrophy, will allow us to understand the theoretical bases and implementation 
of preventive actions that will determine the characteristics of nutrition in the future.
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Во всех развитых странах мира по летальности домини-
рует патология сердечнососудистой системы. В то же время 
по частоте в популяциях «лидируют» нарушения биологиче-
ской функции трофологии, питания. Согласно филогенети-
ческой теории общей патологии [1], на ступенях филогенеза 
в течение четырех миллиардов лет последовательно сфор-
мировались семь биологических функций: биологическая 
функция трофологии, питания; функция гомеостаза; биоло-
гическая функция эндоэкологии; функция адаптации; биоло-
гическая функция продолжения вида; функция локомоции; 
когнитивная биологическая функция, включая интеллект. 
Среди всех биологических функций in vivo на первое место 
мы поставили функцию питания.

С позиций филогенетической теории общей патологии, 
нарушение функции питания, биологической реакции эк-
зотрофии (внешнего питания), является филогенетической 
(этиологической) и патогенетической основой всех семи 
метаболических пандемий, болезней цивилизации [2]. Ими 
являются: атеросклероз и атероматоз [3], метаболическая ар-
териальная гипертония, метаболический синдром, ожирение, 
синдром резистентности к инсулину (синдром ИР), неалко-
гольная жировая болезнь печени [4], эндогенная гиперури-
кемия [5]. 

В теории общей патологии филогенез рассмотрен как 
единый анамнез всего живого на планете Земля в непрерыв-
ном развитии. Филогенетическая теория общей патологии 
предложена нами через 160 лет после «клеточной теории» Р. 
Вирхова. Онтогенез же –- это анамнез особи каждого из био-
логических видов, в том числе и Homo sapiens. Согласно био-
логическому постулату Э. Геккеля, каждая особь в онтогене-
зе своём повторяет (проходит) основные этапы филогенеза.

Биологическую функцию питания реализуют две после-
довательные биологические реакции: а) биологическая реак-
ция экзотрофии (внешнее питание), продолжается она 4–6 ч 
после приёма пищи (постпрандиальный период) и б) биоло-
гическая реакция экзотрофии (внутреннее питание), продол-
жительность её существенно больше. Биологическая реакция 
эндотрофии продолжается всё время, пока нет приёма пищи: 
во время сна, в реакции гибернации (зимняя спячка) и при 

голодании. В стремлении понять этиологию и патогенез на-
рушений биологической функции питания, становление её на 
ступенях филогенеза используют порой сомнительные пред-
ставления. Это сдерживает формирование новых идей, кото-
рые могут изменить «течение вещей», современные представ-
ления о биологии, о медицине как науках исторических [6] и 
конкретно – о биологической функции трофологии. 

Представление первое. Создан человек на шестой день 
сотворения мира по «образу и подобию». Реально же дли-
тельность «шестого дня» составляла ≈ четыре миллиарда 
лет. Каждая из биологических функций и биологических 
реакций, которые сформировались на основе физической 
химии и общей биологии, претерпели в филогенезе много 
последовательных превращений. Происходило это на основе 
принципа преемственности становления в филогенезе биоло-
гических функций и биологических реакций согласно фило-
генетической теории общей патологии и единой технологии 
становления в филогенезе функциональных систем [7]. 

По образу и подобию чего создан человек? Всё в мире 
было эфемерно, вернее, ничего не было, кроме органиче-
ских молекул геохимического происхождения, коацерватных 
капель и взаимодействия молекул по типу «ощупывания», 
аффинности; часть молекул по физико-химическим параме-
трам изначально являются уникальными. Они-то и определи-
ли направленность отдельных этапов эволюции. Активные 
физико-химические взаимодействия молекул на миллионы 
лет опередили начальные биохимические реакции. 

Представление второе. Как и иные авторы [8], мы по-
лагаем, что нет оснований сравнивать функцию организма 
с машинами. Когда авторы создавали какой-то механизм, 
они изначально определяли его назначеней, оптимальную 
конструкцию. Физическая химия, биология же, формируя в 
филогенезе биологические функции и реакции, не имели по-
нятия ни о целесообразности, ни о будущем того, что может 
быть совершено. Поэтому не все физиологические процес-
сы регуляции in vivo, которые сформировались раздельно на 
трих уровнях относительного биологического совершенства, 
являются функционально оптимальными. Становление био-
логического процесса, который мы именуем «жизнь», изна-
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чально опирается на физическую химию и несколько позже 
на специфичные реакции биохимии, биологии и вездесущую 
интуицию. 

Три последовательных, раздельных уровня «относитель-
ного биологического совершенства» в филогенезе: 

 первый - аутокринный (клеточный) уровень, при дости-
жении которого клетки стали формировать функциональные 
сообщества; 

второй уровень - паракринно регулируемые сообщества 
(ПС) функционально разных клеток, функциональных еди-
ниц органов, систем органов с локальной регуляцией мета-
болизма; 

третий уровень - организм с централизованной регу-
ляцией метаболизма и функциональных процессов in vivo. 
Элементы биологического (не физико-химического) несоот-
ветствия регуляции заложены в биологических функциях и 
реакциях на разных ступенях филогенеза. 

Представление третье. Порой авторы а priori полагают, 
что первым в филогенезе и основным субстратом для нара-
ботки клетками энергии является глюкоза. Мнение это – со-
мнительно; первым на ступенях филогенеза, основным суб-
стратом для наработки клетками энергии в матриксе мито-
хондрий in vivo явились жирные кислоты (ЖК). Зарождение 
жизни произошло в глубинах океана, при активном участии 
вулканических «черных курильщиков». Они – основные по-
ставщики органических, биогеохимических субстратов [9]; 
ацетат, циклический ацетат, коэнзим-А (КоА) и т.д. В хими-
ческих реакциях был сформирован субстрат (ацетил-КоА) 
для синтеза ЖК. Особые физико-химические свойства С16:0 
пальмитиновой насыщенной ЖК (НЖК) стали основой то-
го, что на ранних ступенях филогенеза анаэробы археи стали 
синтезировать (без освобождения промежуточных метаболи-
тов – среднецепочечных ЖК) пальмитиновую, длинноцепо-
чечную НЖК. Археи использовали НЖК для формирования 
далее бислойной мембраны клеток. Эту же НЖК митохон-
дрии архей окисляли в дыхательной цепи матрикса, нараба-
тывая макроэргический аденозинтрифосфат (АТФ). Систем 
запасания энергии в форме АТФ ни археи, ни более поздние 
бактерии – автотрофы не создали. Депонируют они только 
субстраты для наработки энергии: ЖК в форме гидрофобных 
триглицеридов (ТГ), эфиров с трехатомным спиртом глицери-
ном и глюкозу в форме гликогена – гидрофильного полимера. 
Миллионы лет в глубинах океана в анаэробных условиях, в 
полной темноте, синтеза глюкозы не было; метаболизм же 
ЖК и липидов только совершенствовался. Липидами явля-
ются ЖК и все соединения, в состав которых ЖК входят. 

Когда богатый органическими молекулами «первичный 
бульон» со дна океана достиг прогреваемых солнцем поверх-
ностных вод, иные, более поздние в филогенезе бактерии, 
автотрофы, сформировав специфичные органеллы – хлоро-
пласты с хлорофиллом, отработали физико-химические ре-
акции фотосинтеза. И только миллионами лет позже синтеза 
археями ЖК автотрофы из СО2 и Н2О при действии квантов 
света солнца начали синтез глюкозы, освобождая в атмосфе-
ру О2. Миллионы лет в океане сосуществовали: 

 анаэробные археи; в качестве субстрата энергии они 
окисляли в митохондриях ЖК, нарабатывая АТФ и 

аэробные бактерии автотрофы; они синтезировали глю-
козу и использовали её для наработки энергии (синтез АТФ) 
в биохимических реакциях гликолиза, постоянно увеличивая 
в атмосфере содержание О2. Сосуществование столь разных 
простейших в океане длительное время быть не могло. 

На ранних же ступенях филогенеза в океане биологиче-
ски произошло историческое, симбиотическое слияние ар-
хей и автотрофов; в цитоплазму поздних в филогенезе авто-
трофов перешли все структурные образования цитоплазмы 
архей, включая анаэробные митохондрии. И хотя русские го-

ворят, что «в чужой монастырь со своим уставом не ходят», 
в процессе симбиоза в цитоплазму автотрофов митохондрии 
перешли со своим геномом. За последующие миллионы лет 
митохондрии стали аэробными; они окисляют ацетил-КоА, 
образованный в клетках, как при метаболизме ЖК в форме 
ацетил-КоА, так и глюкозы по пути: D-глюкоза→ лактат→ 
пируват→ ацетил-КоА→ цикл Кребса→ реакции «дыхатель-
ной цепи». Однако и в образованных симбионтах не всё ста-
ло сразу органичным и согласованным: 

а) все соматические клетки in vivo на ступенях филогенеза 
– это «потомки архей»; митохондрии их в матриксе, в цикле 
Кребса, в дыхательной цепи в аэробных условиях окисляли 
ацетил-КоА, образованный из ЖК;

б) потомками аутотрофов у ранних животных явились 
клетки нервной системы (нейроны, астроциты, глиальные 
клетки); митохондрии их для наработки АТФ окисляют 
ацетил-КоА, который образован в основном при метаболиз-
ме глюкозы. 

Клетки нервной системы (потомки автотрофов) стали со 
временем столь специфичными, что между ними и массой со-
матических клеток in vivo (потомков архей) постепенно сфор-
мировался гематоэнцефалический барьер. Бислой клеток эндо-
телий: астроциты сформировал in vivo локальный пул межкле-
точной среды, пул спинномозговой жидкости. По параметрам 
спинномозговая жидкость во многом сходна с первичной мо-
чой в клубочках нефрона, в ПС клеток; это – структурная и 
функциональная единица почек. Выраженно гидрофильная 
спинномозговая жидкость является непреодолимым препят-
ствием для ЖК. Спинномозговая жидкость может перенести 
в пул клеток нервной системы только короткоцепочечные ЖК 
– кетоновые тела (С4 ЖК). Только из них нейроны и астроци-
ты синтезируют in situ de novo столь большое разнообразие 
специфичных ЖК, которые формируют все функциональные 
аспекты нервной ткани. 

Биологическая роль инсулина – превращение рыбоядных 
океана в травоядные виды на суше. Миллионы лет при жиз-
ни животных последовательно в водах нескольких океанов 
с разным составом одно-, дивалентных катионов и анионов, 
все предки человека были плотоядными (Carnivores), рыбо-
ядными млекопитающими. Соматические клетки использо-
вали ЖК и липиды для построения структур клеток, тканей, 
органов и для наработки клетками энергии. Совершенство-
вание же нервной системы происходило за счётт в первую 
очередь окисления в митохондриях метаболитов глюкозы 
и кетоновых тел - С4 ЖК. Все соматические клетки in vivo 
поглощают ЖК активированно (не активно) при действии 
CD36-транслоказы ЖК; нервные клетки поглощают глюкозу 
не активно, а только активировано при действии глюкозных 
транспортёров (ГЛЮТ 1-3). В то же время: 

а) концентрация глюкозы в цитоплазме соматических кле-
ток лишь немного ниже, чем в пуле межклеточной среды; 

б) содержание же ЖК в форме полярных, неэтерифици-
рованных ЖК (НЭЖК) в цитоплазме клеток постоянно со-
ставляет лишь следовые количества. Специфичное семей-
ство протеинов связывают ЖК в цитоплазме клеток [10], 
быстро этерифицирует полярные НЭЖК в неполярные ТГ с 
трёхатомным спиртом глицерином. В силу столь выражен-
ного различия соматические клетки с высокой константой 
скорости реакции поглощают из межклеточной среды в пер-
вую очередь НЭЖК. Когда же концентрация НЭЖК в меж-
клеточной среде станет ниже оптимального уровня, клетки 
с меньшей скоростью начинают поглощать глюкозу. Эта 
физико-химическая, ранняя на ступенях филогенеза особен-
ность всех соматических клеток является этиологическим 
фактором становления in vivo синдрома ИР.

На планете Земля во время пермского и триасового гео-
логических периодов, когда океан неожиданно отступил, 
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плотоядные (рыбоядные) не по своей воле оказались на су-
ше. Первое, что они вынуждены были сделать: каждая особь 
приватизировала «кусочек» океана. Животные преобразова-
ли воды океана в единый пул межклеточной среды in vivo. В 
условиях высокой смертности на суше отдельные особи все-
таки сформировали систему регуляции объёма и постоянства 
состава ионов в едином пуле межклеточной среды, в первую 
очередь, электролитов. Далее особи начали жить на суше; все 
же их клетки, как и миллионы лет, продолжили жизнь в водах 
«приватизированного» фрагмента океана. 

На суше плотоядной пищи почти не было, но в изоби-
лии росли травы, злаки и плоды - много травоядной пищи. 
Основным субстратом для наработки энергии при травояд-
ном питании является клетчатка, крахмал, глюкоза. Что же 
могли сделать плотоядные животные, когда: 

а) основу метаболизма и обеспечения клеток энергией со-
ставляли ЖК, а 

б) на суше много только растительной пищи, глюкозы? 
Реально на ступенях филогенеза произошло следующее:

 а) особи сохранили все реакции метаболизма in vivo, 
сформированные плотоядными (рыбоядными) видами на 
ступенях филогенеза; 

б) на суше многие виды субстратзависимо стали траво-
ядными и начали эффективно превращать клетчатку пищи, 
глюкозу в ЖК. В филогенезе многие «предки» Homo sapiens 
были рыбоядными; но не были «мясоедами» и стать ими 
физико-химически, биохимически, биологически практиче-
ски не смогут. Продолжительность онтогенеза у особей «па-
циент - мясоед» всегда будет более короткой. 

Биологическая роль позднего на ступенях филогенезе 
инсулина состоит, мы полагаем, в становления in vivo новых 
биологических функций. Регуляторное действие инсулина 
превратило плотоядных (рыбоядных) океана в травоядные 
виды на суше; в числе их оказался и вид человек разумный. 
Произошло это при ресинтезе in vivo основной массы при-
нятой с пищей глюкозы в ЖК и образованием разных клас-
сов липидов. При жизни травоядных особей на суше клетки 
реализуют метаболизм ЖК так же, как это происходило и в 
океане миллионы лет назад. 

Биологической особенностью регуляторного действия 
инсулина явилось превращение экзогенной глюкозы преиму-
щественно (целенаправленно) в ω-6 С18:1 цис-олеиновую 
мононенасыщенную ЖК (МЖК) с одной двойной связью 
– ДС (-С=С-). Для этого поздний в филогенезе инсулин экс-
прессировал синтез двух новых, сопряжённых ферментов 
- пальмитоил-КоА-элонгаза и стеарил-КоА-десатураза. Два 
фермента осуществили и активировали синтез МЖК по пути: 
эндогенная, синтезированная in situ de novo, из экзогенной 
глюкозы С16:0 пальмитиновая НЖК→ С18:0 стеариновая 
НЖК→ ω-6 С18:1 цис- олеиновая МЖК ; накопления проме-
жуточной стеариновой НЖК не происходит. Одновременно, 
ферменты, экспрессированные инсулином, не превращают в 
олеиновую МЖК экзогенную пальмитиновую НЖК, которая 
поступает с мясной, плотоядной пищей. Чтобы реально по-
нять, что происходило в филогенезе миллионами лет ранее, 
проблему надо «прочувствовать». 

При действии инсулина:
 а) гепатоциты Herbivores формируют олеиновые ТГ и се-

кретируют в кровоток олеиновые липопротеины очень низ-
кой плотности (ЛПОНП); 

б) гепатоциты же Carnivores этерифицируют ЖК в паль-
митиновые ТГ и секретируют их в кровь в составе пальми-
тиновых ЛПОНП. Активация инсулином синтеза из глюко-
зы преимущественно эндогенной олеиновой МЖК физико-
химически обусловлена тем, что в экспериментах in vitro озон 
при автоматическом титровании окисляет олеиновую МЖК с 
константой скорости реакции в 5 раз и более высокой, чем 

при окислении пальмитиновой НЖК [11, 12]. К тому же in 
vivo внутренняя мембрана митохондрий минимально прони-
цаема для пальмитиновой НЖК; окисляют органеллы клеток 
пальмитиновую НЖК медленно, нарабатывая не оптималь-
ное количество АТФ. 

Homo sapiens - вид не всеядный, а травоядный с плото-
ядным в филогенезе прошлым. При жизни в океане все пред-
ки человека были плотоядными млекопитающими, на суше 
инсулин превратил многие виды, в том числе и Homo sapi-
ens, в травоядных и не с плотоядным, а лишь с рыбоядным 
прошлым. Представление о человеке как о всеядном виде 
(Omnivоres) не более чем nonsense; подобные виды природа 
не формировала. Всеядным в филогенезе мог быть вид, ко-
торый бы быстро отрывал от туши куски мяса, глотал их це-
ликом, не пережевывая, переваривал бы за несколько часов, 
а после этого поедал сено, длительно пережевывая и пере-
варивая растительную клетчатку, реализуя ещё и элементы 
биохимической реакции брожения. По анатомии жевательно-
го аппарата, особенностям скелета, по длине тонкой кишки, 
активности ферментов реакций пищеварения, по кислотно-
сти желудочного сока, органолептическим свойствам кала, 
наличию потовых желез вид Homo sapiens реально является 
травоядным с рыбоядным прошлым. 

От плотоядного периода филогенеза в океане Homo sa-
piens досталось вскармливание новорождённых молоком 
матери. В женском молоке, как и у всех млекопитающих, 
среди животных жиров доминирует пальмитиновая НЖК в 
пальмитиновых, позиционных формах ТГ, β-ТГ [13]. Окон-
чательно пока не поняты причины: а) отсутствия у плото-
ядных видов (у хищников) потовых желез и б) иной способ 
питья воды – не втягивание жидкости, а путём «лакания» её 
языком. То, что человек реально травояден, подтверждают: 
а) отличия в составе ЖК от плотоядных видов; б) различие 
позиционных форм ТГ [14] и в) метаболические превраще-
ния ЛП как в крови, при реализации биологической реакции 
экзотрофии, так и в цитоплазме клеток при реализации био-
логической реакции эндотрофии в биологической функции 
трофологии, питания. 

1. В крови плотоядных видов доминируют пальмитино-
вые позиционные формы ТГ и более ранние в филогенезе ЛП 
высокой плотности (ЛПВП) [15, 16]. У травоядных видов и 
человека в крови доминируют олеиновые позиционные фор-
мы ТГ и более поздние в филогенезе ЛП очень низкой и низ-
кой плотности (ЛПОНП и ЛПНП). 

2. У плотоядных (рыбоядных) в филогенезе видов среди 
полиеновых ЖК (ПНЖК) с четырьмя – шестью двойными 
связями преобладают ω-3 ЖК; клетки поглощают их, как и 
человек, в форме полиеновых эфиров холестерина (поли-
ЭХС) путём апоВ-100 эндоцитоза. У плотоядных клетки по-
глощают ω-6 ПНЖК в форме также поли-ЭХС, но в составе 
ЛПВП и путём апоА-I /апоЕ рецепторного эндоцитоза. 

3. В крови ранних в филогенезе плотоядных видов до-
минируют пальмитиновые позиционные формы ТГ: олеил-
пальмитоил-олеат глицерол (ОПО), пальмитоил-пальмитоил-
олеат (ППО), олеил-пальмитол-пальмитат (ОПП) и 
пальмитоил-пальмитоил-пальмитат (ППП); вместе ОПО-
ППО-ОПП-ППП. В ТГ плотоядных пальмитиновая НЖК за-
нимает sn-2 глицерина, формируя β-пальмитиновые ТГ. 

4. У более поздних на ступенях филогенеза травоядных, 
у Homo sapiens, в крови доминируют олеиновые, позици-
онные формы ТГ: пальмитоил-олеил-пальмитат глицерол 
(ПОП), олеил-олеил-пальмитат (ООП), пальмитоил-олеил-
олеат (ПОО) и олеил-олеил-олеат (ООО); вместе ПОП-ПОО-
ООП-ООО. Во всех животных жирах, в ТГ в sn-2 глицерина 
этерифицирована пальмитиновая НЖК (пальмитиновые ТГ). 
В растительных маслах в sn-2 ТГ всегда этерифицирована 
олеиновая НЖК, формируя олеиновые ТГ [17]. 



КЛИНИЧЕСКАЯ  ЛАБОРАТОРНАЯ  ДИАГНОСТИКА.  2018; 63(10)
DOI: http://dx.doi.org/10.18821/0869-2084-2018-63-10-596-604

БИОХИМИЯ

600

боядным) прошлым. Травоядным его сделало регуляторное 
действие позднего в филогенезе инсулина; гормон в первую 
очередь регулирует метаболизм ЖКК и только во вторую –- 
метаболизм глюкозы. Инсулин превращает большую часть 
экзогенной глюкозы пищи у травоядных видов в эндогенную 
пальмитиновую МЖК, замещая in vivo менее эффективный 
пальмитиновый вариант метаболизма ЖК (наработки АТФ) 
на более эффективный - олеиновый. 

На фоне повышенного уровня ТГ увеличение содержания 
ХС-ЛПНП указывает на начало афизиологичного потребления 
пациентом мясной (молочной жирной) пищи, которое превы-
шает физиологические возможности травоядной особи. Если 
содержание в плазме крови ТГ (точнее спирта глицерина) на-
ходится в интервале 0,5–1,0 ммоль/л, пациент физиологично 
избегает поедания мясной пищи. Если содержание ТГ в плаз-
ме крови в пределах 1,0–1,5 ммоль/л, потребление мясной 
пищи не выходит за пределы физиологичного уровня [25]. С 
позиций общей биологии поедание мяса всегда желательно 
заменить на более физиологичное поедание рыбы и морепро-
дуктов. Вегетарианство, выраженное ограничением животных 
белков, в том числе и рыбы, мы оцениваем как афизиологич-
ное, нежелательное. У плотоядных хищников в естественных 
условиях переваривание пищи продолжается всего несколько 
часов; кал хищников имеет черный цвет и острый, раздражаю-
щий запах. Цвет кала человека при физиологичном травоядно-
рыбоядном питании сравним с цветом хурмы: от оранжевого 
до оранжево-серого с коричневым оттенком. 

Позиционные формы ТГ животных жиров и раститель-
ных масел; 

первичная профилактика метаболических пандемий. Ли-
пиды в тонкой кишке гидролизуют панкреатические липазы. 
Как все внеклеточные липазы (триглицеролгидролазы) ги-
дролизуют они в ТГ только эфирные связи, которые образо-
ваны первичными спиртовыми группами глицерина в sn-1 и 
sn-3. Внеклеточные липазы не освобождают ЖК из sn-2, из 
эфирной связи с вторичной спиртовой группой. Панкреати-
ческая липаза гидролизует неполярную молекулу ТГ с обра-
зованием трёх полярных молекул: полярные НЭЖК из sn-1, 
sn-3 и 2-моноацилглицерол из sn-2. Всех их в процессе «при-
стеночного» (внеклеточного) пищеварения всасывают энте-
роциты путём жидкостного, активированного пиноцитоза 
[7]. Все ТГ жиров животного происхождения, которые содер-
жит пища, являются пальмитиновыми; все ТГ растительных 
масел – олеиновыми. 

 В липидах молока и в сливочном масле, общее содержа-
ние пальмитиновой НЖК ≈ 30%; более 70% её этерифици-
ровано в sn-2. В этих условиях энтероциты новорождённых 
(да и взрослых тоже) всасывают всю пальмитиновую НЖК, 
обеспечивая высокую меру биодоступности. Одновременно 
в пальмовом масле («тропическом» оливковом масле) при 
общем содержании пальмитиновой НЖК ≈ 50%, вся она эте-
рифицирована в sn-1 и sn-3; в sn-2 в ТГ пальмового масла 
этерифицирована только олеиновая МЖК; её-то и всасыва-
ют энтероциты. После гидролиза в кишечнике пальмово-
го («тропического» оливкового) масла все пальмитиновые 
НЭЖК реагирует с двухвалентными ионами Са2+ и Mg2+, 
формируя пальмитат кальция и магния, пальмитиновые мы-
ла. Ни первые, ни вторые мыла энтероциты не всасывают; 
метаболизм пальмитиновых НЭЖК осуществляет микробио-
та (пул бактерий) толстой кишки. При поедании пальмово-
го масла биодоступность для клеток пальмитиновой НЖК 
оказывается даже ниже, чем у молочного, пальмитинового, 
животного жира – сливочного масла. Употребление в пищу 
пальмового масла сопровождает лишь незначительное повы-
шение уровня ХС-ЛПНП [26]. 

Нерешённые вопросы биологической функции трофо-
логии, биологической реакции внешнего питания. В фило-

5. В крови гидролиз олеиновых позиционных форм ТГ в 
составе ЛПОНП у травоядных реализует поздняя на ступе-
нях филогенеза постгепариновая липопротеинлипаза и её ко-
фактор апоС-II [18]. Липаза действует быстро и в норме при 
гидролизе олеиновых ТГ в составе одноимённых ЛПОНП, 
в кровотоке олеиновые ЛПНП не образуются. Инсулинза-
висимые клетки (поперечнополосатые, скелетные миоциты, 
синцитий кардиомиоцитов, перипортальные гепатоциты, пул 
подкожных адипоцитов и макрофаги печени, клетки Купфе-
ра) активно поглощают лигандные ЛПОНП путём апоЕ/В-
100 эндоцитоза. 

6. У травоядных видов в переносе и поглощении клетками 
ω-3 и ω-6 ПНЖК задействован функционально специфичный 
белок, переносящий полиеновые эфиры холестерина (ХС); у 
плотоядных видов этот протеин функционально не активен. 

7. Гидролиз пальмитиновых форм ТГ в одноимённых 
ЛПОНП у плотоядных видов в крови реализует ранняя на 
ступенях филогенеза печёночная глицеролгидролаза и её ко-
фермент апоС-III [19]. С низкой константой скорости реак-
ции липаза медленно превращает пальмитиновые ЛПОНП в 
одноимённые ЛПНП с более высокой гидратированной плот-
ностью. В плазме крови при этом увеличивается содержание 
спирта ХС в состава пальмитиновых ЛПНП, тест ХС-ЛПНП. 
Все клетки in vivo медленно поглощают пальмитиновые 
ЛПНП путём апоВ-100 эндоцитоза. 

У ранних в филогенезе плотоядных видов основное коли-
чество ЖК in vivo –это экзогенные ЖК; поступают они с мяс-
ной пищей и среди них преобладают С16:0 пальмитиновая 
НЖК и транс-формы экзогенных МЖК [20, 21]. У позднего 
в филогенезе травоядного вида Homo sapiens с плотоядным 
прошлым основное количество ЖК in vivo – это эндогенно 
синтезированная из экзогенной глюкозы ω-9 С18:1 цис- оле-
иновая НЖК . 

Состав позиционных форм ТГ (ПОП-ПОО-ООП-ООО) 
даёт основание понять, что травоядный в филогенезе человек 
с плотоядным прошлым физиологично переносит к клеткам 
оптимальное количество пальмитиновой НЖК. Увеличение 
содержания в плазме крови только ТГ (физиологично содер-
жание ТГ и ниже 0,5 ммоль/л) отражает повышение концен-
трации в крови олеиновых форм ТГ в составе олеиновых, 
физиологичных ЛПОНП. 

 При афизиологично высоком поедании «пациентами-
мясоедами» плотоядной пищи, при большом поступлении 
пальмитиновой НЖК, гепатоциты субстратзависимо эте-
рифицируют её в афизиологичные для травоядных видов 
пальмитиновые формы ТГ: ОПО-ППО-ОПП-ППП. Гидролиз 
пальмитиновых ТГ в составе ЛПОНП при действии постге-
париновой липопротеинлипазы происходит афизиологично 
медленно, превращая все пальмитиновые ЛПОНП в одно-
имённые ЛПНП, увеличивая содержание ХС в ЛПНП, ХС-
ЛПНП. Если основной причиной повышения в плазме крови 
содержания ТГ, как при метаболическом синдроме, является 
переедание пациентами травоядной пищи, то наиболее ча-
стой причиной повышения уровня ХС-ЛПНП является пере-
едание мяса «пациентами-мясоедами». Уменьшение поеда-
ния мяса и жирной молочной пищи – основа нормализации 
уровня ХС-ЛПНП. Мы предложили использовать методы 
клинической биохимии в объективной оценке степени пе-
реедания травоядным в филогенезе пациентом плотоядной, 
мясной пищи [22]. 

Если же пациент продолжает усиленно поедать мясную 
пищу, в плане биологической, афизиологичной компенсации, 
последует увеличение в крови содержания апоС-III, позже 
возрастёт содержание апоВ-48 [23] и, наконец, сформируется 
гиперлипопротеинемии типа V при электрофорезе ЛП [24]. 
Важно понять, что Homo sapiens не всеяден; в филогенезе 
человек реально является травоядным, но с плотоядным (ры-
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генетической теории общей патологии впервые выделены 
и обсуждены биологическая функция трофологии и функ-
циональные различия биологических реакций экзотрофии и 
эндотрофии – внешнего и внутреннего питания. В плане пер-
вичной профилактики атеросклероза, атероматоза интимы 
артерий, ишемической болезни сердца (ИБС) замена паци-
ентами сливочного масла на переэтерифицированные расти-
тельные жиры, в том числе и пальмовое «тропическое» олив-
ковое масло, явно желательна. Правда, это не столь вкусно; 
но это можно исправить. Все продукты из обезжиренного ко-
ровьего молока, из молочной сыворотки являются в питании 
несомненно полезными. Достаточно напомнить, что эффек-
тивные гипотензивные препараты, к примеру, каптоприл, это 
олигопептиды, продукты гидролиза in vitro – казеина молока 
коровы. 

Биохимический метод переэтерификации и пищевые 
жиры. Процесс переэтерификации (кроме действия sn-1,3 
– специфичной липазы) можно рассматривать как физико-
химическое перемещение ЖК в молекуле и между молекула-
ми ТГ, естественно, желаемым для биологической функции 
питания образом. Образование новых позиционных форм ТГ 
полностью определено исходным составом ЖК в ТГ. В от-
личие от химической реакции гидрогенизации переэтерифи-
кация не меняет насыщенности ЖК (число двойных связей), 
не вызывает химических изменений ЖК, сохраняя состав 
ЖК исходных ТГ в образованных спредах, наливных, мягких 
маргаринах [27]. 

Растительные масла не в полной мере отвечают современ-
ным представлениям о здоровом питании, имея несбаланси-
рованный состав ЖК. Применение биохимической реакции 
переэтерификации позволяет получать специализированные 
жиры с «желаемыми параметрами» ЖК: а) НЖК, МЖК, не-
насыщенные ЖК ННЖК с двумя–тремя ДС и ПНЖК и б) 
отношение ω-6/ω-3 ПНЖК. Комбинируя реакцию переэтери-
фикации с другими методами модификации ТГ, можно по-
лучить продукты с желаемыми физико-химическими и функ-
циональными свойствами [28]. 

В плане первичной профилактики ИБС позитивной явля-
ется замена в составе колбас части мяса на белки и масла сои. 
Вслед за выяснением роли в биологической функции пита-
ния симметричных фосфолипидов с ННЖК с двумя–тремя 
ДС, мы длительно будем анализировать специфичность 
биологического действия гидролизатов сои in vitro, протеи-
нов молока и продуктов океана. При поедании сои гидролиз 
протеинов при действии эндогенных протеаз в тонкой кишке 
ограничен образованием пента- и гексапептов; при гидро-
лизе протеинов сои энтероциты быстро их всасывают. При 
приёме же гидролизатов, которые приготовлены in vitro, наи-
более высокую биологическую активность проявляют ди- и 
трипептиды, олигопептиды. 

Биологическое действие гидролизатов in vitro. Казалось 
бы, выяснение биологического действия пептидов логично 
предшествует выяснению биохимии протеинов. В биологиче-
ской же функции питания оценка биохимии пептидов – гидро-
лизатов, полученных in vitro из разных субстратов, как и функ-
циональной активности микробиоты толстой кишки, по сути, 
только начата [29, 30]. Излагая нерешённые вопросы биологи-
ческой функции трофологии, мы провели анализ накопленной 
в литературе информации. Предложены методы, которые на 
основании изменения спектра электронного парамагнитного 
резонанса могут, вероятно, позволить объективно оценить со-
держание в крови свободных НЭЖК в форме мицелл [31, 32]. 
Не станут ли подобные методы способом оценки ранних ста-
дий метаболических пандемий, при метаболическом синдро-
ме и метаболической артериальной гипертонии? 

Биорегуляция метаболизма ЖК олигопептидами. Имеют-
ся основания полагать, что на ранних ступенях филогенеза 

централизованной системе регуляции метаболизма гормона-
ми желёз внутренней секреции (эндокринной системы) пред-
шествовала децентрализованная регуляция гуморальными 
медиаторами, предшественниками протеинов, пулами био-
логически активных пептидов (БАП), главным образом ди-, 
три-, тетрапептидами, в том числе и с химически модифици-
рованными аминокислотными остатками [33]. Гуморальная 
регуляция медиаторами доминирует на уровне паракринно 
регулируемых сообществ функционально разных клеток при 
функции каждого из органов. БАП активно функционируют 
in vivo и в настоящее время; они просто формируют второй 
вариант регуляции, уступая пальму первенства в регуляции 
централизованной системе гормонов и вегетативной нерв-
ной системе. Для понимания реального состояния регуляции 
метаболизма важно разобраться в действии пептидов, в ре-
гуляции ими физико-химических и биохимических реакций 
метаболизма ЖК и липидов [34]. 

Физико-химические параметры отдельных ЖК явились 
на ступенях филогенеза «векторами» направленного совер-
шенствования реакций метаболизма на протяжении многих 
миллионов лет. Это в полной мере относится к более ранней 
в филогенезе пальмитиновой НЖК и более поздней олеино-
вой МЖК; содержание последней столь высоко в липидах как 
животных жиров, так и растительных масел. Столь же важ-
ное значение в плане совершенствования метаболизма ЖК 
на ступенях филогенеза имеют мало пока оцененная С12:0 
лауриновая, кетогенная НЖК [35] и самые короткоцепочеч-
ные метаболиты ЖК как кетоновые тела [36]. 

Транс-формы мононенасыщенные ЖК. Когда пищевая 
промышленность остановила производство искусственно-
го жира из растительных масел при использовании метода 
гидрогенизации, проблема с высоким содержанием транс-
форм МЖК в маргаринах стала менее острой [37]. Наличие 
ДС в цепи атомов углерода в транс-конфигурации изменя-
ет пространственную форму МЖК [38]. В афизиологичной 
транс-форме МЖК присутствуют в ТГ многих продуктов 
питания. Физико-химические параметры МЖК в форме цис- 
и транс- конфигурации существенно различаются. Химиче-
ски оптимальное количество ω-9 С18:1 транс-элаидиновой 
ЖК (транс-изомер олеиновой МЖК) присутствует в расти-
тельных маслах, а транс-вакценовая МЖК – в животных жи-
рах. Кинетические параметры окисления транс-форм ЖК в 
митохондриях уступают цис-форме МЖК, оставаясь на уров-
не, сходном с окислением пальмитиновой НЖК [39]. В то 
же время клетки используют транс-формы МЖК при фор-
мировании гидрофобных, функциональных доменов - рафов 
(плотов) в структуре клеточной, плазматической мембраны в 
составе фосфолипидов, сфингомиелинов [40]. 

Биологическое предназначение среднецепочечных ЖК. 
Особенности физико-химических параметров С8–С14 сред-
нецепочечных ЖК: а) позиционные формы короткоцепочеч-
ных ТГ и продуктов переэтерификации среднецепочечных 
и длинноцепочечных ЖК; б) роль субстратов в первичной 
профилактике метаболических пандемий; в) применение 
среднецепочечных триглицеридов (СЦТГ) с лечебной целью 
в качестве эмульсий для парентерального питания новорож-
дённых и взрослых [41]. Позитивное воздействие среднеце-
почечных ЖК пищи при лечении нейродегенеративных за-
болеваний путём активации кетогенеза [42] ставит вопрос о 
необходимости (реальной возможности) получения средне-
цепочечных ЖК и ТГ из отечественного сырья, из жиров 
животного происхождения. Единственным растительным 
маслом, в ТГ которого этерифицированы преимущественно 
ЖК со средней длиной цепи атомов углерода, является ко-
косовое масло. Если найти оптимальный источник и отрабо-
тать методы выделения среднецепочечных ТГ из жиров жи-
вотного происхождения, осуществить далее биохимическую 
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реакцию изомеризации средне- и длинноцепочечных ЖК в 
составе ТГ, можно получить субстраты (смешанные жировые 
эмульсии) для применения в клинической практике с целью 
парентерального питания, первичной профилактики гипер-
липопротеинемий и лечебного воздействия при нейродеге-
неративных заболеваниях. И хотя в полной мере позитивное 
действие среднецепочечных ЖК и одноимённых СЦТГ in 
vivo не до конца понято, пища, обогащённая такими ЖК и 
ТГ, даёт положительный эффект у пациентов с диабетом 1-го 
типа и при синдроме ИР. Вероятно, близко время иных био-
логических воздействий на патологические процессы, кото-
рыми не являются стволовые клетки. 

Лауриновая С12:0 среднецепочечная, кетогенная ЖК. Лау-
риновая ЖК составляет половину всех ЖК в кокосовом мас-
ле, в небольших количествах содержатся С8:0 каприловая и 
С10:0 каприновая ЖК. В популяции населения юго-востока 
Азии, постоянно использующего кокосовое и пальмовое мас-
ло, низкий уровень патологии сердечно-сосудистой системы. 
При регулярном приёме с пищей лауриновой ЖК формирует-
ся состояние умеренного кетоза и позитивное использование 
нейронами кетоновых тел как субстрата для наработки АТФ и 
построения специфичных для головного мозга ЖК и липидов 
[43]. В отличие от длинноцепочечных ЖК и ТГ клетки редко 
депонируют СЦТГ и только в висцеральных жировых клетках 
сальника, но не в инсулинзависимых подкожных адипоцитах. 

Среднецепочечные ЖК быстро окисляют митохондрии; 
образованные из них ацетил-КоА клетки используют для 
термогенеза в гепатоцитах, в оранжевых и бурых подкожных 
адипоцитах [44]. Эксперименты с животными и наблюдения 
в клинике показали, что приём с пищей СЦТГ оказывает 
более выраженное физиологичное действие, чем длинноце-
почечные ЖК в составе ТГ растительных масел. СЦТГ до-
стоверно повышают в плазме крови содержание ХС-ЛПВП. 
Пища, обогащённая СЦТГ, является оптимальной для повы-
шения содержания кетоновых тел в плазме крови, спинно-
мозговой жидкости без необходимости ограничивать для это-
го содержание углеводов в пище. Кокосовое масло позитивно 
воздействует на сердечно-сосудистую систему, предотвра-
щая формирование двух последовательных афизиологичных 
процессов - атеросклероза (блокада поглощения клетками 
ПНЖК путём апоВ-100 эндоцитоза; выраженное нарушение 
метаболизма) и атероматоза – деструктивное, воспалитель-
ное поражение интимы артерий эластического типа, наруше-
ние биологической функции эндоэкологии. Эффективным 
в профилактике патологии сердечно-сосудистой системы 
является снижение в пище количества пальмитиновой ЖК, 
увеличение олеиновой ЖК, ПНЖК при одновременном воз-
растании содержания среднецепочечных ЖК, СЦТГ и эссен-
циальных ПНЖК. 

Не всё ясно и в биологической функции питания, биоло-
гической реакции экзотрофии, в регуляции метаболизма ЖК 
на ранних ступенях филогенеза. Мы, фиксируя внимание на 
выраженном различии состава ЖК и ТГ в животных жирах 
и растительных маслах, обоснованно полагаем, что именно 
вторые, включая пальмовое, олеиновое масло, оптимальны 
для питания Homo sapiens. Это не всеядный, а травоядный 
в филогенезе вид млекопитающего, но с плотоядным про-
шлым. Одновременно мы обращаем внимание на выражен-
ную общность состава ЖК растительного, среднецепочечно-
го кокосового масла и среднецепочечного животного жира 
насекомых; липиды насекомых уже широко применяются 
при вскармливании домашних животных [45]. 

Липиды насекомых – оптимальный источник ЖК и ТГ и, 
возможно, будущее питание человека. Биохимия липидов на-
секомых обычно не является предметом внимания в биологи-
ческой функции питания [46]; однако в последнее время эта 
тема всё чаще появляется на страницах научно-практических 

журналов. Происходит это, порой, в свете применения новых 
подходов к пониманию происходящего как инициирован-
ное диетой изменение экспрессии синтеза антимикробных 
пептидов [47]. Насекомых считают стабильным источником 
белка будущих кормов для домашних животных, используя 
в качестве вида насекомых личинок, в частности, чёрной 
солдатской мухи (Hermetia illucens). Прокормить население 
планеты Земля становится всё сложнее, и воздействие «пар-
никового эффекта» современного животноводства на атмос-
феру земли становится климатически всё более ощутимым. 
Не исключено, что скоро не останется выбора, кроме того как 
начать употреблять в пищу протеины и жиры насекомых. 

Белки и липиды насекомых реально могут стать частью 
рациона питания человека; об этом громко говорят на между-
народных конференциях. Насекомые – основой, доступный 
источник быстрого, экономически оптимального синте-
за белков и липидов. В документах ООН и ФАО (Food and 
Drugs Administration) отмечено, что уже в настоящее время 
белки насекомых являются традиционной частью питания по 
меньшей мере двух миллиардов человек. Разведение насеко-
мых, наработку биологического материала, анализ его про-
водят пока лишь малые предприятия, но формируется уже и 
промышленное производство. Согласно данным ФАО в пищу 
можно использовать белки и липиды более 1900 видов насе-
комых. Наиболее часто жители Азии и Африки поедают жу-
ков, далее следуют гусеницы, термиты, кузнечики, саранча и 
сверчки. Мучных червей, тараканов в Китае, чёрную солдат-
скую мушку в странах Европы и в России начали произво-
дить в промышленных масштабах, в том числе для скармли-
вания животным, но отчасти и для питания человека. 

Заметим, что в липидах насекомых преобладают средне-
цепочечные ЖК , ниже содержание пальмитиновой длин-
ноцепочечной ЖК и практически нет ПНЖК. В начатых в 
нашей стране экспериментах мы сопоставили спектр ЖК в 
липидах чёрной солдатской мушки и в коммерческом кокосо-
вом масле. Как это ни покажется странным, но спектры ЖК, 
которые определены методом газовой хроматографии с масс-
спектрометрическим детектированием [48], и в составе ТГ 
растительного кокосового масла и липидов насекомых явля-
ются во многом сходными. Теперь мы стараемся определить 
и сопоставить состав позиционных среднецепочечных ТГ в 
растительном масле и в животном жире. И нельзя исключить, 
что наши внуки будут отчасти «насекомоядными». 

Основным условием активной профилактики атероскле-
роза и атероматоза в популяции Homo sapiens, мы полага-
ем, является понимание того, что филогенетически человек 
травояден, рыбояден, но с плодоядным прошлым и никак не 
мясоед [49]. Медицина - наука историческая; чтобы понять 
происходящее в популяции Homo sapiens в настоящее время, 
приходится заглянуть в далекое прошлое. Только так можно 
высветить популяционные основы эффективной профилак-
тики атеросклероза и атероматоза, ИБС, инфаркта миокарда 
и ишемического инсульта. Согласно филогенетической тео-
рии общей патологии, одной из поздних в филогенезе и труд-
но реализуемой in vivo является когнитивная биологическая 
функция; это позиционирование особи во внешней, социаль-
ной, среде в условиях чаще неблагоприятного воздействия 
факторов внешней среды (переедания) в непрерывном еди-
нении с компенсаторной регуляцией метаболизма [50]. Начи-
ная со сведений, изложенных на страницах Библии, человек 
в филогенезе травояден; этому биологическому постулату 
следует неукоснительно следовать, предпочитая травоядную 
пищу и оттеснив лекарственную терапию [51] в область вто-
ричной профилактики и генетически обусловленных нару-
шений метаболизма липидов и липопротеинов. 

Рассмотрение первичной профилактики всех метаболи-
ческих пандемий в рамках биологической функции питания 
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в аспекте различия биологических реакций экзо- и эндо-
трофии, объединение усилий специалистов-исследователей 
разных профессий позволят, мы полагаем, быстрее продви-
гаться в понимании теоретических основ и реализации прак-
тических аспектов, которые определят особенности питания 
последующих поколений. 
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