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РЕФЕРАТ
В целлюлярной патологии Р.Вирхова есть косвенные указания, что а) между клеткой и органом in vivo имеются структур-
ные и функциональные единицы и б) механизмы формирования состояния здоровья и болезни являются едиными. Для 
понимания единения патогенеза атеросклероза, сахарного диабета, метаболического синдрома и ожирения мы пред-
лагаем использовать филогенетическую теорию. Она включает: 1. Рассмотрение физиологичных и патологических про-
цессов in vivo с позиций биологических функций и биологических реакции. 2. Становление в филогенезе регуляции ме-
таболизма на трех уровнях: а) уровне клеток (аутокринном); б) в паракринных сообществах клеток – структурных и функ-
циональных единицах каждого из органов (паракринном уровне) и в) на уровне организма. Биологическими функциями 
являются: функция трофологии, гомеостаза, функция эндоэкологии («чистота» межклеточной среды); адаптации, функ-
ция локомоции (движения), функция продолжения вида и конгитивная функция. 3. Рассмотрение становления биологи-
ческих функций и реакций патологического процесса в филогенезе последовательно на трех ступенях. Методологиче-
скими приемами в филогенезе являются: а) преемственность становления биологических функций и реакций и б) био-
логическая субординация, когда гуморальные медиаторы, сформированные в филогенезе более поздно, не могут отме-
нить действие филогенетически более ранних медиаторов. Несоответствие гуморальной регуляции на разных ступенях 
филогенеза, на аутокринном, паракринном, уровне организма и составляет основу и единение патогенеза всех метабо-
лических пандемий, включая эссенциальную артериальную гипертонии и синдром резистентности к инсулину. 

Ключевые слова: Р.Вирхов, патогенез, филогенез, биологические функции, биологические реакции. 

ABSTRACT
R.Virchov’s cellular pathology contains some indirectly instructions: a) there are  structural and functional units between cells and 
organ in vivo and b) mechanisms underlying the condition of health or disease are universal. In order to substantiate similarity of 
pathogeneses of atherosclerosis, diabetes mellitus, metabolic syndrome and obesity we suggest to use phylogenetic theory. It 
includes following postulates: 1) consideration of physiological and pathological processes in vivo from the viewpoint of biological 
functions and biological reactions. 2) Phylogenesis of metabolic regulation at the levels of: a) cells (autocrine), b) paracrine cell 
communities – structural and functional units of each organ (paracrine level), and c) the entire organism. Biological functions are: 
trophology, homeostasis, endoecology (“purity” of the intercellular medium), adaptation, locomotion (moving), reproduction, and 
cognition. 3) A three-step successive phylogenesis of biological functions and pathological responses. Methodological approaches 
in phylogenesis are: a) succession of biological functions and reactions and b) biological subordination where phylogenetically late 
humoral mediators cannot abolish the effects of phylogenetically early mediators. Incompliance of humoral regulation at different 
steps of phylogenesis, autocrine, paracrine and the organism levels is the basis and similarity of pathogeneses of all metabolic 
pandemias, including essential hypertension and insulin resistance syndrome. 
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Характерной особенностью начала XXI века в 
медицине является то, что достижения биолого-

медицинских [1], диагностических дисциплин, а 
порой и новых методов лечения (эндоскопическая 
хирургия и постановка стентов коронарных арте-
рий) в значительной мере опережают успехи, кото-
рые достигнуты в клинике при лечении наиболее 
распространенных в популяции заболеваний. Это 
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атеросклероз, сахарный диабет и резистентность 
к инсулину (ИНС), эссенциальная артериальная 
гипертония, ожирение, метаболический синдром 
и неалкогольная жировая болезнь печени; образ-
но эти заболевания мы именуем «метаболически-
ми пандемиями» [2]. Частота этих заболеваний в 
популяциях экономически развитых странах про-
должает возрастать, и все усилия клиницистов и 
фармацевтических фирм не приносят желаемого 
результата. При этом этиологические факторы на-
чинают становиться более понятными, что, одна-
ко, не скажешь в отношении патогенеза [3]. Если 
большие ожидания относительно использования 
в клинике достижений генетики и геномики, по-
лиморфизма генов себя не оправдали, то возмож-
ности метаболомики, (липидомики) и протеоми-
ки столь велики, что использование их в диагно-
стике еще не начато . Мы не готовы дать диагно-
стическую трактовку тем биохимическим данным, 
которые предлагают нам современные методы фи-
зической химии и которые способны одновремен-
но определить концентрацию десятков протеинов, 
сотен субстратов и метаболитов. Мы не можем ис-
пользовать результаты современных методов диа-
гностики; у нас нет теоретической базы – совре-
менной теории патологии, теории биологическо-
го единения патогенеза заболеваний. Образовался 
большой разрыв между возможностями использо-
вать современные методы исследования и их ре-
альным применением в диагностике метаболиче-
ских пандемий, наиболее распространенных забо-
леваний в популяции Homo sapiens.

Более полувека назад сформирован такой ме-
тодологический подход общей биологии, как еди-
ная технология становления в филогенезе функ-
циональных систем [4]. Это в полной мере отно-
сится к формированию многоплановой, причинно-
следственной обусловленной функциональной си-
стемы, коим является патогенез заболевания; это 
в полной мере относится и к такой клинической 
дисциплине, как нефрология [5]. Становление его 
на уровне организма или в филогенетически ран-
них паракринно регулируемых сообществах кле-
ток проходит согласно единому биологическому 
алгоритму, если на время оставить без внимания 
специфичные особенности, которые определяют 
этиологические факторы. При постановке диагно-
за мы всякий раз обсуждаем клинические прояв-
ления заболевания, результаты диагностических 
тестов, которые мы сами характеризуем как не-
специфичные. Сумма неспецифичных тестов, ко-
торые можно выявить при разных заболеваниях, и 
формирует единый алгоритм становления патоло-

гического процесса, алгоритм его патогенеза. Эти-
ология же определяет специфичность патологиче-
ского процесса; патогенез – становление обобщен-
ного ответа организма на афизиологичные влияния 
in vivo и внешней среды. Общие черты патогене-
за при становлении разных по этиологии заболе-
ваний и объединяет теория патологии, теория ста-
новления заболевания, биологическая теория ста-
новления патологического процесса. 

1. Филогенетическая теория патологии
Совершенствование методов диагностики, 

включая секвенирование и экспрессию генов, про-
теомику, метаболомику и липидомику, является ре-
зультатом современного развития генетики, физи-
ческой химии, биохимии и аналитического при-
боростроения [6]. Теория же становления болез-
ней, теория патологии, которую мы имеем, сфор-
мирована в 1849 году, более 150 лет назад работа-
ми К. Рокитанского и Р. Вирхова [7, 8]. Они созда-
вали теорию в то время, когда не было ни генети-
ки, ни биохимии, ни клинической химии. Не поэ-
тому ли в клинике столь отчужденно происходит 
восприятие информации, которую позволяют по-
лучать современные методы диагностики [9]. Со-
вершенствование медицинской науки и практи-
ки, тенденции развития общей биологии, физиче-
ской химии и диагностических дисциплин требу-
ют формирования новой теории патологии, тео-
рии XXI века. Желательно, чтобы такая теория во-
брала: а) положения гуморальной и клеточной те-
ории патологии XIX века; б) достижения патоло-
гии в XX веке; в) положения физической химии и 
г) новые методологические подходы общей биоло-
гии [10] и диагностики XXI века. Важным является 
системное воззрение на медицину как на биологи-
ческую [11], «историческую» науку и анализ разви-
тия в филогенезе разных биологических функций и 
биологических реакций у вида Homo sapiens. Же-
лательно, чтобы новая теория патологии в полной 
мере соответствовала фундаментальной медицине 
и на ее основе, используя систематический подход, 
создала условия для дальнейшего развития меди-
цинской науки. В филогенетической теории пато-
логии мы предлагаем рассматривать все происхо-
дящее in vivo с позиций биологических функций 
и биологических реакций. 

«Любое биологическое исследование оправда-
но лишь в том случае, если оно имеет эволюцион-
ный выход» [12]. Становление патофизиологии, 
патологии, формирование патогенеза «метаболи-
ческих пандемий» происходило на ступенях фи-
логенеза одновременно (параллельно) с развити-
ем каждой из биологических функций и биологи-
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ческих реакций. Формирование их в филогенезе на-
чалось далеко не одновременно; к примеру, между 
становлением в филогенезе наиболее ранних липо-
протеинов (ЛП) высокой плотности (ЛПВП), да-
лее ЛП низкой плотности (ЛПНП) и самых позд-
них ЛП очень низкой плотности (ЛПОНП) прош-
ли многие миллионы лет. Между становлением на 
ступенях филогенеза биологической функции тро-
фологии (питания) и биологической функции ло-
комоции (движение за счет поперечнополосатых 
мышц) – дистанция в миллиарды лет. Если онто-
генез – это анамнез особи, то филогенез – это еди-
ный анамнез последовательного становления на 
разных ступенях филогенеза физиологии, биохи-
мии и патологии вида Homo sapiens [13]. 

Основными методологическими приемами об-
щей биологии являются: а) единение структуры и 
функции; б) единение основных этапов фило- и он-
тогенеза; в) единая технология становления в фи-
логенезе функциональных систем и г) использова-
ние системного подхода для объяснения происходя-
щего in vivo [14]. Мы предлагаем дополнить пере-
чень методологических приемов еще двумя: а) пре-
емственность становления в филогенезе биологи-
ческих функций и реакций и б) методологический 
прием биологической субординации. Становление 
биологических функций и биологических реакций 
в филогенезе происходило, главным образом, не пу-
тем формирования чего-то принципиально ново-
го, что характерно для мутаций, а путем длитель-
ного последовательного совершенствования того, 
что сформировано на более ранних ступенях. Со-
гласно же приему биологической «субординации», 
каждый новый уровень регуляция in vivo органично 
надстраивается над уже существующим уровнем, 
функционально с ними взаимодействует, но изме-
нить регуляторное действие филогенетически бо-
лее ранних гуморальных медиаторов более позд-
ний не может. В биологии – какой процесс регуля-
ции филогенетически старше: а) действие его бо-
лее консервативно и б) изменено более поздними 
регуляторными медиаторами быть не может. Мы 
полагаем, если частота заболевания в популяции 
человека превышает 5–7%: 

а) основу патогенеза такого заболевания состав-
ляет нарушение биологических функций и биоло-
гических реакций;

б) патогенез для каждого из них рационально 
выстраивать в филогенетическом аспекте и 

в) по большому счету фармакологическому ле-
чению эти заболевания метаболизма не подлежат. 
Необходимо выявить и устранить те факторы внеш-
ней среды, которые составляют основу столь часто-

го нарушения биологических функций и биологи-
ческих реакций; tertium non datur. 

В основу филогенетической теории патологии 
(алгоритма становления заболевания) мы заложи-
ли все данные гуморальной и клеточной патологии 
XIX века – далее сформированные нами: 

- теорию и биологических функций, и биологи-
ческих реакции in vivo; 

- регуляцию биологических функций и биоло-
гических реакций, процессов метаболизма на трех 
филогенетически разных уровнях: а) аутокринном, 
на уровне клетки; б) паракринном – в паракрин-
но регулируемых клеточных сообществах и в) на 
уровне организма; 

- представления об одновременном формировании 
физиологичных и афизиологичных процессов (забо-
леваний «цивилизации») на разных ступенях фило-
генеза [15]. Еще Р.Вирхов [16] писал, что в макроор-
ганизме нет патологии клеток как таковых, а есть 
патология функциональной единицы, которая пред-
ставлена клеткой и ее окружением. Это морфоло-
гическое и функциональное образование, не име-
ющее границ, автор назвал микроорганом, а более 
поздно их стали именовать паракринно регулиру-
емыми сообществами клеток, морфологической 
и функциональной единицей каждого из органов. 

Мы сохранили все положения клеточной пато-
логии Р. Вирхова и основы гуморальной патоло-
гии К. Рокитанского. Теория патологии, единый 
алгоритм становления заболевания вне зависимо-
сти от особенностей его этиологии, дает возмож-
ность разобраться в патогенезе всех 30 000 нозо-
логических форм, которые включены в номенкла-
туру заболеваний ВОЗ. 

2. Теория биологических функций и биологиче-
ских реакций 

В течение сотен миллионов лет на разных сту-
пенях филогенеза далеко не одновременно сфор-
мировались: 1. биологическая функция трофоло-
гии, функция питания; 2. биологическая функция 
гомеостаза; 3. биологическая функция эндоэколо-
гии («чистоты» межклеточной среды); 4. биологи-
ческая функция адаптации; 5. биологическая функ-
ция продолжения вида; 6. биологическая функция 
локомоции (движения) и 7. биологическая функ-
ция интеллекта. Становление биологических функ-
ций в филогенезе происходило не одновременно; 
между отдельными функциями, порой, проходили 
миллионы лет. Это надо принять во внимание при 
рассмотрении патогенеза «болезней цивилизации». 
Все болезни, по классификации ВОЗ, мы обосно-
ванно рассматриваем как нарушения биологиче-
ских функций и биологических реакций. Это по-
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зволяет понять, почему столь часто при разных по 
этиологии заболеваниях мы выявляем одни и те же 
симптомы, количественные изменения одних и тех 
же физико-химических и биохимических аналитов, 
параметров и сходные нарушения метаболизма. 

2.1. Биологические функция гомеостаза и тро-
фологии

Биологическая функция гомеостаза призвана, 
мы полагаем, реализовать одну цель: в межкле-
точной среде in vivo для каждой из клеток всегда 
всего должно быть достаточно. В отличие от бо-
лее обобщенного определения У. Кеннона, функ-
ция гомеостаза, мы полагаем, призвана не допу-
скать снижения концентрации субстратов или 
физико-химических параметров в межклеточной 
среде ниже нижней границы физиологичного ин-
тервала. Реализуют функцию гомеостаза десятки 
специфичных физико-химических и биохимиче-
ских реакций. Они поддерживают концентрацию 
аналитов (вода, электролиты и протоны, микроэле-
менты, субстраты, метаболиты, витамины и т. д.) 
выше нижней границы физиологичного интерва-
ла. Длительная реализация биологической функ-
ции гомеостаза невозможна без нормальной био-
логической функции трофологии, функции пита-
ния. При этом существенные регуляторные разли-
чия можно выявить при реализации: биологиче-
ской реакции экзотрофии при приеме пищи и ме-
таболических превращениях в клетках экзогенных 
субстратов и во время более длительной биологи-
ческой реакции эндотрофии. Это происходит при 
отсутствии приема пищи и активном расходова-
нии централизованно запасенных in vivo жирных 
кислот (ЖК) в форме гидрофобных триглицеридов 
(ТГ) и локально депонированной в цитозоле клеток 
глюкозы (ГЛЮ) в форме гидрофильного полиме-
ра гликогена. Нарушение биологической функции 
трофологии и биологической реакции экзотрофии 
вносит большой вклад в становление метаболиче-
ских пандемий, эссенциальной артериальной ги-
пертонии (АГ), в формирование метаболического 
синдрома и синдрома резистентности к ИНС, ин-
сулинорезистентности (ИР). 

2.2. Биологическая функция эндоэкологии 
Биологическая функция эндоэкологии призва-

на поддерживать «чистоту» межклеточной среды 
многоклеточного организма, устраняя «замусори-
вание» ее эндогенными флогогенами (инициато-
рами воспаления) и экзогенными, инфекционны-
ми патогенами или ксенобиотиками. Термин вве-
ден в биологию в 1993 году для обозначения фе-
номена интоксикации in vivo антропогенными ток-
синами (катаболитами) на уровне паракринно ре-

гулируемых сообществ клеток [17]. И если биоло-
гическую функцию гомеостаза реализуют десятки 
специфичных биологических реакций, биологиче-
скую функцию эндоэкологии реализуют в основ-
ном две биологические реакции – биологическая 
реакция экскреции и биологическая реакция вос-
паления. Однако, кроме них, реакциями, которые 
задействованы в реализации in vivo биологической 
функции эндоэкологии, являются: 

а) биологическая реакция гидродинамического 
артериального давления (АД); 

б) биологическая реакция физиологичной дена-
турации флогогенов активными формами О2; 

в) биологическая реакция трансцитоза; 
г) биологическая реакция гипертермии [18]; 
д) биологическая реакция апоптоза и некро-

за [19, 20]; 
ж) биологическая реакция врожденного и при-

обретенного иммунитета [21]. 
Для активации биологической реакции экскре-

ции, удаления из межклеточной среды малого био-
логического «мусора» с молекулярной массой ме-
нее 70 кДа (молекулярная масса альбумина) в ка-
пилляре нефрона необходимо увеличить гидро-
динамическое (гидравлическое) давление над ба-
зальной мембраной гломерул. В силу этого нако-
пление в межклеточной среде малого биологи-
ческого «мусора» всегда инициирует повышение 
АД, вначале в физиологичных пределах, а далее 
и выше [22]. Когда не сформировавшие апоВ-100 
лиганды ЛП низкой плотности (ЛПНП) становят-
ся в крови большим «мусором», они подлежат ути-
лизации оседлыми макрофагами в локальном пуле 
интерстициальной рыхлой соединительной ткани, 
который располагается в интиме артерий эластиче-
ского типа. Из внутрисосудистого локального пула 
межклеточной среды в интиму (в пул сбора и ути-
лизации биологического «мусора») безлигандные 
ЛПНП переносят клетки монослоя эндотелия, ре-
ализуя биологическую реакцию трансцитоза [23]. 
Становление этой реакции произошло на поздних 
ступенях филогенеза, после формирования замкну-
той системы кровообращения, путем объединения 
более ранних биологических реакций аутокринно-
го уровня – эндо- и экзоцитоза. Активирует биоло-
гическую реакцию трансцитоза столь же поздняя 
биологическая реакция АД. Длительное время при 
рассмотрении патогенеза заболеваний упоминания 
о биологической функции, как эндоэкология [24], 
не было, однако сходное понятие положено К. Ро-
китанским в основу гуморальной теории патоло-
гии [25], и биологический «мусор» назван «краза-
ми». Высказано мнение, что недостаточность про-
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точной системы в сообществе клеток может быть 
причиной «загрязнения» сообщества клеток и ор-
ганизма в целом [11]. 

Биологическая функция эндоэкологии, мы пола-
гаем, призвана в физиологичных условиях не допу-
скать превышения верхнего предела нормального 
(физиологичного) интервала ни одним из аналитов 
и физико-химическим параметром. Функция эндо-
экологии рассматривает такое превышение как на-
рушение «чистоты» межклеточной среды, «замусо-
ривание» ее эндогенным флогогенными и экзоген-
ными патогенами. Любой из аналитов, содержание 
которого превышает верхний передел физиологич-
ного интервала, сенсорные системы in vivo расце-
нивают как биологический «мусор». И если био-
логическую функцию гомеостаза реализуют десят-
ки специфичных реакций, то функцию эндоэколо-
гии реализуют всего две неспецифичные реакции: 
а) биологическая реакция экскреции и б) биоло-
гическая реакция воспаления [26]. Единственным 
условием активации in vivo биологической функ-
ции эндоэкологии, биологической реакции воспа-
ления является накопление в межклеточной среде 
разнообразного по этиологии биологического «му-
сора»: эндогенные протеины и иммунные комплек-
сы, тельца апоптоза и фрагменты мембран клеток, 
экзогенные бактерии, вирусы и ксенобиотики, мо-
лекулярная масса которых превышает 70 кДа. Эта 
пограничная величина определена размером от-
верстий в гломерулярной мембране между ножка-
ми подоцитов, клеточная мембрана которых име-
ет отрицательный заряд [27]. 

Со времени И.И. Мечникова неспецифичный 
фагоцитоз и утилизация чего-либо функциональ-
ными фагоцитами (оседлыми макрофагами, цирку-
лирующими нейтрофилами и моноцитами) мы рас-
цениваем как биологическую реакцию воспаления. 
Нежелательными в межклеточной среде является 
избыток воды, электролитов, ГЛЮ, гормонов, фер-
ментов цитозоля клеток, иммунных комплексов, 
фрагментов плазматических мембран, бактерий и 
вирусов, да и самих клеток при гибели их как по 
типу апоптоза, так и некроза. Независимо от эти-
ологии, если в межклеточной среде накапливает-
ся большой по молекулярной массе «мусор», для 
утилизации его in vivo Толл-подобные рецепторы 
иммунокомпетентных клеток (макрофагов) иници-
ируют биологическую реакцию воспаления. Ее в 
клетках интерстициальной РСТ в каждом из пара-
кринных сообществ осуществляют оседлые (рези-
дентные) макрофаги и те, которые образуются из 
мигрантов, – вышедших из кровотока моноцитов 
гематогенного происхождения путем per diapedesis.

Диагностический тест микроальбуминурия не-
специфично отражает: а) «замусоривание» меж-
клеточной среды малым биологическим «мусо-
ром» и б) афизиологичное состояние нефрона как 
паракринного сообщества клеток, в котором уро-
вень активной фильтрации в клубочках (гломеру-
лах) начинает превышать возможности пассив-
ной реабсорбции субстратов в проксимальных ка-
нальцах. В свою очередь: а) повышение содержа-
ния в плазме крови членов семейства про- и про-
тивовоспалительных интерлейкинов; б) активация 
окисления белков активными формами О2 (окисли-
тельный «стресс») и в) повышение концентрации 
С-реактивного белка (СРБ) отражают «замусорива-
ние» межклеточной среды in vivo большим биоло-
гическим «мусором», более 70 кДа. При этом уве-
личение в межклеточной среде содержания СРБ мо-
номера в субклиническом интервале (0,3–10 мг/л; 
определение высокочувствительным методом) 
указывает на замусоривание межклеточной среды 
только эндогенными флогогенами. Увеличение кон-
центрации в сыворотке крови СРБ пентамера (пен-
траксина) в клиническом интервале (10–1000 мг/л) 
указывает на присутствие в межклеточной среде 
экзогенных, инфекционных патогенов. В этой си-
туации в реализации биологической функции эн-
доэкологии in vivo на уровне организма одновре-
менно с биологической реакцией воспаления бу-
дет задействована и биологическая реакция гипер-
термии [19, 21]. Она необходима при реализации 
биологической реакции трансцитоза – выведения 
экзогенных инфекционных патогенов через бис-
лойные структуры, которые разделяют локальные 
пулы межклеточной среды, как гематоэнцефали-
ческий барьер. Для активации биологической ре-
акции экскреции, удаления из межклеточной сре-
ды малого биологического «мусора» над базаль-
ной мембраной в нефроне необходимо увеличить 
гидродинамическое (гидравлическое) давление. В 
силу этого накопление в межклеточной среде ма-
лого биологического «мусора» всегда инициирует 
повышение АД, вначале в пределах физиологич-
ного уровня, а далее и выше [22]. 

Когда не сформировавшие апоВ-100 лиганды 
ЛПНП становятся в крови большим «мусором», 
они подлежат утилизации оседлыми макрофагами 
в локальном пуле интерстициальной ткани. Этот 
пул интерстициальной РСТ для замкнутого вну-
трисосудистого пула межклеточной среды распо-
лагается в интиме артерий эластического типа. Од-
нако, чтобы Толл-рецепторы на мембране иммуно-
компетентных клеток (макрофагов) признали без-
лигандные ЛННП «не своими» [28], их надо вна-
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чале физиологично денатурировать. Эту функцию 
in vivo исполняют циркулирующие нейтрофилы 
в физико-химической реакции «респираторного 
взрыва» [29]: они образуют и секретируют в меж-
клеточную среду активные формы О2, которые на 
поверхности белков цитозоля и ЛПНП в межкле-
точной среде ( в крови) формируют афизиологич-
ные антигенные эпитоты и инициируют функцию 
системы комплемента [30]. Этот этап биологиче-
ской реакции воспаления, синдрома системного 
воспалительного ответа, активация функции ней-
трофилов и секреция активных форм О2 всегда вто-
ричен и зависит от количества «мусора» (субстра-
та) в межклеточной среде, который надо физиоло-
гично денатурировать. То, что именуют «окисли-
тельным стрессом» in vivo [31], всегда вторично; 
это облигатная, химико-биологическая реакция фи-
зиологичной денатурации эндогенного «мусора» 
в биологической реакции воспаления, биологиче-
ской функции эндоэкологии. 

В интиму артерий из кровотока безлигандные 
ЛПНП переносят клетки монослоя эндотелия при 
реализации биологической реакции трансцитоза 
[23]. Она начала функционировать на поздних сту-
пенях филогенеза, после формировании замкнутой 
системы кровообращения, Активацию биологиче-
ской реакции трансцитоза клетки эндотелия осу-
ществляют в зависимости от количества в межкле-
точной среде эндогенных флогогенов или экзоген-
ных патогенов [32]. Активирует филогенетически 
позднюю реакцию трансцитоза столь же поздняя 
биологическая реакция АД. Чем больше биоло-
гического «мусора» надо вывести из сосудистого 
русла в интиму, в локальный пул РСТ, тем в боль-
шей мере повышается АД в пределах вначале фи-
зиологичных значений, а далее и выше. Биологиче-
ская функция эндоэкология [24], однако, заложена 
К. Рокитанским в основу гуморальной теории па-
тологии. Согласно этому, причиной многих болез-
ней является нарушение состава крови – дискра-
зии; патоморфологические изменения же являют-
ся результатом сосредоточения (накопления) дис-
казий в органах и тканях. Дискразии образовывали 
вторичный патологический очаг – «местную» бо-
лезнь, которая и определяла все клинические про-
явления. «Место сосредоточения кразы зависит от 
особенностей ее отношения к известным органам 
и тканям при содействии со стороны нервной си-
стемы: форма, в которой сосредотачивается кра-
за – есть гиперемия и застой …» [25]. Мы полага-
ем, что «кразами» могут быть разные по этиоло-
гии эндогенные флогогены и инфекционные пато-
гены, которые из межклеточной среды собирают и 

утилизируют пулы интерстициальной РСТ в раз-
ных органах, в том числе и в интиме артерий эла-
стического типа. Вероятно со времен К. Рокитан-
ского и теории дискразий в клинике стали популяр-
ны термины дисрегуляция и дисфункция [33, 34]. 

2.3. Биологическая функция адаптации и пато-
генез атеросклероза

Биологическю функцию адаптации реализуют: 
а) биологическая реакция стресса;
б) биологическая реакция компенсации; 
в) биологическая реакция врожденного имму-

нитета;
г) биологическая реакция апоптоза. Сюда же ре-

ально отнести и биологическую реакцию шока. За-
метим, что биологическая реакция стресса – фило-
генетически ранняя, гуморально регулируемая, ре-
ализованная еще на аутокринном уровне. Биологи-
ческие реакции компенсации in vivo многообразны 
и реализованы как на уровне клеток, так и организ-
ма. Биологическую реакцию краткосрочной адапта-
ции клетки реализуют путем синтеза спирта холе-
стерина (ХС); они конденсируют его в плазматиче-
ской мембране между молекулами фосфолипидов 
и отгораживаются на время от ставшей афизиоло-
гичной внешней среды. Биологическую реакцию 
долгосрочной адаптации к понижению в филоге-
незе температуры окружающей среды клетки реа-
лизуют путем синтеза более длинноцепочечных и 
более ненасыщенных ЖК с большим числом двой-
ных связей, изменяя при этом физико-химические 
параметры плазматической мембраны. В реализа-
ции биологической функции адаптации задейство-
ван и синдром компенсаторной противовоспали-
тельной защиты [35], который in vivo контролиру-
ет соответствие биологической реакции воспале-
ния действию инициирующих факторов – эндоген-
ных флогогенов или экзогенных патогенов. Биоло-
гической реакцией является и синтез клетками се-
мейства белков теплового шока, белков-шаперонов 
с целью сохранения третичной (и четвертичной) 
структуры физиологично наиболее важных про-
теинов при биологической реакции стресса [36]. 
После каждой реакции стресса, даже эмоциональ-
ного, остается шлейф белков-шаперонов большой 
молекулярной массы (65–135 кДа), которые клет-
ки РСТ паракринных сообществ утилизируют пу-
тем биологической реакции воспаления. И это не 
могло быть принято во внимание при формирова-
нии девяносто лет назад Г.Ф. Лангом нейрогенной 
теории артериальной гипертонии (АГ) [37]. 

Биологическая реакция врожденного иммуни-
тета задействована в реализации как биологиче-
ской функции эндоэкологии, так и биологической 
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функции адаптации. Связывание липополисахари-
дов – токсинов грамотрицательных бактерий с ли-
пополисахаридсвязующим белком – есть реакция 
врожденного иммунитета, но далее удаление из 
межклеточной среды образованного биологическо-
го «мусора» осуществляет биологическая функция 
эндоэкологии. Биологическая реакция патологиче-
ской компенсации составляет, мы полагаем, осно-
ву патогенеза атеросклероза [38]. При алиментар-
ном дефиците эссенциальных полиеновых ЖК или 
блокаде биодоступности их для РСТ клетки начи-
нают компенсаторный синтез in vivo эйкозанои-
дов не из физиологичных ώ-3 С 20:5 эйкозапента-
еновой и ώ-6 С 20:4 арахидоновой эссенциальных 
полиеновых ЖК, а из эндогенной ненасыщенной 
ώ-6 С 20:3 дигомо-γ-линоленовой ЖК [39]. Такие 
простациклины, тромбоксаны и лейкотриены типа 
один являются афизиологичными; эта биологиче-
ская реакция патологической компенсации наруша-
ет регуляцию каждой из клеток in vivo; это и есть 
атеросклероз с его многообразными клиническими 
проявлениями. Основным клиническим симптомом 
атеросклероза является формирование атеромато-
за интимы артерий эластического типа – накопле-
ние в интиме не сформировавших лиганд ЛПОНП 
с гидратированной плотностью ЛПНП, которые не 
могут физиологично поглотить миоциты, и они ста-
новятся в крови биологическим «мусором». Клет-
ки РСТ для сбора и утилизации биологического 
«мусора» из внутрисосудистого пула межклеточ-
ной среды локализованы в интиме артерий эласти-
ческого типа [40]. 

2.4. Биологическая функция локомоции, замыка-
ние системы кровообращения и формирование ар-
териального русла 

Биологическая функция локомоции сформиро-
валась далеко не на ранних ступенях филогенеза, 
когда гуморальная регуляция метаболизма в основ-
ном была завершена. В ходе становления функции 
локомоции сформировалась: а) замкнутая система 
кровообращения, сердце и артерии эластическо-
го типа; б) скелетные поперечнополосатые миоци-
ты; в) специализированные адипоциты и г) систе-
ма ИНС. Биологическое предназначение ИНС – обе-
спечение энергией биологической функции локо-
моции. ИНС, действуя только на уровне организ-
ма, органично надстроился над аутокринной и па-
ракринной регуляцией метаболизма, тесно с ними 
взаимодействует, но повлиять на регуляцию, кото-
рая сформировалась на более ранних ступенях фи-
логенеза при действии более ранних гормонов, ИНС 
не может. Результатом становления in vivo системы 
ИНС явилось:

а) формирование β-клеток в островках Лангер-
ганса, которые синтезируют и запасают ИНС;

б) синтез апоЕ и образование апоЕ/В-100 
ЛПОНП, которые стали переносить ЖК направлен-
но к скелетным миоцитам как субстраты для окис-
ления в митохондриях и наработки АТФ; 

в) формирование пула инсулинозависимых кле-
ток: 1. скелетные миоциты; 2. кардиомиоциты; 
3. адипоциты жировых депо, которые накапливают 
ТГ в форме одной большой капли липидов в цито-
золе; 4. перипортальные гепатоциты, которые за-
пасают в печени основное количество гликогена. 

3. Паракринные сообщества клеток и регуля-
ция метаболизма 

На ранних ступенях развития многоклеточных, 
при начале функциональной специализации in vivo 
стали формироваться ассоциаты клеток – паракрин-
но, локально, гуморально регулируемые сообще-
ства. Как только одна из клеток оказалась изоли-
рованной от внешней среды и сформировался пул 
межклеточной жидкости, встали вопросы: а) как 
клетке реализовать биологические функции тро-
фологии и гомеостаза; б) как поддерживать «чи-
стоту» межклеточной среды (биологическая функ-
ция эндоэкологии); в) как организовать перемеще-
ние (циркуляцию) межклеточной среды – локаль-
ную гидродинамику [41]. Со времени Р. Вирхо-
ва все мы придерживаемся целлюлярной теории 
и все, что происходит in vivo, рассматриваем как 
функцию клеток. Регуляция клетки происходит на 
аутокринном уровне; каждая даже специализиро-
ванная клетка сохранила все функции, которые она 
реализовала, будучи одноклеточной [42]. Каковы 
же были те ранние формы функционального взаи-
модействия, которые позже стали структурными и 
функциональными единицами будущих органов? В 
целлюлярной теории Р. Вирхова о паракринно ре-
гулируемых сообществах клеток упоминания нет, 
хотя и указано, что между клетками и органами су-
ществуют структуры, «...которые также составле-
ны из клеточных элементов и представляют собой, 
таким образом, опять-таки множественные едини-
цы, состоящие из бесчисленного элементарных ор-
ганизмов» [16]. Этими-то элементами, структур-
ными и функциональными единицами и являются 
филогенетически ранние паракринно регулируе-
мые сообщества клеток. 

Паракринное сообщество, в нашем представ-
лении, – это функциональные ассоциаты трех ви-
дов клеток: а) специализированные клетки, кото-
рые определяют функцию сообщества; б) клетки 
локального перистальтического насоса (эндотелий 
+ гладкомышечные клетки), которые осуществля-
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ют локальную гидро-, лимфо-, гемолимфо- и ге-
модинамику в сообществе и в) клетки РСТ, кото-
рые реализуют биологическую функцию эндоэко-
логии и регулируют метаболизм на паракринном 
уровне. Субстраты для биологической функции 
трофологии и гомеостаза клетки сообщества по-
глощают из межклеточной среды. Ранними гумо-
ральными медиаторами паракринных сообществ 
стали производные ώ-3 эйкозапентаеновой эссен-
циальной полиеновой ЖК – простаноиды: проста-
циклины, тромбоксаны и лейкотриены типа 3; они 
же регулируют и функцию локальных перисталь-
тических насосов, инициируя синтез оксида азо-
та (NO) как вазодилататора и пептида эндотелина 
как вазоконстриктора. Функциональные потреб-
ности паракринных сообществ составили основу 
гуморальной регуляции и параметров перфузии. 
Паракринные сообщества не были отделены друг 
от друга и, чтобы гуморальные медиаторы прояв-
ляли активность в переделах одного сообщества, 
время их действия ограничено долями секунды [6]. 
In vivo нет ни одного гуморального медиатора, ни 
одного гормона, кроме ИНС, действие которых не 
было бы отработано на уровне паракринных сооб-
ществ. Так, после аутокринной регуляции клеток 
in vivo произошло формирование второго уровня 
регуляции метаболизма – на уровне паракринных 
сообществ, которые позже стали структурными и 
функциональными единицами каждого из орга-
нов – органной регуляцией. 

Паракринным сообществом является нефрон; 
это функциональное единение трех видов клеток: 
а) функционально дифференцированный эпите-
лий капилляра нефрона, б) афферентная и эффе-
рентная артериолы – локальный перистальтиче-
ский насос и в) паратубулярная интерстициаль-
ная ткань – пул РСТ. Клетки юкстагломерулярно-
го аппарата и macula densa – филогенетически бо-
лее поздние части нефрона. Из паракринных сооб-
ществ состоят все органы in vivo; при этом прин-
ципы гуморальной, локальной регуляции гемоди-
намика во всех паракринных сообществах in vivo 
(ренин-ангиотензин альдостероновая система) яв-
ляются одинаковыми. Миллионы лет паракринные 
сообщества функционировали в условиях незам-
кнутого кровообращения в едином пуле межкле-
точной среды; перфузию и реализацию функций 
обеспечивали локальные перистальтические на-
сосы – артериолы мышечного типа. Они не имеют 
интимы и их функцию регулировали гуморально 
сами паракринные сообщества. Это продолжалось 
пока не началось формирование биологической 
функции локомоции, функции движения. В био-

логической функции локомоции произошло фор-
мирование замкнутой системы кровообращения, 
сосудисто-сердечной системы. 

Произошло это путем объединения миллионов 
локальных перистальтических насосов, артериол 
мышечного типа, при формировании артерий эла-
стического типа и центрального насоса замкнутой 
системы – сердца [43]. Если быть внимательным, 
сердце – до неузнавамости измененный в филогене-
зе многокамерный, клапанный, циклический, кон-
структивно совершенный и саморегулирующийся 
насос, однако, в принципе, это все-таки артерио-
ла мышечного типа. С этого момента артериаль-
ное русло стало состоять из двух функционально 
разных частей: филогенетически позднего, прок-
симального отдела (сердце и артерии эластическо-
го типа) и филогенетически раннего – дистального 
отдела, артериол мышечного типа. Функцию прок-
симального отдела регулируют ядра сосудодвига-
тельного центра продолговатого мозга; тестом его 
функции является величина АД. Филогенетически 
ранний, дистальный отдел регулируют гумораль-
ные медиаторы паракринных сообществ; тестом 
его функции является величина эндотелий (поток) 
зависимой вазодилатации. Пул интерстициальной 
РСТ для замкнутого, внутрисосудистого, локаль-
ного пула межклеточной среды локализован в ин-
тиме артерий эластического типа. В замкнутой си-
стеме большой «мусор» из сосудистого русла в ин-
тиму артерий эластического типа переносят клет-
ки эндотелия путем биологической реакции транс-
цитоза, фагоцитируют же и утилизируют «мусор» 
оседлые макрофаги интимы. 

3. Регуляция АД в паракринных сообществах и 
на уровне организма; патогенез эссенциальной ар-
териальной гипертонии 

Вне реализации биологической функции локо-
моции (в покое) сердце и проксимальный отдел 
артериального русла, артерии эластического типа 
призваны докачать поток крови до дистального 
отдела, до артериол мышечного типа. Далее пара-
кринные сообщества in vivo, локальные перисталь-
тические насосы сами: 

а) перераспределяют кровоток (перфузию) меж-
ду тканями и органами; 

б) формируют объем артериального русла; 
в) величину периферического сопротивления 

кровотоку. Согласно приведенному нами методо-
логическому приему биологической «субордина-
ции», филогенетически более позднее сердце и 
сосудодвигательный центр не могут регулировать 
функцию локальных перистальтических насосов. 
В каждый момент времени состояние дистально-
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го отдела артериального русла является отражени-
ем функциональной активности органов и тканей, 
оптимальной величины перфузии, включая физи-
ологичное, динамическое периферическое сопро-
тивления кровотоку [44]. В дистальном отделе ар-
териального русла, в паракринных сообществах 
физиологичным для локальных перистальтических 
насосов состоянием является сокращение. Вызва-
но оно постоянной секрецией клетками эндотелия 
пептида эндотелина при отсутствии временами се-
креции NO; между секрецией монослоем эндоте-
лия медиаторов эндотелина и NO в паракринном 
сообществе существуют реципрокные взаимоот-
ношения. Физиологично большая часть локальных 
артериол мышечного типа оказываются постоянно 
спазмированными – закрытыми. В силу этого пол-
ный объем дистального отдела артериального рус-
ла, равный примерно 20 литрам, удается заполнить 
в 3–4 раза меньшим объемом крови. Объем прок-
симального отдела артериального русла является 
постоянным [45]. 

При реализации биологической функции локо-
моции, функции интенсивного движения домини-
рует функция проксимального отдела артериаль-
ного русла и миокарда. В этих условиях артерии и 
артериолы мышечного типа функционируют син-
хронно с сокращениями миокарда. Когда пульсо-
вая волна достигает дистального отдела, артери-
ол мышечного типа, срабатывают механизмы па-
ракринной регуляции кровообращения, механиз-
мы потокзависимой вазодилатации [46]. Исполь-
зуя реакцию сдвига на эндотелии, инициирован-
ную пульсовой волной, клетки эндотелия форми-
руют волну вазодилатации [47], которая опережает 
пульсовую волну и сопровождает ударный объем 
крови, доводя его до малых по диаметру артериол 
и обменных капилляров. Вне физической активно-
сти, согласно методологическому приему биологи-
ческой субординации, параметры гемодинамики и 
АД определяет функция дистального отдела арте-
риального русла, т.е. состояние кровотока в пара-
кринных сообществах. 

При формировании локальных патологических 
процессов в паракринных сообществах клеток вза-
имоотношение регуляции в дистальном и прокси-
мальном отделе артериального русла становится не 
столь безоблачным. При разных по этиологии на-
рушениях биологической функции трофологии, го-
меостаза или эндоэкологии всего в нескольких па-
ракринных сообществах формирование локальной 
биологической реакции воспаления быстро меня-
ет параметры дистального отдела артериального 
русла. Экспрессия продукции активных форм О2 

в очаге воспаления in situ блокирует доступность 
NO для гладкомышечных клеток, превращает NO 
в пероксинитрит (ONOO–) и нарушает реакцию эн-
дотелийзависимой вазодилатации [48]. Как след-
ствие, увеличивается периферическое сопротив-
ление кровотоку в дистальном отделе артериаль-
ного русла. Для того, чтобы перфузия клеток в со-
обществах оставалась на физиологичном уровне 
и в условиях биологической реакции воспаления, 
сердцу приходится увеличивать АД в проксималь-
ном отделе артериального русла пропорционально 
нарушению реакции эндотелийзависимой вазоди-
латации. Это можно расценивать как реакцию ком-
пенсации, биологическую функцию адаптации. И 
если деструкция клеток, «замусоривание» межкле-
точной среды большими эндогенными флогогена-
ми и биологическая реакция воспаления продол-
жается, компенсация сердцем функции перифери-
ческих насосов в ответ на повышенное перифери-
ческое сопротивление кровотоку становится по-
стоянной. Стабилизируется при этом и повышен-
ный уровень АД [50]. 

Возможно, что в нескольких паракринных сооб-
ществах in vivo по каким-то причинам произошло 
нарушение перфузии, биологической функции го-
меостаза, и клетки испытывают дефицит, к приме-
ру, О2 или глюкозы (ГЛЮ). В этой ситуации, мож-
но полагать, механизмы регуляции метаболизма 
на уровне организма, интероцептивная эфферент-
ная сигнализация по волокнам вегетативной нерв-
ной системы достигают ядер продолговатого мозга 
и далее сосудодвигательного центра. В ответ сим-
патическая, афферентная иннервация из ядер про-
долговатого мозга достигает сердца, инициирует 
увеличение ударного объема и частоту сердечных 
сокращений, повышая АД в пределах физиологич-
ных величин в проксимальном, далее дистальном, 
отделах артериального русла. Увеличение перфу-
зии, биологической функции адаптации, биологи-
ческая реакция компенсации устраняют нарушение 
биологических функций гомеостаза и эндоэколо-
гии. Однако, если не локальная, а системная ком-
пенсация нарушенной перфузии в паракринных со-
обществах, увеличение АД продолжаются длитель-
ное время, это приводит к нарушению: а) локаль-
ной гидродинамики в паракринных сообществах 
почек, в нефроне; б) в сообществах клеток голов-
ного мозга и в) функциональных сообществах кле-
ток легких. Нарушение функции происходит в тех 
органах, которые мы считаем органами-мишенями; 
только они имеют собственные локальные системы 
гемо- и гидродинамики, и поражение их столь ча-
сто можно наблюдать в клинике у пациентов с АГ. 
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Увеличение гидродинамического давления в аф-
ферентной и эфферентной артериолах мышечного 
типа в паракринном сообществе может привести к 
нарушению собственной гидродинамики нефрона, 
которая в филогенезе сформировалась намного ра-
нее большого круга кровообращения. Повышение 
АД в проксимальном отделе артериального русла и 
далее в афферентной артериоле над базальной мем-
браной может увеличить активную фильтрацию в 
клубочках в такой степени, что она станет выше 
возможностей пассивной реабсорбции субстратов 
из пула первичной мочи в проксимальных каналь-
цах нефрона. В конечном итоге это может привести 
к потере части локального пула первичной мочи и 
единого пула межклеточной среды. Чтобы этого не 
произошло, на уровне паракринной регуляции не-
фрона происходит активация механизмов тубуло-
гломерулярной обратной связи. При этом собствен-
ная регуляция нефрона не позволяет уровню гло-
мерулярной фильтрации превысить возможности 
пассивной реабсорбции. Реализует тубулогломеру-
лярную обратную связь в нефроне конечный про-
дукт каскада реакций протеолиза: ренин → анги-
отензиноген → ангиотензин превращающий фер-
мент → ангиотензин I → ангиотензин II. Послед-
ний, будучи вазоконстриктором и действуя на па-
ракринном уровне, понижает гидродинамическое 
давление над базальной мембраной гломерул путем 
спазмирования локального перистальтического на-
соса нефрона – афферентной артериолы нефрона. 
Действие ангиотензина II снижает (нормализует) 
гломерулярную фильтрацию, локальную гидроди-
намику и функцию нефрона. Однако при этом про-
исходит увеличение периферического сопротивле-
ние кровотоку и далее следует более выраженное 
повышение АД в проксимальном отделе артериаль-
ного русла. Так формируется прочный круг, в ре-
зультате которого постепенно происходит склероз 
гломерул, гибель нефронов и параллельно разви-
вается интерстициальный нефроз [50]. 

Подобное же несоответствие механизмов регу-
ляции АД на уровне организма и в филогенетиче-
ски ранних паракринных сообществах происходит 
и в легких. Повышение АД в проксимальном отде-
ле артериального русла увеличивает скорость кро-
вотока в артериолах и обменных капиллярах пара-
кринных сообществах легких, в стенке альвеол. Од-
нако параллельно возрастанию скорости кровотока 
снижается диффузия газов – О2 и СО2 через бислой 
клеток эндотелий:пневмоциты с развитием состо-
яния гипоксии и гиперкапнии. И опять механизмы 
обратной связи на уровне паракринных сообществ 
легких спазмируют легочные артериолы мышеч-

ного типа (перистальтические насосы сообществ), 
ликвидируют гипоксию и нормализуют в крови ле-
гочных вен парциальное давление О2 и СО2. Одна-
ко при этом происходят повышение перифериче-
ского сопротивления кровотоку в дистальном от-
деле и ожидаемая реакция сердца и проксимально-
го отдела артериального русла. 

Такие же патофизиологичные изменения про-
исходят и в паракринных сообществах головно-
го мозга в ответ на увеличение АД в проксималь-
ном отделе артериального русла. Повышение АД 
в артериолах мышечного типа активируют пара-
кринные сообщества мозга, что приведет к увели-
чению давления спинномозговой жидкости, чему 
сообщества клеток будут усиленно противостоять, 
спазмируя свои перистальтические насосы – арте-
риолы мышечного типа. Происходит формирова-
ние синдрома Кушинга, согласно которому повы-
шение АД в проксимальном отделе артериально-
го русла приводит к падению скорости кровотока 
в артериолах мозга [51]; этот феномен известен с 
1903 года. Р. Вирхов писал, что «...в количествен-
ном и качественном отношении питание является 
результатом деятельности клеточки, причем, раз-
умеется, она находится в зависимости от количе-
ства и качества достижимого для нее питательного 
материала. Но при этом она нисколько не принуж-
дена принимать в себя все, что бы и сколько бы к 
ней не притекало».

Еще Р. Вирхов обратил внимание на то, «...что 
увеличение притока крови или повышение давле-
ния крови в сосуде не только не приводит к улуч-
шению питания, но, напротив, может вызвать его 
глубокие расстройства». Этими словами в плане 
активного и пассивного поглощения клетками раз-
ных субстратов выражена реализация разных био-
логических функций: биологической функции тро-
фологии, функции гомеостаза и эндоэкологии. Со-
гласно единой технологии становления в филоге-
незе функциональных систем, механизмы регуля-
ции перфузии во всех паракринных сообществах 
in vivo одни и те же: это каскад реакции протео-
лиза ренин→ ангиотензин II. К какому же разделу 
клинической медицины правильно отнести биоло-
гическую реакцию гидродинамического АД? На 
основании того, что АД является одной из основ-
ных в реализации биологических функций гомео-
стаза, эндоэкологии и адаптации, повышение АД 
в проксимальном отделе сосудистого русла отно-
сится ко всем, без исключения, разделам клиниче-
ской медицины, но измеряют АД чаще кардиологи. 
АД является, в первую очередь, тестом нарушенно-
го метаболизма, той биологической реакцией, ко-



21

ISSN 1561�6274. Нефрология. 2012. Том 16. №4.

торая призвана компенсировать нарушения мета-
болизма путем усиления перфузии, в частности, в 
паракринных сообществах. Раздельная регуляция 
функции двух отделов артериального русла – фи-
логенетически раннего дистального, артериол мы-
шечного типа (миллионов локальных перистальти-
ческих насосов) и более позднего проксимального 
отдела (сердца и артерий эластического типа) яви-
лась причиной того, что регуляцию метаболизма на 
уровне организма, как и патогенез эссенциальной 
артериальной гипертонии, стали определять in vivo 
их функциональные несоответствия. 

Основу патогенеза эссенциальной АГ составля-
ют нарушения биологических функций гомеостаза, 
экзотрофии, эндоэкологии, адаптации и функции 
продолжения вида. Именно поэтому столь вели-
ка в популяции частота эссенциальной АГ во всех 
развитых странах. Первичные нарушения форми-
руются на уровне паракринных сообществ разных 
органов в дистальном отделе артериального рус-
ла. И только позже, когда в порядке компенсации 
происходит повышение АД в проксимальном от-
деле артериального русла и формируется несоот-
ветствие регуляции на уровне паракринных сооб-
ществ и организма, в процесс вторично вовлекают-
ся органы мишени; ими являются почки, легкие, 
головной мозг, а также сердце, которое in vivo вы-
нуждают работать «на износ». Несоответствие ре-
гуляции метаболизма на уровне организма и в па-
ракринных сообществах клеток является основой 
патогенеза такой «метаболической пандемии», как 
эссенциальная АГ. 

После формирования биологической реакции 
локомоции и когнитивной функции (интеллекта) 
оказалось, что возможностей филогенетически 
поздней регуляции метаболизма на уровне орга-
низма, которых бы не было в паракринных сооб-
ществах клеток, не столь уж много. И это, главным 
образом, не химические и биохимические, а физи-
ческие факторы, которыми являются: а) системное 
повышение АД; б) гипертермия; в) гуморально-
электрически-гуморальное проведение сигнала по 
нервным волокнам вегетативной нервной системы 
и г) активация трансцитоза – регуляция взаимоот-
ношения между локальными, функционально раз-
ными пулами межклеточной среды. Возможно, су-
ществуют и иные физические способы регуляции 
метаболизма на уровне организма, о которых мы 
пока можем только догадываться. Эффективным 
способом регуляции нарушения биологических 
функций является АД; инициирует повышение 
АД нарушение биологических функций гомеоста-
за, трофологии, эндоэкологии и адаптации. Почки 

не регулируют АД, системное повышение АД при 
патологии почек – это стремление на уровне орга-
низма хоть в какой-то мере компенсаторно восста-
новить функцию паракринных сообществ нефро-
на – гломерулярную фильтрацию путем увеличе-
ния гидравлического давления над гломеруляр-
ной мембраной. При этом активация системы ре-
нин → ангиотензин II является не более чем ком-
пенсаторной реакцией в ответ на действие афизи-
ологичного повышения АД, вызванного, вероятно, 
интероцептивной сигнализацией. Это глубоко па-
тологическое состояние, с одной стороны, приво-
дит к гипертрофии миокарда и последующей сер-
дечной недостаточности, с другой – к прогресси-
рованию гломерулосклероза и хронической почеч-
ной недостаточности. 

Обращено внимание и на различие вариантов 
ремоделирования артериол мышечного типа – ло-
кальных перистальтических насосов в услови-
ях повышения АД. В то же время, при симпто-
матической АГ гипертрофия явно выражена при 
уменьшении просвета артериол. При эссенциаль-
ной АГ в артериолах мышечного типа происхо-
дят изменения вокруг не суженного просвета и 
это не сопровождается выраженным изменением 
в просвете артериол. При этом отношение толщи-
на интима+медия к просвету артериолы мышеч-
ного типа имеет прогностическое значение, кото-
рое превышает достоверность иных факторов ри-
ска сердечно-сосудистой патологии. При эффек-
тивной антигипертензивной терапии это отноше-
ние достоверно меняется. Это происходит при ле-
чении ингибиторами ангиотензинпревращающе-
го фермента, блокаторами рецепторов к ангиотен-
зину II и β-блокаторами [52]. Если для поражения 
крупных артерий эластического типа характерны 
выраженная гипертрофия и отложение коллагена, 
то этого нет в артериолах мышечного типа. Нару-
шение эндотелий (поток) зависимой вазодилата-
ции средних и мелких артериол – это тоже досто-
верный фактор риска [53]. Вместе с тем, величина 
АД и длительность АГ являются самым достовер-
ным фактором оценки ремоделирования артериол 
мышечного типа [54] как локальных перистальти-
ческих насосов паракринных сообществ клеток. 
Высказано мнение, что эссенциальную АГ мож-
но оценивать как болезнь нарушенной регуляции 
с «мозаичным» патогенезом [55]. 

Нормальный уровень биологической реакции 
АД означает, что: а) in vivo нет клеток в состоянии 
гипоксии и нарушенного метаболизма; б) в меж-
клеточной среде не происходит накопление мало-
го и большого биологического «мусора» (эндоген-
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ных флогогенов и экзогенных, инфекционных па-
тогенов); в) нет усиления гломерулярной фильтра-
ции; г) нет активации биологической реакции вос-
паления; д) нет нарушения проницаемости бислой-
ных структур клеток на границе локальных пулов 
межклеточной среды (эндотелий–подоциты, эндо-
телий–астроциты, эндотелий–пневмоциты, эндоте-
лий–трофобласты и эндотелий–матрикс интимы) и 
ж) нет гиперсекреции филогенетически более ран-
них, чем инсулин (ИНС), гормональных медиато-
ров в паракринных сообществах клеток. 

4. Становление биологической функции инсу-
лина; патогенез синдрома резистентности к ин-
сулину 

«И сотворил бог человека по образу своему, по 
образу Божию сотворил мужчину и женщину; со-
творил их. И благословил их Бог и сказал им плоди-
тесь и размножайтесь… И был вечер, и было утро: 
день шестой». (Ветхий завет, Первая книга Мои-
сея. Бытие). Многие из нас представляют себе, что 
человек создан единожды, сразу, «по образу и по-
добию». По-сути же, нашими «ранними предками» 
миллионы лет назад явились простейшие, как из-
вестная всем сенная палочка, «туфелька», Paramecia 
caudatum. Уже в аутокринной регуляции у простей-
ших заложены основы биологических функций, 
биологических реакций и дифференцированных 
клеток. Развитие каждой из биологических функ-
ций и реакций, паракринных сообществ и, наконец, 
органов происходило на протяжении миллионов лет 
и трудно сказать, сколько было сформировано вари-
антов; информация о наиболее важных этапах ста-
новления структуры и функции заложена в геноме 
каждой из специализированных клеток [56]. Поэ-
тому теория патологии облигатно включает фило-
генетическую составляющую. 

Филогенетически поздний ИНС: а) действует в 
рамках биологической функции локомоции; б) про-
являет активность только на уровне организма (не в 
паракринных сообществах); в) экспрессирует син-
тез глюкозных транспортеров ГЛЮТ4 в клетках, 
которые имеют рецепторы к ИНС; г) не оказывает 
действия на филогенетически ранние ГЛЮТ 1–3. 
ИНС проявляет активность вазодилататора, экс-
прессируя синтез клетками эндотелия NO и акти-
вирует эндотелийзависимую вазодилатацию. ИНС 
не ускоряет пассивное поглощение клетками ГЛЮ; 
его активирует филогенетически ранняя гипергли-
кемия; ИНС только создает для этого благоприят-
ные условия, экспрессируя увеличение количе-
ства ГЛЮТ4 на мембране скелетных миоцитов, 
адипоцитов, кардиомиоцитов и перипортальных 
гепатоцитов. Филогенетический предшественник 

ИНС – инсулинподобный фактор роста-1 экспрес-
сирует синтез клетками ГЛЮТ1– 3 и в малой степе-
ни способствует поглощению клетками ГЛЮ [57]. 

Гипергликемия и ИНС – два филогенетически 
разных гуморальных медиатора; ранняя гипергли-
кемия активирует поглощение ГЛЮ всеми клетка-
ми по градиенту концентрации межклеточная сре-
да → цитозоль. Поэтому в цитозоле всех клеток 
уровень ГЛЮ всегда несколько ниже, чем в плаз-
ме крови. Филогенетически поздний ИНС создает 
условия для усиления поглощения ГЛЮ при дей-
ствии гипергликемии. В филогенезе синтез ИНС 
произошел поздно при становлении биологиче-
ской функции локомоции; к этому моменту вся ре-
гуляция метаболизма ГЛЮ на паракринном уров-
не была завершена. Регуляцию метаболизма ГЛЮ 
осуществляют гипергликемия и глюкагон, кото-
рый секретируют α-клетки поджелудочной желе-
зы и который активирует гидролиз гликогена – гли-
когенолиз [58]. 

Биологическое предназначение ИНС – энерге-
тическое обеспечение биологической функции ло-
комоции. ИНС, действуя на уровне организма, ор-
ганично надстроился над паракринной регуляци-
ей клеточных сообществ, тесно с ней взаимодей-
ствует, но повлиять на процессы регуляции мета-
болизма, которые сформировались на более ран-
них ступенях филогенеза, в паракринных сообще-
ствах, ИНС не может. ИНС: 

а) активирует синтез гликогена – субстрата для 
наработки клетками энергии (синтеза АТФ); 

б) усиливает активное, рецепторное поглоще-
ние, преимущественно скелетными миоцитами, ЖК, 
главным образом, пальмитиновой насыщенной ЖК 
(Пальм н-ЖК) и олеиновой мононенасыщенной ЖК 
(моно-ЖК), в форме ТГ в составе ЛПОНП путем 
апоЕ/В-100 рецепторного эндоцитоза; 

в) блокирует липолиз в инсулинзависимых клет-
ках in vivo и, как следствие этого, снижает пассив-
ное поглощение клетками неэтерифицированных 
ЖК (НЭЖК) из ассоциатов НЭЖК с АЛБ; 

г) усиливает липогенез – синтез из ГЛЮ Пальм 
н-ЖК, как, мы полагаем, функциональной, легко за-
пасаемой «гидрофобной формы» ГЛЮ. Далее ИНС 
активирует превращение Пальм н-ЖК в олеиновую 
моно-ЖК при экспрессии стеарил-КоА-десатуразы 
[59] и этерификацию ЖК в состав физиологичных 
олеиновых ТГ, уменьшая одновременно образова-
ние энергетически менее оптимальных пальмити-
новых ТГ. Несмотря на столь многостороннее дей-
ствие, ИНС реализует одну биологическую функ-
цию – обеспечение энергией биологической функ-
ции локомоции. Что же такое синдром ИР? 
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Становление каждой биологической функции и 
биологической реакции происходило на протяже-
нии миллионов лет. Наиболее поздно в филогене-
зе начато становление биологической функции ло-
комоции. Для целей, которые in vivo призван реа-
лизовать ИНС, ГЛЮ является явно неподходящим 
субстратом: а) энергетическая ценность ее низкая; 
б) она гидрофильна, это не позволяет сформировать 
активное поглощение ее клетками и в) большие ко-
личества гликогена негде депонировать. Поэтому 
ИНС все внимание «уделил» ЖК: а) они гидрофоб-
ны, клетки могут поглощать ЖК и активно, рецеп-
торным путем; б) энергетическая ценность ЖК вы-
сока и в) депонировать их in vivo можно в неогра-
ниченном количестве. Однако углеводы часто яв-
ляются основным субстратом пищи. Если ГЛЮ 
трудно депонировать, надо: а) окислять ее в мито-
хондриях в первую очередь и оставшееся количе-
ство б) перевести в форму, в которой ГЛЮ можно 
запасать. Такой формой является Пальм н-ЖК, ко-
торая далее при действии может быть превращена 
в олеиновую моно-ЖК. Однако активировать окис-
ление ГЛЮ в митохондриях для ИНС оказывает-
ся не столь просто. 

Если мы, с учетом ранних ступенях филоге-
неза, расставим все субстраты окисления мито-
хондриями в порядке убывания: а) константы 
скорости реакции, б) образования ацетил-КоА 
и в) синтеза АТФ в цикле Кребса [55], получит-
ся следующая последовательность: 1. кетоновые 
тела – метаболиты самой короткой С 4 масляной 
ЖК – бутирата (β-гидроксибутират и ацетоацетат); 
2. короткоцепочечные С 6 – С 10 н-ЖК; 3. средне-
цепочечные С 12 и С 14 н-ЖК; 4. длинноцепочеч-
ная С 16:0 пальмитиновая (Пальм) н-ЖК, для кото-
рой во внутренней мембране митохондрии имеют 
специфичный транспортер карнитин-пальмитоил 
ацилтрансферезу; 5. ώ-9 эндогенная и ώ-6 экзо-
генная олеиновая моно-ЖК, которая при двой-
ной связи (–С=С-) в цепи имеет высокую констан-
ту скорости окисления [61] по сравнению с Пальм 
н-ЖК и 6. последней является ГЛЮ. Становление 
этой последовательности, можно полагать, прои-
зошло еще в митохондриях прокариотов и, соглас-
но приему «биологической субординации» и био-
логическим «запретам» эволюции [62], изменена 
она быть не может.

Митохондрии – самые древние из клеточных ор-
ганелл; они имеют свой геном и еще неспирализо-
ванную ДНК; они начинают окислять ГЛЮ толь-
ко при условии, что в цитозоле клеток нет субстра-
тов с более высокой константой скорости реакции. 
ИНС усилит не только активированное (пассив-

ное) поглощение клетками ГЛЮ через ГЛЮТ4, но 
и окисление ГЛЮ в митохондриях, если в цитозо-
ле не будет ни кетоновых тел, ни ЖК в форме по-
лярных НЭЖК [63]. Митохондрии регулированы 
аутокринно; они не воспринимают медиаторы па-
ракринных сообществ и ИНС. Поэтому, чтобы ми-
тохондрии начали окисление ГЛЮ, инсулину при-
ходится блокировать липолиз в инсулинзависимых 
клетках (на уровне организма, в адипоцитах) и по-
низить содержание в цитозоле всех ЖК и их мета-
болитов. Липолиз же на аутокринном уровне бло-
кирует гипергликемия в цитозоле при регуляции в 
цикле Рендла. В биологической функции экзотро-
фии, при постпрандиальной гипергликемии и гипе-
ринсулинемии ИНС: а) ингибирует липолиз; б) ли-
шает митохондрии возможности окислять кетоно-
вые тела и короткоцепочечные ЖК; в) активирует 
поглощение клетками ГЛЮ и г) окисление ее в ми-
тохондриях. Одновременно клетки депонируют ЖК 
в форме ТГ для обеспечения энергией биологиче-
ской функции локомоции. ИНС действует только в 
биологической реакции экзотрофии; при реакции 
эндотрофии β-клетки не секретируют ИНС. Следо-
вательно, ИНС активирует окисление ГЛЮ в клет-
ках путем регуляции метаболизма, в первую оче-
редь, ЖК; поэтому сахарный диабет можно с до-
статочным основанием именовать патологией ме-
таболизма ЖК. Это в полной мере подтверждают 
эксперименты с D,L-аминокарнитином [64]. 

Мы полагаем, что синдром ИР – патофизиоло-
гичное состояние, при котором нет никаких струк-
турных нарушений ни секреции, ни действия ИНС 
в клетках. Если сахарный диабет – это структур-
но обусловленное нарушение синтеза ИНС, диа-
бет второго типа – это тоже структурное наруше-
ние на этапах передачи гормонального сигнала от 
рецептора к ИНС в клетки и выставления на мем-
брану ГЛЮТ4, то синдром ИР – это только функ-
циональное нарушение. Создается впечатление, 
что действию ИНС что-то мешает; если убрать это 
что-то, действие гормона и окисление митохондри-
ями ГЛЮ сразу будет нормализовано. Этим что-то, 
по общему мнению, является повышение в меж-
клеточной среде содержания НЭЖК. Происходит 
это в условиях, когда ИНС блокировал липолиз во 
всех инсулинзависимых клетках, во всех адипо-
цитаз жировых депо. Где же происходит актива-
ция липолиза, и какие клетки секретируют НЭЖК 
в межклеточную среду? 

Основной причиной «бездействия» ИНС на 
уровне организма является формирование афизио-
логичных процессов в паракринных сообществах 
клеток, при которых филогенетически более ран-
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ние гормоны активируют липолиз в филогенети-
чески ранних не адипоцитах, а клетках интерсти-
циальной РСТ. Эти клетки: а) не имеют рецепто-
ров и ИНС, б) запасают ТГ не в форме одной боль-
шой капли, как адипоциты, а мелкими каплями и 
в) филогенетически поздний ИНС оказать на них 
тормозящее влияние не может. Активация гормо-
нами липолиза в паракринных сообществах кле-
ток повышает в межклеточной среде концентра-
цию НЭЖК; как только в цитозоле появляются по-
глощенные клетками НЭЖК, митохондрии тут же 
остановят окисление ГЛЮ и начинают окислять 
НЭЖК; ИНС в такой ситуации ничего сделать не 
может. Основными причинами формирования эн-
догенного синдрома ИР являются: 

1. изменение биологической функции адапта-
ции и усиление действия тиреоидных гормонов, 
гормона роста, катехоламинов, глюкокортикоидов 
и эстрогенов, которые физиологично активируют 
гормонзависимую липазу в пуле интерстициаль-
ной РСТ паракринных сообществ, увеличивая со-
держание НЭЖК в межклеточной среде; 

2. нарушение биологической функции эндо-
экологии, «замусоривание» межклеточной среды 
большими эндогенными флогогенами и активация 
биологической реакции воспаления, которую всег-
да сопровождают усиление липолиза в интерсти-
циальной ткани и повышение содержания НЭЖК в 
межклеточной среде паракринных сообществ [65]. 
Однако в условиях централизованного кровообра-
щения межклеточная среда каждого паракринного 
сообщества стала частью единого пула среды ор-
ганизма, в котором и происходит повышение со-
держания НЭЖК. 

Регуляция ИНС метаболизма, в первую очередь, 
ЖК и только во вторую ГЛЮ является причиной 
столь частого сочетания in vivo синдрома ИР и раз-
вития гиперлипопротеинемии. Именно для век-
торного, направленного переноса к миоцитам на-
сыщенных ЖК (главным образом, С 16:0 Пальм 
н-ЖК) и моноеновых ЖК (преимущественно С 18:1 
олеиновой моно-ЖК) как субстратов для наработ-
ки клетками энергии, ИНС экспрессировал син-
тез апоЕ и филогенетически самую позднюю си-
стему переноса к клеткам ЖК – ЛПОНП. Поэтому 
при синдроме ИР и при сахарном диабете второ-
го типа формирование гипертриглицеридемии яв-
ляется первичным, а гипергликемия – вторичной 
[66]. Чем активнее действие ИНС, тем большее ко-
личество синтезированной из ГЛЮ Пальм н-ЖК in 
vivo превращается в олеиновую моно-ЖК, форми-
руя энергетически более эффективный метаболизм 
субстратов для наработки миоцитами энергии. Ре-

гуляция энергетических проблем организма явля-
ются основой действия ИНС. Повышение в плаз-
ме крови содержания ХС-ЛПНП – это афизиоло-
гичная реализация действия ИНС, синдрома ИР в 
гепатоцитах, нарушение метаболизма ЛПОНП, а 
не ЛПНП. 

При пассивном поглощении клетками НЭЖК и 
появлении их в цитозоле митохондрии сразу оста-
навливают окисление ГЛЮ и начинают окислять 
НЭЖК [67]. Далее клетки уменьшают и пассивное 
поглощение ГЛЮ из межклеточной среды с форми-
рованием гипергликемии и компенсаторной гипе-
ринсулинемии. Синдром ИР формируется на уров-
не организма, поскольку филогенетически поздний 
ИНС не может: а) блокировать липолиз в клетках 
РСТ паракринных сообществ, в которых его ло-
кально активируют филогенетически ранние гумо-
ральные медиаторы, гормоны; б) понизить содер-
жание в межклеточной среде АЛБ+НЭЖК; в) оста-
новить пассивное поглощение клетками НЭЖК и 
г) предотвратить остановку окисления митохондри-
ями ГЛЮ. Даже выраженная гиперинсулинемия не 
может ингибировать активность гормон зависимой 
липазы в интерстициальной РСТ паракринных со-
обществ. Филогенетически ранние клетки не чув-
ствительны к действию филогенетически позднего 
ИНС; у них просто нет рецепторов. Следователь-
но, с позиций предложенной филогенетической те-
ории патологии, in vivo патогенез эссенциальной 
АГ и синдрома ИР является во многом сходным и 
формируется согласно единому алгоритму.

Рассмотрение этиологии и патогенеза наиболее 
распространенных в популяции человека заболева-
ний с позиций филогенетической теории патоло-
гии, биологических функций и биологических ре-
акций при регуляции метаболизма in vivo на трех 
филогенетических уровнях позволяет:

- осознать, что основой патогенеза заболеваний, 
частота которых в популяции человека превышает 
5–7%, является нарушение биологических функ-
ций и биологических реакций; 

 – понять общность механизмов становления в 
филогенезе патогенеза эссенциальной АГ и синдро-
ма ИР как несоответствие регуляции процессов ги-
дродинамического АД и метаболизма ЖК, ГЛЮ на 
уровне организма и в паракринных сообществах; 

- оценивать диагностическое значение тестов 
при разных видах патологии не в рамках отдель-
ных заболеваний, а с позиций биологических функ-
ций и реакций: 

- рассматривать сахарный диабет, в первую оче-
редь, как патологию метаболизма ЖК и во вторую 
– как патологию метаболизма ГЛЮ;
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- понять функциональное, клиническое и ди-
агностическое значение двух филогенетически 
разных отделов артериального русла, роль АД 
как биологической реакции, которая вовлечена в 
реализацию многих биологически функций; осо-
знать биологические основы столь частого повы-
шения АД. 

Патогенез каждой из распространенных в попу-
ляции человека нозологической формы заболева-
ния имеет длительный филогенетический анамнез. 
Для понимания этого нет ничего более практично-
го, чем хорошая теория (Д.И. Менделеев), теория 
патологии, единый алгоритм становления патогене-
за для разных по этиологии нозологических форм 
заболеваний. Со времени, когда У. Гарвей ввел в 
медицину термин сердечно-сосудистая система, 
прошло более 400 лет. Термин широко исполь-
зуют в клинической медицине, однако как толь-
ко мы начинаем говорить о регуляции, надо пом-
нить, что в филогенезе произошло формирование 
не сердечно-сосудистой, а сосудисто-сердечной си-
стемы. Согласно методологическому подходу био-
логической субординации при реализации биоло-
гической функции локомоции, основную регуля-
торную роль исполняет сердце, проксимальный от-
дел артериального русла и симпатическая вегета-
тивная нервная система. Вне биологической функ-
ции локомоции главенствующую роль в регуляции 
гемодинамики исполняют филогенетически ран-
ний дистальный отдел артериального русла и ме-
ханизмы регуляции на уровне паракринных сооб-
ществ клеток, а также парасимпатическая вегета-
тивная нервная система. 

Для продолжения совершенствования медицин-
ской науки в XXI веке желательно сформировать в 
среде клинических специалистов понимание того, 
что медицинская наука – это часть общей биоло-
гии, а человек Homo sapiens – один из видов мле-
копитающих. Он обладает исключительным ин-
теллектом, но процессы метаболизма, по степени 
совершенства, уступают многим видам животных, 
в частности грызунам. Эти определено тем, что в 
течение сотен миллионов лет становления биоло-
гической функции трофологии при жизни живот-
ных последовательно в разных мировых океанах 
(трех водных и одном воздушном) влияния подоб-
ных факторов не было и организм не имел возмож-
ности к ним адаптироваться. Все болезни, кото-
рые мы именуем метаболическими пандемиями, 
это не более чем последствия (издержки) продол-
жения эволюционного развития, приспособления 
организма к новым условиям воздействия небла-
гоприятных факторов. Основными из них явля-

ются те, которые нарушают биологическую функ-
цию питания, функцию трофологии. Превышение 
сомнительных желаний Homo sapiens над его воз-
можностями, является основой столь частого раз-
вития афизиологичных процессов (атеросклероз, 
синдром ИР, ожирение, метаболический синдром, 
эссенциальная АГ и неалкогольная жировая бо-
лезнь печени) которые мы именуем «метаболи-
ческими пандемиями». При этом влияние небла-
гоприятных условий внешней среды становятся 
этиологическими факторами заболеваний, причи-
нами нарушения биологических функций и био-
логических реакций. 

Прежде чем продолжить совершенствование 
медицинской науки в XXI веке, желательно сфор-
мировать в среде клинических специалистов по-
нимание того, что медицинская наука – это часть 
общей биологии, а человек Homo sapiens – один из 
видов млекопитающих, который обладает исклю-
чительным интеллектом. В то же время, биологи-
ческие, биохимические и физиологические про-
цессы в организме человека сформировались на 
протяжении десятков, сотен миллионов лет жиз-
ни. Эти процессы являются во многом консерва-
тивными и очень непросто приспосабливаются к 
жизни в условиях современного пятого мирового 
океана. Это самый губительный для человека ми-
ровой океан – условия выраженного нарушения, 
в первую очередь, биологической функции тро-
фологии (функции питания), биологической ре-
акции экзотрофии – внешнего питания. Наруше-
ния происходят при активном воздействии «хими-
ческого оружия» пищепрома, когда питание сотен 
миллионов человек не соответствует тем услови-
ям, в которых произошло становление биологиче-
ски консервативных основ метаболизма, биологи-
ческих функций и биологических реакций. Одна-
ко не бывает интеллекта без сомы, и о теле, сома-
тическом здоровье, каждому индивидууму прихо-
дится думать самому. 

Homo sapiens своими собственными усилиями 
сформировал условия для становления болезней 
цивилизации и своим же интеллектом призван во 
всем разобраться. Процесс эволюции продолжа-
ется; и высокий уровень летальности от болез-
ней  цивилизации является не более чем биологи-
ческим феноменом вымирания части популяции 
при адаптации к выраженным изменениям усло-
вий внешней среды. В конце концов Homo sapiens 
адаптируется и к условиям пятого мирового океа-
на, но для этого потребуются какие-то 30–40 мил-
лионов лет. Не лучше ли воспользоваться биологи-
ческой функцией интеллекта и привести все свое 
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поведение в соответствие с биологическими воз-
можностями и физиологичными потребностями 
вида Homo sapiens. 
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