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Соматические клетки на ранних ступенях филогенеза реализовали метаболизм длинноцепочечных жирных кислот (ЖК), 
в первую очередь пальмитиновой насыщенной ЖК. Она доминировала в построении бислойной мембраны клеток и как 
субстрат для окисления в митохондриях при  наработке энергии. Позднее полиеновые ЖК включились в построение 
клеточной мембраны, мембран внутриклеточных органелл и стали субстратом для синтеза  биологически активных 
эйкозаноидов. На более поздних ступенях филогенеза активированы метаболизм среднецепочечных ЖК и образование 
кетоновых тел как субстрата, который доступен для окисления митохондриями  формируемых клеток нервной ткани 
при отсутствии глюкозы. На поздних ступенях  филогенеза инсулин инициировал: а) превращение плотоядных предков  
вида Homo sapiens в океане в травоядный вид при жизни на суше; б)  становление биологической функции локомоции и в) 
доминирование олеинового варианта метаболизма длинноцепочечных ЖК с более высокими кинетическими параметра-
ми окисления. Метаболиты среднецепочечных ЖК стали гуморальными медиаторами метаболизма ЖК и формирования 
механизмов обратной связи в биологической функции трофологии и когнитивной биологической функции. Формирование 
при действии инсулина  олеинового варианта метаболизма  ЖК привело к совершенствованию обеспечения клеток энер-
гией и высоким кинетическим  параметрам многих видов травоядных  млекопитающих, в том числе и Homo sapiеns. 
Вид Homo sapiens не был всеядным (Omnivores); регуляторное действие инсулина при жизни на суше превратило его в 
травоядный вид (Herbivore), но с плотоядным (Сarnivore; рыбоядным) прошлым. Семь метаболических пандемий (ате-
росклероз и атероматоз; метаболическая артериальная гипертония;  метаболический синдром; синдром резистентно-
сти к инсулину; ожирение;  неалкогольная жировая болезнь печени и эндогенная гиперурикемия)  являются нарушениями 
только функциональными и могут быть в большинстве случаев устранены. С позиций филогенетической теории общей 
патологии атеросклероз и атероматоз артерий большого будущего не имеют. Как только большинство особей вида 
Homo sapiens осознают, что в филогенезе они сформировались как травоядные и перестанут поедать  избыточное 
количество мясной пищи, экзогенной пальмитиновой НЖК, частота заболевания в популяции начнёт снижаться. Паци-
енты все-таки обязаны  оправдывать бинарное, биологическое наименование вида – Человек разумный. Профилактику  и 
остальных метаболических пандемий, болезней цивилизации, можно  обсуждать. Требуется  время,  понимание  врачами 
того, что происходит, усердие и желание пациентов быть здоровыми.  
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Somatic cells at the early stages of phylogenesis realized the metabolism of long-chain fatty acids (FA), primarily palmitic 
saturated FA. It dominated the construction of a bilayer cell membrane and as a substrate for oxidation in mitochondria during 
energy production. Later, polyene FAs became involved in the construction of the cell membrane, the membranes of intracellular 
organelles, and became the substrate for the synthesis of biologically active eicosanoids. At later stages of phylogenesis, the 
metabolism of medium-chain FAs is activated and the formation of ketone bodies as a substrate, which is available for oxidation by 
the mitochondria of the formed cells of the nervous tissue in the absence of first substrate glucose. In the later stages of phylogenesis, 
insulin initiated: a) the transformation of carnivorous ancestors of the species Homo sapiens in the ocean into a herbivorous species 
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while living on land; b) the formation of the new biological function of locomotion and c) the dominance of the oleic variant of 
the metabolism of long-chain fatty acids with higher kinetic parameters of mitochondria oxidation. Metabolites of medium chain 
FA have become humoral mediators of metabolism and the formation of feedback mechanisms in the function of trophology and 
cognitive biological function. The formation of an oleic variant of the metabolism of fatty acids under the action of insulin led to 
the improvement of the energy supply of cells and the high kinetic parameters of many species of herbivorous mammals, including 
Homo sapiens. The species Homo sapiens was not omnivorous (Omnivores); the insulin’s regulatory action during life on land has 
turned it into a herbivorous species (Herbivore), but with a carnivorous (Carnivore) (fish-eating) past. Seven metabolic pandemics 
(1. atherosclerosis and atheromatosis; 2. metabolic arterial hypertension; 3. metabolic syndrome; 4. insulin resistance syndrome; 
5. obesity; 6. nonalcoholic fatty liver disease and 7. endogenous hyperuricemia) are only functional disorders and can be, in most 
cases, eliminated. From the standpoint of the phylogenetic theory of general pathology, atherosclerosis and atheromatosis of the 
arteries have no great future. As soon, as the majority of individuals of the Homo sapiens species realize that in phylogenesis they 
have formed as herbivores and stop eating excessive amounts of meat food, exogenous palmitic FA, the incidence in the population 
will begin to decrease. Patients are still obliged to justify the binary, biological name of the species - reasonable man. Prevention 
and other metabolic pandemics, diseases of civilization, can be discussed. It takes time, an understanding of what happens by the 
doctors, diligence and the desire of patients to be healthy.
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Согласно предложенной нами филогенетической тео-
рии общей патологии [1], на ступенях филогенеза далеко 
не одновременно, с интервалом в миллионы  лет, возмож-
но в иной последовательности, произошло  становление 
in vivo биологических функций. Мир, в котором мы жи-
вем, выраженно семеричен: семь цветов радуги, семь нот 
в музыке, семь дней в неделе, такова же длительность со-
творения мира (6 дней + выходной), семь-Я – структурная 
единица социального общества вида Homo sapiens. Био-
логических функций мы насчитали тоже семь: 

 биологическая  функция трофологии (питания); 
 биологическая функция гомеостаза; 
 биологическая функция эндоэкологии («чистота» 

межклеточной среды);
 биологическая функция адаптации; 
 биологическая функция продолжения вида (размно-

жения); 
 биологическая функция локомоции  и 
 когнитивная биологическая функция. Проявлением  

когнитивной функции   в апогее её является интеллект. 
Принципу семеричности соответствует и число мета-

болических пандемий, болезней «цивилизации», основу 
патогенеза которых составляет  нарушение в первую 
очередь метаболизма  жирных кислот (ЖК).  Функцио-
нальные нарушения  включают:

 атеросклероз и атероматоз;
 метаболическую артериальную гипертонию;
 метаболический синдром; 
 синдром резистентности к инсулину;
 ожирение;
 неалкогольную жировую болезнь печени и 
 эндогенную гиперурикемию.        
Если мы говорим о липидах, ими являются все ЖК 

и соединения, в состав которых ЖК входят [2]. ЖК в 
отличие от химиков мы подразделяем не на три, а на 
четыре группы: а) насыщенные ЖК (НЖК) двойных 
связей – ДС (С=С)  не содержат; б) мононенасыщенные 
ЖК (МЖК) с одной ДС; в) ненасыщенные ЖК (ННЖК) 

с двумя – тремя ДС и г) полиеновые ЖК (ПНЖК) с че-
тырьмя – шестью ДС. Биохимические реакции липидов 
позволяют формировать процессы метаболизма; физико-
химические свойства липидов с ранних ступеней фило-
генеза предопределили  биохимические их превращения 
при формировании как бислойных клеточных, плазма-
тических мембран in vivo, мембран митохондрий, так 
и монослойных мембран. Это мембрана ядра, лизосом, 
пероксисом, стенок канальцев эндоплазматического ре-
тикулума и монослойные мембраны «капель липидов». 

В биологической функции трофологии (питания) 
различие биологических реакций экзо- и эндотрофии 
(внешнее и внутреннее питание) сформировано на ран-
них ступенях филогенеза, на аутокринном, клеточном 
уровне, первом уровне относительного «биологического 
совершенства». Большинство живущих на земле видов 
животных –- экзотрофы; все субстраты, которые необхо-
димы для реализации процессов жизнеобеспечения, они 
поглощают извне, из окружающей среды. Полными ав-
тотрофами, которые обеспечивают себя субстратами для 
формирования структур и потребностей клеток в энер-
гии, являются только  клетки растений. В биологической 
функции трофологии (функции питания) две биологи-
ческие реакции экзо- и эндотрофии – два разных этапа 
биохимических превращений экзогенных субстратов, 
метаболизма ЖК и липидов, протеинов и углеводов [3].

Биологическая функция трофологии, биологические 
реакции экзо- и эндотрофии. В биологической функции 
трофологии  первой реализована биологическая реакция 
экзотрофии, процесс пищеварения и метаболизм ЖК, 
усвоение экзогенных субстратов. Это деполимеризация 
(окисление) макромолекул пищи,  липолиз неполярных 
молекул, гидролиз надмолекулярных комплексов при 
переносе полярных и неполярных  липидов в межкле-
точной среде и при транспорте неполярных (поляр-
ных) липидов через плазматическую мембрану клеток. 
При переносе все ЖК и липиды в гидрофильной сре-
де, физико-химически связывают липидпереносящие, 
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специфичные протеины: альбумин  и  семейство аполи-
попротеинов (апо). 

Апо – семейство ранних, стационарных (апоА-I) на 
ступенях филогенеза функциональных протеинов и бо-
лее поздних (апоС-48 и апоС-100) со специфичной пер-
вичной, вторичной структурой и конформационными 
изменениями третичной структуры [4]. АпоА связыва-
ют только полярные липиды; апоВ –  неполярные ли-
пиды. В гидрофильной среде апо за счёт формирования 
β-складчатой структуры принимает дискообразную фор-
му; одна сторона «диска» становится гидрофильной, дру-
гая – гидрофобной. На гидрофобной стороне ὰ-спирали 
связывают липиды, преимущественно неполярные три-
глицериды (ТГ). На гидрофильной стороне диска форми-
руется домен-лиганд; связывая его рецепторами на плаз-
матической мембране, клетки активно поглощают ЖК  в 
основном в  форме неполярных липидов. Среди липидов 
доминируют: а)  эфиры ЖК с трёхатомным спиртом гли-
церином – ТГ и б) эфиры ЖК с одноатомным спиртом 
холестерином (ХС): ЖК, этерифицированные ХС, мо-
но- и полиеновые эфиры ХС (моно- и поли-ЭХС). Функ-
ционально все липопротеины (ЛП), липидпереносящие 
молекулы являются в принципе бислойной структурой 
белок:липид. В процессе переноса ЖК и липиды in vivo 
в гидрофильной межклеточной среде в составе ЛП под-
вержены биохимическим  превращениям [5].

Клетки поглощают ЖК и липиды путём пассивного, 
активированного и  активного (рецепторного) эндоцито-
за в форме неполярных ТГ – эфиров трёх ЖК со спир-
том глицерином и с одноатомным спиртом ХС в форме 
моно-ЭХС, поли-ЭХС. После переноса клетки  депо-
нируют ЖК в гидрофильной среде цитоплазмы в фор-
ме главным образом капель липидов. Состоят они  из  
гидрофобных ТГ и отделены от цитоплазмы монослой-
ной мембраной из фосфатидилхолина. Депонирование 
длинноцепочечных ЖК в функционально специализи-
рованных клетках рыхлой соединительной ткани (РСТ)  
происходит также во время реализации биологической 
реакции экзотрофии. На всём протяжении постпранди-
альной гиперлипопротеинемии (ГЛП), в биологической 
реакции экзотрофии все потребности  клеток в энергии 
обеспечивает метаболизм только экзогенных ЖК в фор-
ме неэтерифицированных ЖК (НЭЖК); в кровотоке их 
связывает липидпереносящий белок альбумин.  В био-
логической же реакции эндотрофии клетки в митохон-
дриях окисляют только эндогенно запасённые ЖК. 

Согласно особенностям структуры альбумин функ-
ционально предназначен для переноса С16–С18 длин-
ноцепочечных ЖК в двух гидрофобных каналах.  Аль-
бумин не может переносить более длинные С20–С22 
ПНЖК в силу их  специфичной конформации, простран-
ственной, стерической формы молекулы, при наличии 
четырёх – шести ДС в цепи атомов углерода. Альбу-
мин менее специфичными, лишь гидрофобными взаи-
модействиями может связывать ещё несколько НЭЖК. 
Основная масса  ЖК в форме неполярных ТГ in vivo де-
понирована в клетках; лишь малая доля ТГ циркулирует 
в межклеточной среде. Альбумин переносит только по-
лярные НЭЖК; неполярные же ТГ апо структурируют в 
ЛП. Большинство НЭЖК, которые альбумин переносит 
в крови в процессе реализации биологической реакции 
экзотрофии, являются экзогенными. При реализации 
биологической реакции экзотрофии: 

а) большая часть экзогенных ЖК в форме неполяр-
ных липидов  депонирована in vivo в двух функциональ-

но разных депо: висцеральных жировых клетках (ВЖК) 
сальника и  инсулинзависимых подкожных адипоцитах 
(ИПА) [6]; 

б) меньшая часть экзогенных НЭЖК, которые в 
межклеточной среде переносит альбумин, покрыва-
ет потребности клеток в энергии путём окисления их 
в митохондриях. Важно понять, что потребности всех 
клеток в энергии в реализации биологической реакции 
экзотрофии покрыты за счёт окисления только экзоген-
ных ЖК. На ступенях филогенеза в реакции экзотрофии 
у всех (от бактерий до млекопитающих) реализованы  
три варианта пищеварения: наиболее раннее – внекле-
точное пищеварение; более позднее – внутриклеточное 
и специфичный процесс мембранного, органного пи-
щеварения [7]. Эти варианты в биологической реакции 
экзотрофии реализованы у всех видов животных, в том 
числе и у Homo sapiens. 

Биологическая же реакция эндотрофии, внутреннего 
питания активна in vivo более длительно, в течение все-
го времени, кроме периода поедания пищи и постпран-
диальной ГЛП. В это время происходит усвоение пищи: 
липолиз, всасывание, перенос в среде и депонирование 
ЖК в  ВЖК сальника и ИПА. В реализации биологи-
ческой реакции эндотрофии все потребности in vivo в 
энергии покрывает окисление в митохондриях тех ЖК, 
которые депонированы ранее, в биологической реакции 
экзотрофии. Активна биологическая реакция эндотро-
фиии в условиях длительного голодания, а также в пе-
риод гибернации (зимней спячки) животных.

Ранний в филогенезе пул ВЖК предназначен для обе-
спечения всех клеток энергией при реализации шести 
(из семи) биологических функций. И только обеспече-
ние  энергией биологической функции локомоции осу-
ществляют ИПА. В формировании ИПА и реализации 
специфичной функции регуляторное действие осущест-
вляет инсулин. На ступенях филогенеза пул ВЖК сфор-
мировался до начала становления in vivo регуляторной 
функции инсулина; ВЖК на плазматической мембране 
активных рецепторов к инсулину не имеют.  

Перенос, поглощение соматическими клетками ЖК 
в форме НЭЖК в биологических реакциях  экзо- и эндо-
трофии.  Инсулин инициировал формирование биоло-
гической функции локомоции и систему поперечнопо-
лосатых, скелетных миоцитов, движение животных с 
высокими кинетическими параметрами [8]. В свою оче-
редь биологическая функция локомоции оказала влия-
ние  на  совершенствование иных функций in vivo. Био-
логическая роль инсулина состоит в том, что при жизни 
животных  в океане, когда синтеза инсулина не было:

а) все потребности организма в энергии обеспечи-
вал пальмитиновый вариант метаболизма ЖК; С16:0 
ЖК клетки окисляли в матриксе митохондрий, в  цикле 
Кребса и физико-химической дыхательной цепи,  по-
крывая все потребности в энергии. НЖК в цепи атомов 
углерода ДС не содержит;

б) при жизни на суше инсулин экспрессировал био-
химические реакции, которые обеспечили превращение 
всей синтезированной клетками  in situ de novo  пальми-
тиновой НЖК в  ω-9 С18:1 цис-олеиновую МЖК;

в) биологическое предназначение инсулина – превра-
щение плотоядных (рыбоядных) видов (Carnivore) при  
жизни в океане в травоядные  виды (Herbivore) при жизни 
на суше. Homo sapiens – не всеяден (Omnivore); биология 
таких видов не создала, это nonsence. Человек разумный 
в филогенезе  травояден, но с плотоядным (рыбоядным) 
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прошлым;  мясоедом человек  никогда не был.  При злоу-
потреблении  пациентами мясной  пищей, говядиной и 
жирными молочными продуктами с высоким  содержа-
нием пальмитиновой НЖК содержание её  в гепатоцитах, 
ВЖК и ИПА выраженно увеличивается и формируется 
пальмитиновый вариант метаболизма ЖК. 

Инсулин физиологично превращает в олеиновую 
МЖК только эндогенно синтезированную пальмитино-
вую НЖК, но не экзогенную пальмитиновую НЖК пищи. 
У пациентов  при избыточном поедании мясной и жирной 
молочной пищи можно наблюдать: а) пальмитиновый ва-
риант метаболизма ЖК и б) афизиологичное формирова-
ние гепатоцитами пальмитиновых липопротеинов очень 
низкой плотности (ЛПОНП). Химически неактивная 
пальмитиновая  НЖК активирует in vivo биологическую 
функцию эндоэкологии, биологическую реакцию воспа-
ления, экспрессию синтеза С-реактивного белка и факто-
ра некроза опухоли-ὰ (ФНОὰ) [9]. Такая пища является 
причиной повышения содержания в плазме крови ТГ, хо-
лестерина в составе ЛПНП (ХС-ЛПНП) и формирования 
выраженной ГЛП преимущественно      IIб типа с развити-
ем атеросклероза и атероматоза коронарных артерий.  Мы 
полагаем, на ступенях филогенеза последовательно прои-
зошло формирование трёх пулов функционально разных 
клеток, перенос, депонирование и потребление которыми 
ЖК имеет существенные различия.

Пул соматических клеток (производных архей) и ме-
таболизм ЖК. Наиболее ранним на ступенях филогене-
за пулом клеток, которые сформировались в глубинах 
океана, при высокой температуре, в темноте  являются 
потомки наиболее ранних одноклеточных, анаэробных 
архей; все они были гетеротрофами. Все что необходи-
мо, они поглощали извне: из внешней среды и из меж-
клеточной среды in vivo. Соматические клетки активно 
депонируют ЖК в каплях липидов цитоплазмы в фор-
ме неполярных ТГ. Археи – прародители соматических 
клеток и у вида Homo sapiens. Эти клетки  окисляли 
(окисляют) в митохондриях ацетил-КоА, который обра-
зован при метаболизме экзогенных, длинноцепочечных 
С16–С18 ЖК. Соматические клетки поглощают ЖК в 
форме ТГ в составе главным образом пальмитиновых 
липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) путём  актив-
ного апоВ-100 эндоцитоза. Метаболизм ЖК в клетках 
регулирован на клеточном, аутокринном уровне, на пер-
вом уровне относительного биологического совершен-
ства. Каждая клетка запасает ЖК для себя, используя их 
в первую очередь как субстрат для наработки энергии 
(макроэргического АТФ) и построения структур.

ЖК, которые запасают соматические клетки в ка-
плях липидов,  являются преимущественно две: длин-
ноцепочечная пальмитиновая НЖК и олеиновая МЖК. 
Среди ЖК, запасание и метаболизм которых активно 
реализуют  соматические клетки, преобладают длинно-
цепочечные С16 НЖК, С18 МЖК и  С20–С22 ПНЖК с  
четырьмя – шестью ДС [10]. Наиболее рано на ступе-
нях филогенеза in vivo предшественники соматических 
клеток начали метаболизм длинноцепочечных НЖК, 
МЖК и ПНЖК. Гетеротрофы, анаэробы археи имели в 
цитоплазме  митохондрии; органеллы имеют отдельный 
от архей геном и бислойную мембрану: она затрудняет 
поглощение митохондриями пальмитиновой НЖК. Бу-
дучи анаэробами, митохондрии в цикле трикарбоновых 
кислот (цикле Кребса) и в физико-химических реакциях 
дыхательной цепи активно окисляли ЖК, нарабатывая 
оптимальные количества макроэргического АТФ.  

В филогенезе ни одна из клеток так и не отработала 
способ запасания энергии, хотя бы в форме АТФ. Сома-
тические клетки вынуждены депонировать субстраты для 
наработки энергии в форме гидрофобных ТГ в каплях ли-
пидов  в цитоплазме. Нарабатывать же АТФ клеткам при-
ходится extempore (Cito!), в момент, когда  потребность  в 
энергии возрастает и порой существенно.  И какие из кле-
ток (одноклеточных) нарабатывают в митохондриях АТФ 
с более высокой константой скорости реакции более эф-
фективно, те и доминируют на ступенях филогенеза. Про-
исходит это и в паракринно регулируемых  сообществах  
(ПС) функционально разных клеток, структурных  и функ-
циональных единиц каждого из органов in vivo на втором 
уровне относительного биологического совершенства.

Поглощение соматическими клетками in vivo  ЖК в 
форме ТГ в составе ЛП, в биологической функции тро-
фологии, в биологической реакции экзотрофии;  депо-
нирование их в каплях липидов и освобождение ЖК 
после липолиза ТГ  является сложным, многоэтапным 
процессом. В реакциях поглощение→ депонирование→ 
освобождение задействованы многие ферментные си-
стемы. Это дало авторам основание сравнивать  синтез 
биологически активных метаболитов в ВЖК и ИПА ед-
ва ли не с функцией эндокринных желез.  

Липолиз активно происходит  в небольших липидных 
каплях с большой поверхностью монослойной мембра-
ны; в крупных каплях, особенно если капля занимает всю 
клетку, гидролиз ТГ практически не происходит. В таких 
жировых клетках формируется  афизиологичный процесс 
– стресс эндоплазматического ретикулума. Такие  жиро-
вые клетки погибают по типу  апоптоза и их утилизируют 
in situ оседлые макрофаги, реализуя биологическую реак-
цию воспаления, биологическую функцию эндоэкологии. 
Освобождение из жировых клеток  олеиновой МЖК про-
исходит с более высокой константой скорости реакции, 
по сравнению  с таковым у пальмитиновой НЖК. 

Когда соматические клетки начали синтез пальмити-
новой НЖК in situ de novo из активированного ацетил-
КоА, они использовали раннюю на ступенях филогенеза, 
специфичную синтетазу ЖК. Мультиферментный ком-
плекс реализует синтез по принципу: один субстрат С2 
ацетил-КоА→ один продукт С16:0 пальмитиновая НЖК. 
Освобождение  в синтезе среднецепочечных С8–С14 ЖК 
не происходит. Можно полагать, что на ранних ступенях 
филогенеза у соматических клеток  при  доминировании 
длинноцепочечных ЖК потребности в  ЖК со средней 
длиной цепи не было, как, вероятно, и потребности в  
короткоцепочечных С4–С6 ЖК [11]. В глубинах океана 
единственным субстратом для наработки клетками энер-
гии  были  ЖК; в темноте синтез глюкозы ещё не начат. 

Пул клеток нервной системы – производных от фо-
тосинтезирующих автотрофов: глюкоза, кетоновые 
тела и среднецепочечные ЖК. Через миллион лет, когда  
сформированный в глубинах океана «первичный бульон» 
из органических молекул достиг освещаемых солнцем 
участков на поверхности океана, более поздние на ступе-
нях филогенеза клетки поверхностных вод сформировали 
иной пул бактерий автотрофов. В отличие от архей бакте-
рии автотрофы, используя воду, углекислый газ и кванты 
энергии солнца отработали физико-химические реакции 
фотосинтеза и стали синтезировать глюкозу, используя её 
как субстрат для наработки энергии. Длительное время 
автотрофы синтезировали макроэргический АТФ в реак-
циях брожения. В процессе фотосинтеза глюкозы авто-
трофы одновременно выделяли  атомарный О

2.
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одноклеточные организмы – растения, пластиды с подо-
бием хлорофилла – осуществили фотосинтез  глюкозы 
и О2 из Н2О + СО2 + фотоны солнечного свете. Сомати-
ческие же клетки с  самых начальных ступеней филоге-
неза (филогенез – единый анамнез всего живого на пла-
нете Земля) пребывали в насыщенной органическими 
молекулами глубоководной среде океана при высоком 
содержании длинноцепочечных ЖК, преимущественно 
ПНЖК. Только из них в составе полярных липидов (гли-
церидов – фосфолипидов) можно сформировать  бис-
лойную клеточную мембрану. 

Когда у травоядных видов, в том числе у Homo sapiens, 
глюкоза в биологической реакции экзотрофии (питания) 
является основным субстратом для наработки клетками 
энергии и синтеза ЖК, проблем с субстратом для нара-
ботки нервными клетками энергии нет. Однако в условиях 
голодания и реализации  биологической реакции эндотро-
фии, во время биологической гибернации (зимняя спячка) 
запасы глюкозы нервные клетки не формируют; в этих 
условиях образование дефицита глюкозы и АТФ в пуле 
спинномозговой жидкости становится реальностью. 

Если соматические клетки и запасают глюкозу, то 
делают они это, согласно аутокринной регуляции, «для 
себя»; депонированной глюкозой соматические клетки  
не делятся. Пул глюкозы, который в условиях гипогли-
кемии при действии глюкагона может быть освобождён 
в кровоток, далеко не на ранних ступенях филогенеза, 
депонируют только перипортальные гепатоциты. Осво-
бождение глюкозы в межклеточную среду регулирует 
гормон глюкагон [12], активируя реакции гликогенолиза 
– гидролиз гидрофильного полимера глюкозы гликогена. 
Синтезируют глюкагон ὰ-клетки островков поджелудоч-
ной железы; происходило это на миллионы лет раньше, 
чем β-клетки начали  синтез инсулина.

Могут ли митохондрии клеток нервной системы 
окислять ЖК, сказать трудно; в спинномозговой жидко-
сти ни средне-, ни длинноцепочечных ЖК нет. Можно 
прочитать, что гематоэнцефалический барьер является 
преградой для перехода ЖК из единого пула межклеточ-
ной среды, из локального внутрисосудистого пула в пул 
спинномозговой жидкости [13]. Реально же преградой 
для перехода ЖК в нервные клетки является, мы полага-
ем, сама спинномозговая жидкость. В столь  гидрофиль-
ной среде стабильно растворимыми могут быть только 
С4 ЖК – полярные кетоновые тела (КТ). Надо признать, 
что всё количество даже очень  длинноцепочечных ЖК 
(вплоть до С36 ЖК с двенадцатью ДС) нервные клетки   
синтезируют только из С4 кетоновых тел [14]. 

Митохондрии  клеток нервной ткани эффективно по-
глощают и окисляют КТ,  нарабатывая оптимальное ко-
личество АТФ. В условиях дефицита глюкозы опять-таки 
соматические клетки, выполняя биологическую функ-
цию адаптации, биологическую реакцию компенсации, 
активируют биохимические реакции глюконеогенеза из 
аминокислот (из аланина), из КТ, из среднецепочечных 
ЖК. Некоторые виды  млекопитающих (не Homo sapi-
ens) реализуют биохимические реакции глюконеогенеза 
из ЖК, из КТ [15]. Происходит это в гепатоцитах в по-
следовательности реакций: ацетоацетат→ ацетон→ аце-
тол→ метилглиоксаль→ глиоксаль→ D-глюкоза [16].  

Если уровень глюкозы в спинномозговой жидкости 
становится низким, гуморальные медиаторы активи-
руют компенсаторные реакции на втором уровне от-
носительного биологического совершенства, на уровне 
функционального единения органов, систем и синтез КТ 

Производными от автотрофов являются астроциты, 
нейроны, глиальные клетки нервной ткани. Несмотря 
на то что с позиций физической химии   автотрофы в 
филогенезе являются более «продвинутыми», они на 
миллионы лет более поздние, чем гетеротрофы, и мито-
хондрий в цитоплазме они  не имели. Продуцируемый 
автотрофами кислород явно не способствовал функции 
анаэробных архей. Противоречия в условиях существо-
вания анаэробных архей и аэробных автотрофов в еди-
ной среде решены «историческим» в филогенезе сим-
биотическим слиянием бактерий автотрофов и архей. В 
результате,  в течение миллионов лет автотрофы симбио-
тически «приватизировали» митохондрии с их геномом. 
Далее для наработки энергии (макроэргического АТФ) 
автотрофы стали использовать не реакции брожения 
глюкозы (гликолиза), а реакции цикла трикарбоновых 
кислот и физико-химические реакции дыхательной цепи 
митохондрий. Последующие поколения соматических 
клеток, потомков архей, из анаэробов стали аэробами; 
они, как и прежде, нарабатывали в митохондриях макро-
эргический АТФ, но уже в аэробных условиях. 

Казалось бы, имеющиеся различия в реакциях син-
теза макроэргического АТФ в митохондриях потомков 
автотрофов (клетками нервной ткани)  и потомков ар-
хей (соматических клеток) были устранены, однако не в 
полной мере. Несмотря на сходные условия для сомати-
ческих клеток и клеток нервной ткани in vivo в едином 
пуле межклеточной среды, существенные различия в 
обеспечении клеток энергией остались. Несмотря на то, 
что функция митохондрий в соматических клетках и в 
клетках нервной системы является единой, обеспечение 
органелл субстратами для наработки АТФ осталось раз-
ным. Разными остались и физико-химические параме-
тры межклеточной среды клеток: а) единый пул межкле-
точной среды соматических клеток и б) локальный пул 
спинномозговой жидкости для клеток нервной ткани. 

Если митохондрии соматических клеток окисляют 
главным образом длинноцепочечные С16–С18 НЖК и 
МЖК в реакции, к примеру,  С18:1 олеиновая МЖК→ ми-
тохондрии→ АТФ, то митохондрии астроцитов и нейронов 
окисляют ацетил-КоА, который образован из глюкозы. 
Происходит это в реакциях: глюкоза→ гликолиз (9 реак-
ций)→ лактат→ пируват→ пируватдегидрогеназный ком-
плекс цитоплазмы→ ацетил-КоА→ митохондрии→ АТФ. 
В принципе соматические клетки, потомки архей, окисля-
ют в митохондриях ЖК, а  клетки нервной ткани, потомки 
автотрофов, окисляют по большому счету глюкозу.  

Сколько миллионов лет соматические и нервные 
клетки сосуществовали in vivo в едином пуле межкле-
точной среды в приватизированном каждой особью  
кусочке третьего мирового океана при выходе на сушу, 
сказать трудно. Столь же проблематично назвать ис-
тинную причину того, какие несогласованные физико-
химические параметры послужили основой формиро-
вания гематоэнцефалического барьера -– бислойной 
структуры астроциты:эндотелий и отделила от едино-
го пула межклеточной среды малый пул спинномозго-
вой жидкости. По физико-химическим параметрам пул 
спинномозговой жидкости, в которой  функционируют 
все нервные клетки, почти идентичен первичной моче, 
т. е. плазме крови, профильтрованной через базальную 
мембрану гломерул нефрона.  

Вероятно, такая среда больше соответствовала (на-
поминала) поверхностным слоям океана, в которых про-
изошло формирование первых автотрофов. Вероятно, 
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[17]. Для этого соматические клетки активируют синтез 
de novo среднецепочечных ЖК; ранее они эти ЖК не де-
лали. Возможно, для синтеза среднецепочечных ЖК ге-
патоциты используют и избыточное количество ацетил-
КоА, которые могут нарабатывать клетки в последо-
вательности компенсаторных реакций ацетил-КоА→ 
ацетоацетил-КоА→ малонил-КоА→ среднецепочечные 
ЖК. Оптимально, видимо, синтез большого количества 
КТ из длинноцепочечных ЖК in vivo не происходит. Не 
реально считать, что образование КТ из длинноцепочеч-
ных ЖК происходит путём β-окисления ЖК с карбок-
сильного конца молекулы по типу С16:0 ПНЖК→ С14:0 
миристиновая НЖК→ С12:0 лауриновая НЖК и т. д. 

Синтетазы ЖК in vivo представлены двумя функцио-
нальными вариантами: первый из них – полиферментный 
комплекс с мол. массой ≈ 500 кДа  компактной структу-
ры, из которого не удаётся фракционировать отдельные 
энзимы. Эту синтетазу и используют  соматические клет-
ки  при синтезе ЖК  как С2 ацетил-КоА→ С16:0 ПНЖК 
[18].  Вторая группа включает синтетазы ЖК, в которых,  
при фракционировании протеинов можно выделить от-
дельные энзимы; все ферменты синтетазного комплекса 
ЖК функционируют в виде отдельных полипептидов. 
Можно полагать, что на ранних ступенях филогенеза все 
соматические клетки (производные от архей) в синтезе  
ацетил-КоА→ С16:0 пальмитиновая НЖК  использовали 
первую синтетазу ЖК. На  более поздних ступенях фило-
генеза при синтезе среднецепочечных ЖК соматические 
и нервные клетки  задействовали второй вариант синте-
тазы. Это соответствует в биологии методологическому 
принципу биологии – единая технология становления в 
филогенезе функциональных систем. 

Субстратом для синтеза КТ при физиологичном уров-
не глюкозы в кровотоке является вновь синтезированный, 
далеко не ранний, пул среднецепочечных ЖК. Наиболее 
ранним субстратом для наработки энергии клетками это-
го пула является глюкоза, компенсаторным пулом для 
наработки нервными клетками энергии при окислении 
в митохондриях являются КТ; формируют их соматиче-
ские клетки при метаболизме среднецепочечных ЖК. 
Для компенсации обеспечения энергией клеток нервной 
системы в соматических клетках in vivo образование КТ 
происходит при метаболизме сформированного на далеко 
не ранних ступенях филогенеза пула кетогенных ЖК. Это 
среднецепочечные ЖК: С8 каприловая ЖК, С10 каприно-
вая ЖК, С12:0 лауриновая  и С14:0 миристиновая ЖК. 

В рамках биологической функции адаптации, биоло-
гической реакции  компенсации, соматические  клетки 
формируют субстраты и для наработки  энергии нервны-
ми клетками; происходит это  в процессе синтеза и мета-
болизма среднецепочечных ЖК. Реализуют эти реакции, 
вероятно,  более поздние на ступенях  филогенеза пери-
портальные гепатоциты и, возможно,  оседлые макрофа-
ги Купффера в печени [19].  Все нервные клетки in vivo 
регулированы на уровне полиорганной нервной системы;  
формирование её происходило в несколько этапов. На это 
указывают, мы полагаем, многие анатомические образо-
вания головного мозга. Наиболее ранним  субстратом для 
наработки энергии нервными клетками является глюкоза, 
компенсаторным, дополнительным пулом  для наработки 
нервными клетками энергии при окислении в митохон-
дриях являются КТ; формируют кетоновые тела сомати-
ческие клетки при метаболизме С8–С12 ЖК. 

И хотя в полной мере действие среднецепочечных 
ЖК  и одноимённых ТГ in vivo пока не понято, пища,  

обогащённая ими, эффективна у пациентов с диабетом 
1-го типа, при синдроме резистентности к инсулину и  
при нейродегенеративной патологии. Лауриновая С12:0 
ЖК составляет половину всех ЖК в кокосовом масле. В 
популяции жителей юго-востока Азии, которые посто-
янно используют кокосовое масло в пищу, низка частота 
патологии сердечнососудистой системы. При регуля-
торном приёме с пищей лауриновой ЖК в организме 
формируется состояние умеренного ацидоза (пониже-
ние величины рН межклеточной среды ) и выраженное 
нейропротективное действие [20]. 

В отличие от длинноцепочечных ЖК, клетки не депо-
нируют среднецепочечные ТГ ни в ВЖК  сальника, ни в 
инсулинзависимых подкожных адипоцитах. Среднецепо-
чечные ЖК быстро окисляют митохондрии; образование 
ацетил-КоА клетки используют для образования КТ, акти-
вируя и реакции термогенеза в оранжевых и бурых адипо-
цитах. Среднецепочечные ЖК и одноимённые ТГ не явля-
ются компонентами апоВ-100 ЛП и редко депонированы 
в ВЖК; вместе с тем в ВЖК  свиней запасена в основном 
С14:0 миристиновая НЖК. Эксперименты с животными и  
наблюдения в клинике показали: приём с пищей среднеце-
почечных ТГ более физиологичен, чем приём длинноце-
почечных ТГ, поскольку повышает содержание ХС-ЛПВП. 
Пища, обогащённая среднецепочечными ТГ, является 
оптимальной для повышения содержания КТ в крови, в 
спинномозговой жидкости независимо от содержания в 
пище глюкозы. Формирование КТ клетками можно реа-
лизовать при  активации метаболизма среднецепочечных 
ЖК [21]. Кокосовое масло  оказывает позитивное  дей-
ствие на функцию сердечно-сосудистой системы, предот-
вращая формирование атеросклероза и атероматоза арте-
рий. Эффективным в профилактике патологии сердечно-
сосудистой системы является снижение в пище количества 
пальмитиновой ЖК, увеличение олеиновой ЖК, полиено-
вых  и  среднецепочечных ЖК [22]. 

С8-С12 ЖК – более водорастворимы, чем ЖК с длин-
ной цепью С16-С22; в гидрофильной среде содержимого 
кишечника, в среде с эндогенными детергентами (желчны-
ми кислотами) они не формируют мицелл; это обеспечи-
вает быстрое всасывание их энтероцитами тонкой кишки 
[23]. Среднецепочечные ЖК являются слабыми электроли-
тами; они,  как правило, ионизированы при нейтральном 
значении рН; это  увеличивает их  растворимость. Средне-
цепочечные ТГ имеют общее число атомов углерода  C24-
C30; только несколько процентов ТГ в кокосовом масле 
имеют такую  длину. Позиционные формы ТГ с лаурино-
вой С12 ЖК имеют большее число атомов С, и метаболизм 
их в клетках происходит иначе. Более низкая молекулярная 
масса ТГ со средней длиной цепи ЖК является оптималь-
ным субстратом для гидролиза панкреатической липазой. 
Эпидемиологические данные показали, что  поедание ко-
косового масла позитивно сказывается на функции сердеч-
нососудистой системы.

В последнее время полагают, что  С14:0 миристино-
вую  НЖК  на поздних ступенях филогенеза млекопитаю-
щие, но не Homo sapiens, используют в реакциях элонга-
ции при синтезе in vivo ПНЖК из субстратов [24], из рас-
тительных,  экзогенных ω-6 С18:2 линолевой и ω-3 С18:3 
ὰ-линоленовой ННЖК [25]. Кроме того, полагают, что не 
только С16:0 пальмитиновая, но и С14:0 миристиновая 
НЖК может участвовать в реакции миристоилирования 
протеинов для: а) увеличения  их гидрофобности; б) эф-
фективного связывания с липидами и в) формирования 
специфичных липидов – гуморальных медиаторов [26].
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Грелин – пептидный гормон регуляции метаболизма, 
эндокринной регуляции функции желудочно-кишечного 
тракта [27]. Синтезируют его клетки слизистой оболоч-
ки фундального (fundus) отдела желудка. Содержание 
грелина в плазме крови возрастает перед приёмом пи-
щи и уменьшается после еды. Возможно,  имеет место 
функциональное единение действия грелина с лептином, 
гуморальным медиатором ВЖК и с адипонектином, ко-
торый секретируют  ИПА [28]. 

Мы полагаем, что в когнитивной биологической функ-
ции, они вместе регулируют позиционирование особи 
одновременно в окружающей, внешней среде и единение 
с внутренней средой организма. Гуморальные медиаторы 
из среднецепочечных ЖК регулируют количество  погло-
щаемой пищи, в том числе и чувство голода [29]. Вероятно, 
они  являются компонентами единого, не до конца сформи-
рованного механизма обратной связи (feedback mechanism) 
в реализации биологической функции трофологии. Грелин 
секретирует и дугообразное ядро  гипоталамической обла-
сти головного мозга, исполняя, возможно, роль тропного 
гормона, который  регулирует синтез соматотропного гор-
мона (гормона роста) базофилами гипофиза [30]. Рецепто-
ры к грелину  расположены в вентромедиальном отделе 
гипоталамуса [21]. Они, полагают, реализуют действие гу-
морального медиатора, начиная с метаболизма субстратов 
обеспечения потребности клеток в энергии (ЖК, глюкоза 
и АТФ) и заканчивая регуляцией сокращения гладкомы-
шечных клеток в органах желудочно-кишечного тракта 
[31]. Грелин характеризуют как гормон функционального 
состояния голода [32]. Ещё предстоит  обобщить позитив-
ное действие  in vivo приёма экзогенных С8-С14  жирных 
кислот и ТГ [33], включая, возможно,  функциональное 
различие действия каприловой, каприновой, лауриновой и 
миристиновой среднецепочечных ЖК.

Пул поперечнополосатых, скелетных миоцитов, дей-
ствие инсулина, депонирование  и метаболизм.  На позд-
них ступенях филогенеза произошло формирование тре-
тьего пула функционально специализированных клеток 
– скелетных миоцитов; реализуют они  биологическую 
функцию локомоции, движения за счёт сокращения попе-
речнополосатых  миоцитов. На поздних ступенях фило-
генеза биологическую функцию локомоции инициировал 
вновь экспрессированный гормон инсулин. Становление 
биологической функции инсулина, формирование био-
логической функции локомоции, мы полагаем, это суще-
ственное звено в превращении плотоядных (рыбоядных) 
видов океана в травоядные  при жизни на суше [34]. 

Биохимическое предназначение инсулина – обеспе-
чение энергией большого пула инсулинзависимых кле-
ток; гормон призван реализовать биологическую функ-
цию локомоции. Все зависимые от гормона клетки на 
плазматической мембране имеют активные рецепторы 
к инсулину. Инсулинзависимыми in vivo клетками стали: 
поперечнополосатые, скелетные миоциты; синцитий кар-
диомиоцитов; перипортальные гепатоциты; подкожные 
адипоциты;оседлые специализированные макрофаги  Куп-
ффера в печени. Становление  биологической функции 
локомоции повлекло совершенствование  in vivo и иных 
биологических функций. Для всех зависимых от инсулина 
клеток гормон сформировал  единую систему снабжения  
субстратами – длинноцепочечными ЖК. Основу совер-
шенства инсулином метаболизма длинноцепочечных ЖК 
составляет замена in vivo менее эффективного пальмити-
нового варианта метаболизма ЖК на  высокоэффективный 
олеиновый вариант. При действии инсулина: 

а) гепатоциты из экзогенной глюкозы,  как и прежде,  
синтезируют in situ de novo  пальмитиновую НЖК, но 
тут же  превращают её в олеиновую МЖК; 

б) апоВ-100 в гепатоцитах  структурирует олеино-
вую МЖК в форме олеиновых ТГ в составе олеиновых 
ЛПОНП, секретируя их в кровоток; 

в) в крови постгепариновая липопопротеинлипаза 
гидролизует часть ТГ в составе олеиновых ЛПОНП, 
формируя апоЕ/В-100 лиганд;

г) зависимые от инсулина клетки,   связывая лиганд 
своими апоЕ/В-100 рецепторами,  поглощают лигандные, 
олеиновые ЛПОНП путём апоЕ/В-100  эндоцитоза. Напом-
ним, что до действия инсулина пальмитиновые ЛПОНП  
поглощали клетки в форме одноимённых ЛПНП путём 
апоВ-100 эндоцитоза. И если до инсулина перенос паль-
митиновых ТГ проходил  по пути гепатоциты→ паль-
митиновые ЛПОНП→  ЛПНП→ апоВ-100 эндоцитоз→ 
клетка, то при действии инсулина перенос олеиновых ТГ 
осуществлён по иному пути: гепатоциты→ олеиновые 
ЛПОНП→ апоЕ/В-100 эндоцитоз→ клетка. Обеспечение 
субстратами клеток, которые  реализуют биологическую 
функцию локомоции, осуществлено in vivo в два этапа.    

Первый этап в реализации биологической реакции 
экзотрофии – перенос эндогенной олеиновой МЖК в 
форме олеиновых ТГ в составе одноимённых ЛПОНП 
и поглощение их в первую очередь инсулинзависимыми 
подкожными адипоцитами путём апоЕ/В-100  эндоцито-
за. Поскольку вид Homo sapiens на ступенях филогенеза  
сформировался как травоядный с плотоядным прошлым, 
инсулинзависимые олеиновые ЛПОНП физиологично 
переносят к клеткам и  оптимальное количество пальми-
тиновой НЖК. Позиционными формами ТГ в  олеиновых 
ЛПОНП являются: олеил-олеил-олеат глицерол (ООО), 
олеил-олеил-пальмитат (ООП), пальмитоил-олеил-олеат 
(ПОО) и пальмитоил-олеил-пальмитат (ПОП); сумми-
ровано это ООО–ООП–ПОО-ПОП. Так,  первым этапом 
обеспечения  субстратами энергии скелетных миоцитов, 
кардиомиоцитов является централизованное депониро-
вание ЖК в форме преимущественно олеиновых ТГ в 
зависимых от инсулина подкожных адипоцитах.

Вторым этапом переноса к миоцитам ЖК является: 
а) симпатическая, эфферентная активация липолиза 

преимущественно олеиновых ТГ в составе капель липи-
дов в ИПА;

б) освобождение адипоцитами ЖК в форме НЭЖК 
и перенос их в кровотоке в ассоциации с альбумином к 
поперечнополосатым миоцитам; 

в) поглощение ЖК скелетными, поперечнополосаты-
ми  миоцитами в форме полярных НЭЖК при действии 
CD36-транслоказы в условиях высокого градиента кон-
центраций межклеточная среда:цитоплазма миоцитов 
[35]. Физиологично концентрация НЭЖК в цитоплазме 
миоцитов составляет лишь следовые количества. Актив-
но поглощая лишь полярные НЭЖК, ни поперечнопо-
лосатые  миоциты, ни кариомиоциты не запасают ЖК 
в форме ТГ и не формируют капель липидов между со-
кратительными мышечными волокнами [36]. 

Не запасая ЖК в форме капель липидов, все скелетные 
миоциты и синцитий кардиомиоцитов запасают большое 
количество гидрофильного гликогена – полимера глюко-
зы. При микроскопии более 40% площади цитоплазмы 
скелетных миоцитов заняты глобулами гидрофильного 
гликогена; после физической нагрузки  содержание гли-
когена уменьшается на порядок. И даже при наличии ге-
нетически обусловленной патологии митохондрий, как и 
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у пациентов мясоедов при высоком содержании в крови 
экзогенной пальмитиновой НЖК [37], скелетные миоци-
ты и кардиомиоциты  формируют лишь микрокапли ТГ в 
форме опалесценции цитоплазмы при микроскопии [38].  
Это так называемый эктопический жир [39]. На фоне та-
кой опалесценции ЖК, если она становится постоянной, 
формируется  дилатационная кардиомиопатия [40].  

Вне сомнения, ретроспективно в филогенезе трудно 
проследить последовательное  преобладание  метабо-
лизма ЖК в зависимости от длины  цепи и числа ДС 
[41]; в то же время филогенетическая теория общей па-
тологии даёт основание полагать следующее.

1. Первым на ступенях филогенеза в глубинах океана 
при формировании  мембран соматических клеток, по-
томки ранних гетеротрофов архей, сформировали мета-
болизм длинноцепочечных ЖК; доминировали  пальми-
тиновая НЖК и пальмитиновый вариант метаболизма 
С16:0 НЖК и С18:0 МЖК [42]. Все клетки синтезиро-
вали пальмитиновую НЖК по пути С2 ацетил-КоА→ 
С16:0 пальмитиновая НЖК, без освобождения и мета-
болизма среднецепочечных ЖК. Далее в темноте глубин 
океана первичные  сине-зеленые растительные клетки  
и соматические клетки животных  стали синтезировать 
С20-С22  ННЖК и выраженно активные ПНЖК [43].  

2. Через миллионы лет в поверхностных водах океана 
аэробные   автотрофы, которые осуществили фотосин-
тез глюкозы, после исторического симбиотического сли-
яния с анаэробами археями стали прародителями всех 
клеток нервной ткани. Все астроциты, глиальные клетки 
и нейроны окисляли в митохондриях  ацетил-КоА, об-
разованный только из  глюкозы, в то время как депони-
рование глюкозы отработано не было. In vivo, в порядке 
реализации биологической функции алаптации, биоло-
гической реакции компенсации, соматические клетки 
начали синтез среднецепочечных ЖК и при липолизе 
формировать далее С4 КТ. Только КТ могут преодолеть 
гидрофильную среду спинномозговой жидкости. 

3. Через следующие миллионы лет океан отступил, пло-
тоядные (рыбоядные)  животные оказались на суше при 
обилии  растительной пищи как источнике глюкозы. Вновь 
экспрессированный инсулин инициировал синтез клетка-
ми из экзогенной глюкозы не пальмитиновой НЖК, как это 
ранее реализовали соматические клетки, а синтез олеино-
вой МЖК. Специфичное действие инсулина осуществлено 
в реакциях: С16:0 пальмитиновая НЖК→ С18:0 стеарино-
вая НЖК→ ω-9 С18:1 цис- олеиновая МЖК [44]. Инсулин 
заменил  малоэффективный  пальмитиновый вариант мета-
болизма ЖК на  олеиновый высокоэффективный вариант. 
В экспериментах in vitro  озон окисляет олеиновую НЖК  
с константой скорости реакции в 5 раз более высокой, чем  
пальмитиновую НЖК [45, 46].

Можно обоснованно полагать, что на самых ран-
них ступенях филогенеза клетки реализовали преиму-
щественно метаболизм длинноцепочечных ЖК с пре-
обладанием  пальмитиновой НЖК.  На более поздних 
ступенях филогенеза  активирован метаболизм средне-
цепочечных ЖК и синтез кетоновых тел как  субстрата 
для окисления митохондриями  клеток нервной ткани. 
На более поздних ступенях филогенеза инсулин ини-
циировал: а) превращение плотоядных в океане предков  
вида Homo sapiens в травоядный вид на суше; б) регу-
ляцию становления биологической функции локомоции 
и в) доминирование олеинового варианта метаболизма 
длинноцепочечных ЖК с выраженным повышением ки-
нетических параметров организмов. 

В биохимических реакциях in vivo на ранних ступенях 
филогенеза длинноцепочечная пальмитиновая НЖК до-
минировала в построении бислойных мембран клеток и 
в качестве субстрата для окисления в митохондриях при  
наработке энергии. Позднее ПНЖК стали элементом по-
строения мембран внутриклеточных органелл [47] и суб-
стратом для синтеза  биологически активных  гумораль-
ных медиаторов – эйкозаноидов. На более поздних ступе-
нях филогенеза начат синтез среднецепочечных ЖК; это  
субстрат для формирования кетоновых тел, единственно-
го С4 липида, который доступен для митохондрий клеток 
нервной ткани; только кетоновые тела могут  преодолеть 
гидрофильную среду спинномозговой жидкости. Произ-
водные среднецепочечных ЖК стали гуморальными ме-
диаторами метаболизма ЖК и формирования механизмов 
обратной связи (feed back mechanism) в биологической 
функции трофологии. Формирование при регуляторном 
действии инсулина  олеинового варианта метаболизма  
ЖК привело к совершенству обеспечения клеток энерги-
ей и кинетических  параметров многих видов травоядных  
млекопитающих, в том числе и Homo sapiеns.

Приведённые выше семь  метаболических пандемий, 
являются нарушениями только функциональными и мо-
гут быть, в значительной мере, устранены. С позиций 
филогенетической теории общей патологии мы пола-
гаем, что ишемическая болезнь сердца, атеросклероз и 
атероматоз артерий большого будущего не имеют. Как 
только большинству особей вида Человек разумный мы 
в плане профилактики поможем осознать, что на ступе-
нях филогенеза они сформировались как  травоядные с 
плотоядным прошлым и перестанут поедать  избыточ-
ное количество мясной пищи, экзогенной пальмити-
новой НЖК, частота ИБС в популяции начнёт быстро 
снижаться. Пациенты всё-таки обязаны  оправдывать  
биологическое, бинарное наименование вида – Человек 
разумный. Более детально вопросы профилактики мож-
но обсуждать и в отношении иных метаболических пан-
демий, болезней цивилизации. Требуется только время,  
понимание происходящего врачами и большое желание 
самих пациентов быть здоровыми [48]. 
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