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Резюме.
Цель – оценить спектр жирных кислот нативных ЛПОНП у пациентов с терминальной хронической почечной 
недостаточностью и в ранние сроки после пересадки почки. 
Материал и методы. В группу обследуемых пациентов вошли 15 мужчин (36-60 лет) и 15 женщин (36-55 лет). 
В контрольную группу включены 15 здоровых мужчин и 15 здоровых женщин того же возраста. Кровь пациен-
тов забирали перед операцией трансплантации почки, перед первым введением такролимуса, через 24 часа и 
на 7 сутки после трансплантации почки. Липопротеины очень низкой плотности (ЛПОНП) выделяли методом 
препаративного ультрацентрифугирования. Спектр жирных кислот определяли методом газовой хроматографии. 
Статистический анализ выполнен с использованием пакета прикладных программ R version 4.0.5 (2021-03-31).  
Результаты. Выявлено статистически значимое снижение содержания следующих жирных кислот у пациентов с 
ХПН: миристиновой (С14:0), миристолеиновой (С14:1), пентадекановой (С15:0), пентадеценовой (С15:1), паль-
митиновой (С16:0), транс-изомера линолевой кислоты (С18:2n6t), арахиновой (С20:0), эйкозадиеновой (С20:2), 
эруковой (С22:1), докозадиеновой (С22:2) и лигноцериновой (С24:0). Кроме того, выявлено увеличение содержа-
ния олеиновой (С18:1n9c), линолевой (С18:2n6c), арахидоновой кислоты (С20:4n6) у пациентов той же группы. 
Оценка спектра жирных кислот у пациентов с терминальной почечной недостаточностью после пересадки донор-
ской почки показала практически идентичные изменения, свидетельствующие о сохранении дисбаланса жирных 
кислот. Однако имелись некоторые отличия: увеличение содержания пальмитиновой кислоты (С16:0) через 24 
часа и на 7 сутки после операции, снижение содержания С18:1n9t и ℽ-линоленовой кислоты (С18:3n6c). Помимо 
этого было обнаружено снижение соотношения насыщенных и мононенасыщенных жирных кислот и рост соот-
ношения ненасыщенных и полиненасыщенных жирных кислот.
Заключение. Изменения спектра жирных кислот нативных ЛПОНП носили в основном негативный проатероген-
ный характер, вероятно, связанный, в том числе, с нарушением продукции жирных кислот микробиотом кишеч-
ника, способствующим росту инсулинорезистентности.
Ключевые слова: ЛПОНП, жирные кислоты, такролимус, инсулинорезистентность, пересадка почки, ХПН.

Abstract.
Objectives. To evaluate the fatty acid spectrum of native very low density lipoproteins (VLDL) in patients with terminal 
chronic renal failure and in the early terms after kidney transplantation.
Material and methods. The study group included 15 men (36-60 years old) and 15 women (36-55 years old). The 
control group included 15 healthy men and 15 healthy women of the same age. Patients’ blood was taken before kidney 
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transplantation, before the first administration of tacrolimus, in 24 hours and on day 7 after kidney transplantation. 
VLDL were isolated by preparative ultracentrifugation method. The spectrum of fatty acids was determined by gas 
chromatography. Statistical analysis was performed using the application package R version 4.0.5 (2021-03-31).
Results. A statistically significant decrease in the content of the following fatty acids was revealed in patients with CRF: 
myristic (C14:0), myristoleic (C14:1), pentadecanoic (C15:0), pentadecenoic (C15:1), palmitic (C16 :0), trans-isomer of 
linoleic acid (C18:2n6t), arachidic (C20:0), eicosadienoic (C20:2), erucic (C22:1), docosadienoic (C22:2) and lignoceric 
(C24:0). In addition, an increase in the content of oleic (C18:1n9c), linoleic (C18:2n6c), arachidonic acid (C20:4n6) 
in patients of the same group was revealed. The evaluation of the spectrum of fatty acids in patients with end-stage 
renal failure after transplantation of a donor kidney showed almost identical changes, indicating the persistence of the 
imbalance of fatty acids. However, there were some differences: an increase in the content of palmitic acid (C16:0) after 
24 hours and on day 7 after the operation, a decrease in the content of C18:1n9t and ℽ-linolenic acid (C18:3n6c). In 
addition, a decrease in the ratio of saturated and monounsaturated fatty acids and an increase in the ratio of unsaturated 
and polyunsaturated fatty acids were found.
Conclusions. Changes in the fatty acid spectrum of native VLDL were mainly of a negative proatherogenic nature, 
probably associated, among other things, with a disturbance of the production of fatty acids by the intestinal microbiota, 
contributing to the growth of insulin resistance.
Keywords: VLDL, fatty acids, tacrolimus, insulin resistance, kidney transplantation, CRF.

Введение

В нашей предыдущей работе [1] у пациентов 
с терминальной почечной недостаточностью опи-
сана дислипопротеинемия IV типа по Фридриксе-
ну, характеризующаяся увеличением содержания 
триглицеридов (ТГ) совместно с холестеролом 
(ХС) или без него в липопротеинах очень низкой 
плотности (ЛПОНП) [2]. Известно, что состав 
ЛПОНП определяется синтетической функцией 
печени [3], активностью липопротеинлипаз (ЛПЛ) 
крови [4], скоростью обмена эфирами холестерола 
(ЭХС) и ТГ с липопротеинами высокой плотности 
(ЛПВП) осуществляемого белком, переносящим 
эфиры холестерола (БПЭХС) [5]. Также извест-
но, что посредством БПЭХС, ЛПОНП участвуют 
в транспорте эссенциальных полиненасыщенных 
жирных кислот (ПНЖК) в ткани в составе ЭХС 
через апо-B100/E рецептор [6]. Таким образом, на-
ряду со снижением активности липопротеинлипаз 
[4], уменьшение активности БПЭХС может вно-
сить свой вклад в развитие дислипопротеинемии 
IV типа, а также приводить к нарушению транс-
порта эссенциальных ПНЖК в ткани. В свою 
очередь, изменение структуры доставки эссенци-
альных ПНЖК в ткани способно вызвать каскад 
негативных изменений, потенцирующих воспали-
тельные процессы и способствующих развитию 
необратимых процессов вплоть до летального ис-
хода. В связи с этим исследование закономерно-
стей транспорта эссенциальных ПНЖК является 
чрезвычайно важным. Так, в настоящее время из-

вестно, что эйкозапентаеновая кислота (С20:5n3) 
способна конкурировать с арахидоновой кислотой 
(С20:4n6) за циклооксигеназу при синтезе провос-
палительных простагландинов [7] и вытесняя её 
из активного центра фермента, увеличивать коли-
чество резолвинов и протектинов, снижая таким 
образом активность воспалительного процесса [8, 
9]. Eide I.A. и соавторами [10] описана обратная 
корреляционная зависимость между уровнем ω3-
ПНЖК плазмы крови пациентов с трансплантиро-
ванной почкой и частотой отторжения донорского 
органа. Вышеуказанные работы, а также ряд ли-
тературных обзоров свидетельствуют о значитель-
ной роли эссенциальных ПНЖК в метаболизме 
почек [11, 12]. Высокий интерес представляют и 
короткоцепочечные жирные кислоты, синтезиру-
ющиеся микрофлорой кишечника и способные 
оказать существенное влияние на метаболизм че-
ловека [13].

В связи с изложенным выше, целью нашей 
работы была оценка спектра жирных кислот на-
тивных ЛПОНП у пациентов с терминальной 
хронической почечной недостаточностью (ХПН) 
и в ранние сроки после пересадки почки. 

Материал и методы

Для проведения исследования были сформи-
рованы группы пациентов с терминальной ста-
дией хронической болезни почек, находившихся 
на заместительной почечной терапии (26 – ге-
модиализ и 2 – перитонеальный диализ). При-
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чинами хронической почечной недостаточности 
в 3/4 случаев был хронический гломерулонеф-
рит с исходом в нефросклероз, в 1/4 – сахарный 
диабет с исходом в нефропатию, поликистоз и 
гипертоническая болезнь с поражением почек. 
Поскольку статистический анализ исследуемых 
показателей не выявил статистически значимых 
отличий в зависимости от этиологии заболева-
ния пациенты были объединены в одну группу 
для дальнейшего анализа. В группу обследуе-
мых пациентов вошли 15 мужчин (36-60 лет) и 
15 женщин (36-55 лет) второго периода зрелого 
возраста [14]. В группу сравнения включены по 
15 здоровых мужчин и 15 здоровых женщин того 
же возраста. Кровь для исследований забирали в 
«Минском научно-практическом центре хирур-
гии, трансплантологии и гематологии». Кровь 
здоровых лиц забирали в утренние часы натощак 
в вакутайнеры с цитратом натрия. Кровь паци-
ентов забирали перед трансплантацией почки, 
перед первым введением такролимуса, через 24 
часа и на 7 сутки после трансплантации почки. 
Плазму крови до обработки хранили в морозиль-
ной камере при температуре -20OС. Липопротеи-
ны очень низкой плотности (ЛПОНП) выделяли 
методом препаративного ультрацентрифугирова-
ния на ультрацентрифуге Beckman Optima LE80K 
(США) с использованием ротора 50.4Ti [15]. 
Жирные кислоты метилировали метилатом на-
трия (ISO 5509:2000).

Спектр жирных кислот определяли на газо-
вом хроматографе Thermo Focus GC (США), ос-
нащенном капиллярной колонкой: 60м Х 0,25мм 
ID-BPX70 0.25UM (Australia) в программе: to ис-
парителя 200°С, to пламенно-ионизационного де-
тектора 280°С, to термостата колонок – начальная 
120°С при скорости 3°С/мин, до to 245°С, изотер-
ма при 245°С – 5 минут (полное время анализа 
составило 46,66 минут). Скорость газа-носителя 
(He) – 1.3 мл/минуту. Идентификацию жирных 
кислот проводили по времени удерживания стан-
дартных метиловых эфиров (Sigma-Aldrich). Ко-
личество оценивали в процентах от суммы пло-
щадей всех идентифицированных пиков.

Статистический анализ выполнен с исполь-
зованием пакета прикладных программ R version 
4.0.5 (2021-03-31). Распределение исследуемых 
показателей оценивали согласно критерию Ша-
пиро-Уилка. При соответствии Гауссовскому 
распределению использовались методы параме-
трической статистики, при несоответствии – не-
параметрические методы. Парное сравнение вы-

полняли с использованием критерия Стьюдента 
или критерия Вилкоксона-Манна-Уитни. Мно-
жественные сравнения выполняли при помощи 
ANOVA (в случае гетерогенности дисперсий 
исследуемых признаков применяли поправку 
Уэлча) или H-критерия Краскела-Уоллиса. При 
post hoc-анализе применяли критерий Тьюки или 
H-критерий Краскела-Уоллиса в модификации 
Данна с поправкой на множественные сравнения 
Бенджамини-Иекутиели. Анализ повторных из-
мерений проводился при помощи линейных мо-
делей со смешанными эффектами [16]. Оценка 
значимости отличий между уровнями фактора 
(период и пол) проводилась построением контра-
стов линейной модели [17].

Результаты и обсуждение

Оценка спектра жирных кислот ЛПОНП па-
циентов с терминальной почечной недостаточно-
стью выявила, по сравнению со здоровыми людь-
ми группы контроля, статистически значимое 
снижение содержания миристиновой (С14:0), ми-
ристолеиновой (С14:1), пентадекановой (С15:0), 
пентадеценовой (С15:1) и пальмитиновой (С16:0) 
кислот (p<0,001, табл.). Известно, что миристино-
вая кислота (С14:0) способна увеличивать количе-
ство мышечной изоформы диацилглицеролкиназы 
(ДАГКδ) [18], необходимой для стимулированного 
инсулином роста потребления глюкозы мышечной 
тканью и, таким образом, влияющего на течение 
диабета II типа [18]. Учитывая, что ДАГКδ уча-
ствует в биосинтезе фосфатидной кислоты [19-
21], а диацилглицерол и фосфатидная кислота яв-
ляются, в том числе, вторичными мессенджерами 
[13] изменение концентрации миристиновой кис-
лоты и активности ДАГКδ могут сопровождаться 
«веерными» эффектами различной направленно-
сти. Кроме того, миристиновая кислота (С14:0) 
индуцирует противовоспалительные эффекты в 
макрофагах, стимулированных ЛПС, за счет уча-
стия ИЛ-10 [22]. Таким образом, имеющиеся в ли-
тературе сведения позволяют предположить, что у 
пациентов с терминальной почечной недостаточ-
ностью возможно развитие инсулинорезистентно-
сти и повышение склонности к воспалительным 
процессам.

Миристолеиновая кислота (С14:1) и ПНЖК, 
синтезируемые микробиотой кишечника и в 
частности Enterococcus faecalis, способны акти-
вировать синтез белка 1 (UCP1) бурой жировой 
ткани, разобщающего окислительное фосфори-
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Таблица – Спектр жирных кислот ЛПОНП у пациентов с хронической почечной недостаточностью 
в ранние сроки после пересадки почки

Показатель
p группы

Контроль ХПН Перед 
такролимусом 24 часа 7 сутки 

% 
С14:0
<0,001

2,80±1,42 1,40±0,62
<0,001(к)

1,06±0,44
<0,001(к)

1,15±0,52
<0,001(к)

1,44±0,84
<0,001(к)

С14:1
<0,001

0,34±0,33 0,12±0,11
<0,001(к)

0,13±0,18
<0,001(к)

0,07±0,05
<0,001(к)

0,10±0,08
<0,001(к)

С15:0
<0,001

2,05±1,97 0,49±0,49
<0,001(к)

0,88±1,08
0,0072(к)

0,49±0,28
<0,001(к)

0,50±0,37
<0,001(к)

С15:1
<0,001

0,36±0,40 0,06±0,10
<0,001(к)

0,10±0,11
0,011(к)

0,03±0,01
<0,001(к)

0,05±0,07
<0,001(к)

С16:0
<0,001

27,58±4,15 22,44±3,33
<0,001(к)

25,02±3,70 25,49±3,16
<0,045(1)

25,61±4,02
0,041(1)

С16:1
0,006

2,80±1,28 Ж М 2,10±0,74 2,47±0,87 2,63±1,09
2,31±0,76 1,74±0,68

0,04ж
0,029(к)

С18:1n9t
<0,001

0,13±0,12 0,23±0,88 0,15±0,29 0,05±0,08
0,028(к)

0,04±0,07
0,0015(к)

С18:1n9с
<0,001

23,26±6,39 30,13±5,64
<0,001(к)

28,69±5,22
0,028(к)

31,51±3,44 31,72±6,09
<0,001(к)

C18:2n6t
<0,001

0,20±0,30 0,04±0,05
0,006 (к)

0,06±0,06
0,008 (к)

0,03±0,02
0,0012(к)

0,06±0,09
0,01(к)

C18:2n6с
<0,001

22,00±6,62 28,96±6,55
<0,001(к)

26,37±7,19
0,042(к)

27,05±3,20 25,92±8,29

С18:3n6
<0,001

0,40±0,41 0,24±0,18 0,19±0,14
0,006(к)

0,17±0,17
<0,001(к)

0,24±0,25
0,035 (к)

С18:3n3
0,036

0,61±0,74 0,47±0,26 0,34±0,14 0,38±0,16 0,38±0,16

С20:0
<0,001

1,33±1,77 0,26±0,61
<0,001(к)

0,26±0,23
0,015(к)

0,20±0,11
0,019(к)

0,21±0,31
0,0016(к)

С20:2
<0,001

1,13±1,29 0,40±0,54
0,004 (к)

0,32±0,23
0,003(к)

0,29±0,27
<0,001(к)

0,27±0,29
<0,001(к)

С20:4n6
<0,001

2,05±0,86 2,99±1,09
0,003 (к)

3,13±1,32
0,0018 (к)

2,97±0,69
0,004 (к)

2,83±1,01
0,02 (к)

С22:1n9
0,027

0,19±0,25 0,04±0,05
0,057 (к)

0,06±0,09
0,04 (к)

0,04±0,08
0,012 (к)

0,03±0,04
0,015 (к)

С22:2
<0,001

3,12±3,04 0,55±1,03
<0,001 (к)

1,20±1,98
0,003(к)

0,32±0,33
<0,001 (к)

0,29±0,32
0,004(к)

С24:0
<0,001

0,17±0,19 0,07±0,07 0,11±0,13 0,06±0,03 0,04±0,02
0,0011(к)

НЖК/МНЖК
0,02

2,22±0,39 2,12±0,36 2,08±0,29 2,05±0,55
0,03(к)

1,97±0,40
0,01(к)

НЖК/ПНЖК
<0,001

2,01±0,89 2,06±0,70 2,04±0,52 2,09±0,20
0,012(к)

2,38±1,47
0,007(к)

Примечание: статистически значимо по сравнению с к – здоровыми, 1 – ХПН, ж – женщинами.

лирование и тканевое дыхание, и таким образом 
стимулировать термогенез и снижать вероят-
ность развития ожирения [23, 24]. Кроме того, 

описана способность С14:1 стимулировать ак-
тивность гликолиза в эритроцитах [25], что гово-
рит о её причастности к энергетическому обмену 
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и в частности к метаболизму глюкозы. Описана 
также способность С14:1 участвовать в регуля-
ции взаимоотношений между кишечником и пе-
ченью с участием стеароил-КоА-десатуразы-1 
(SCD1) [26]. Таким образом, имеющиеся в лите-
ратуре сведения свидетельствуют о возможной 
причастности к выявленному нами снижению 
содержания С14:1 ЛПОНП дисбаланса микроби-
ты кишечника, сопровождающейся нарушением 
взаимодействия между кишечником и печенью с 
возможным изменением чувствительности тка-
ней к инсулину.

Из опубликованных данных известно, что 
пентадекановая кислота (С15:0) сыворотки крови 
человека происходит главным образом из молоч-
ных продуктов [27]. Однако имеет место менее 
активный источник – синтез нечетных жирных 
кислот (С15:0, С17:0) посредством α-окисления 
[28]. Кроме того, для некоторых микроорганиз-
мов кишечника человека так же свойственно про-
дуцировать С15:0 [29]. Следует отметить, что ряд 
исследований демонстрирует наличие обратной 
связи между содержанием С15:0 и инсулинорези-
стентностью и сахарным диабетом II [30, 31]. Та-
ким образом, снижение содержания С15:0 также 
может быть следствием дисбаланса микробиоты 
кишечника, способствующей развитию инсули-
норезистентности.

В работе [32] продемонстрирована способ-
ность пальмитиновой кислоты (С16:0) повреж-
дать митохондрии и индуцировать продукцию 
ими повышенного количества свободных ради-
калов. Кроме того, сравнительный анализ С16:0 
и олеиновой (С18:1) кислот показал, что С16:0 
индуцирует накопление липидов в клетках прок-
симальных канальцев почек и расценивается как 
медиатор прогрессирования хронической почеч-
ной недостаточности [33]. Вероятно, выявленное 
снижение содержания С16:0 является адаптаци-
онным механизмом защиты почек при терми-
нальной почечной недостаточности. 

Анализ содержания гексадеценовой кислоты 
(С16:1) показал, что мужчины и женщины реа-
гируют по-разному на терминальную почечную 
недостаточность по содержанию этой кислоты. 
У женщин содержание С16:1 было выше, чем у 
мужчин (p=0,04) и не отличалось от здоровых 
людей. У мужчин количество С16:1 было мень-
ше, чем у женщин, и ниже, чем у здоровых людей 
(p=0,029). Известно, что в организме гексадеце-
новые жирные кислоты представлены четырьмя 
изомерами – пальмитолеиновой (С16:1n7), са-

пеновой (С16:1n10), гипогеиновой (С16:1n9) и 
пальмитовакценовой (С16:1n5) кислотами, синтез 
которых распределен по разным компартментам 
клеток. Наиболее распространенной и изученной 
является С16:1n7 [34]. Представленные в литера-
туре мнения разноречивы, однако важность этой 
жирной кислоты подчеркивается приписываемым 
ей свойствам липокина [35]. В экспериментах на 
животных С16:1n7 продемонстрировала способ-
ность увеличивать чувствительность тканей к ин-
сулину регулируя фосфорилирование глюкозного 
переносчика GLUT4 [36], усиливала активность 
липолиза жировой ткани [37]. Однако на людях 
полученные результаты не однозначны. Была вы-
явлена связь между содержанием этой кислоты и 
ожирением [38], и диабетом II типа [39]. Имеют 
место и работы, показывающие наличие связи 
между С16:1n7 и повышенной чувствительно-
стью к инсулину [40]. Таким образом, содержание 
С16:1n7 реагирует на терминальную почечную не-
достаточность по-разному. Вероятно, мужчины с 
терминальной почечной недостаточностью более 
склонны к развитию инсулинорезистентности, 
однако разноречивость опубликованных данных 
подчеркивает необходимость дополнительных ис-
следований.

Таким образом, снижение содержания насы-
щенных и мононенасыщенных жирных кислот у 
лиц с терминальной почечной недостаточностью 
может быть расценено как косвенное свидетель-
ство нарушения функционирования микробиома 
кишечника, способствующего снижению чув-
ствительности к инсулину. Изменения содержа-
ния С16:1n7 имело гендерные отличия.

Такая точка зрения частично подтверждается 
статистически значимым снижением содержания 
трансизомера линолевой кислоты (С18:2n6c), 
конъюгированной линолевой кислоты (С18:2n6t 
p=0,006). Известно, что основным источником 
транс-жиров в организме человека являются мо-
лочные и мясные продукты жвачных животных 
[41]. Вместе с тем, ряд микроорганизмов кишеч-
ника человека способны продуцировать конъюги-
рованную линолевую кислоту [42], обладающую, 
в отличие от большинства трансжирных кислот, 
широким спектром позитивных эффектов, вклю-
чающих противовоспалительное, противоопухо-
левое, антиатерогенное действие [43]. 

Таким образом, снижение содержания 
С18:2n6t косвенно подтверждает возможность 
нарушения функционирования микробиома ки-
шечника и свидетельствует о повышении воспри-
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имчивости пациентов с терминальной почечной 
недостаточностью к воспалительным процессам 
и атерогенезу. 

Оценка содержания олеиновой кислоты 
(С18:1n9c) показала её увеличение по сравнению 
со здоровыми людьми (p<0,001). Учитывая опи-
санное в литературе позитивное действие этой 
кислоты [44] можно предположить, что увели-
чение её содержания является компенсаторным 
механизмом, противостоящим проатерогенным 
изменениям.

Оценка содержания незаменимых ПНЖК 
показала статистически значимое увеличение со-
держания линолевой кислоты (С18:2n6c, p=0.006) 
и арахидоновой кислоты (С20:4n6, p=0,003). При 
этом содержание линоленовой кислоты (С18:3n6) 
было снижено с ошибкой 8,5% (p=0,085). Учи-
тывая способность линолевой и линоленовой 
кислот преобразовываться через Δ6 и Δ5 – деса-
туразы и элонгазу в арахидоновую кислоту [45], 
можно предположить, что при терминальной по-
чечной недостаточности происходит активное 
преобразование С18:3n6 в С20:4n6. Учитывая, 
что содержание α-линоленовой (C18:3n3) и эй-
коазапентаеновой (C20:5n3) кислот было неиз-
менным, можно заключить, что ПНЖК ω6 ряда 
выигрывают конкуренцию за активный центр 
десатураз и элонгазы. Такая картина вероятнее 
всего является негативной, поскольку С20:4n6 в 
отличие от С20:5n3 является предшественницей 
провоспалительных простагландинов и потенци-
ально способна увеличивать активность воспали-
тельного процесса. 

Дальнейший анализ изменений спектра жир-
ных кислот показал статистически значимое 
снижение содержания арахиновой (С20:0), эйко-
задиеновой (С20:2), эруковой (С22:1), докозадие-
новой (С22:2) и лигноцериновой (С24:0) кислот 
(p<0,001, =0,004, =0,05, <0,001 соответственно). 
Учитывая, что более высокие значения С20:0 и 
С24:0 характерны для лиц с низким уровнем ате-
рогенеза [46], а снижение количества длинноце-
почечных насыщенных и мононенасыщенных 
жирных кислот ассоциировано с метаболическим 
синдромом [47], можно заключить, что выявлен-
ное снижение содержания этих жирных кислот у 
лиц с терминальной почечной недостаточностью 
является проатерогенным. 

Таким образом, исходя из представленно-
го материала можно заключить, что изменения 
спектра жирных кислот нативных ЛПОНП носи-
ли в основном негативный проатерогенный ха-

рактер, вероятно, связанный, в том числе, с нару-
шением продукции жирных кислот микробиотом 
кишечника, способствующим росту инсулиноре-
зистентности. Также имеет место различная ре-
акция у мужчин и женщин в содержании гексаде-
ценовой (С16:1) кислоты, свидетельствующая о, 
вероятно, более высокой предрасположенности 
мужчин к инсулинорезистентности.

Оценка спектра жирных кислот у пациентов 
с терминальной почечной недостаточностью по-
сле пересадки донорской почки показала практи-
чески идентичные изменения, свидетельствую-
щие о сохранении дисбаланса жирных кислот, в 
том числе и синтезируемых микробиотом кишеч-
ника. Вместе с тем, были выявлены и некоторые 
отличия. Так, через 24 часа и на 7 сутки после 
операции содержание пальмитиновой кислоты 
(С16:0) было статистически значимо увеличе-
но по сравнению с дооперационным периодом. 
Учитывая способность пальмитиновой кислоты 
оказывать негативное действие на почечные ка-
нальцы [33] и митохондрии тканей [32], можно 
предположить, что данное изменение носит не-
гативный характер.

Помимо указанного, обнаружено статисти-
чески значимое снижение содержания С18:1n9t 
(p=0,028, 0,0015), вероятно, обусловленное на-
растанием нарушений в функционировании 
микробиоты кишечника, что также может но-
сить негативный характер и способствовать ро-
сту инсулинорезистентности. Также отмечено 
уменьшение (p<0,001 и =0,035 – 24 часа и 7 сут-
ки соответственно) содержания эссенциальной 
ПНЖК ℽ-линоленовой кислоты (С18:3n6c). До-
полнительные изменения спектра жирных кислот 
привели к снижению соотношения насыщенных 
и мононенасыщенных жирных кислот (НЖК/
МНЖК p=0,03 и 0,01) и росту соотношения 
НЖК/ПНЖК (p=0,012 и 0,007). Поскольку соот-
ношение НЖК/МНЖК является важным параме-
тром, регулирующим текучесть биологических 
мембран, нарушение этого соотношения из-за 
снижения уровня МНЖК может способствовать 
возникновению таких заболеваний, как диабет, 
сердечно-сосудистые заболевания или рак [48, 
49]. Кроме того, учитывая то, что это нарушение 
выявлено в составе ЛПОНП, можно сделать за-
ключение об увеличении их жесткостности, что 
может быть одной из причин нарушения взаимо-
действия липопротеинлипаз и развития гипер-
триглицеридемии, характерной для применения 
такролимуса [50].
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Таким образом, в ранние послеоперацион-
ные сроки после пересадки почки изменения 
спектра жирных кислот ЛПОНП носят еще более 
выраженный негативный проатерогенный и про-
инсулинорезистентный характер.

Заключение

Исходя из представленного материала, мож-
но сделать следующие выводы:

1. У пациентов с терминальной почечной 
недостаточностью наблюдаются значительные 
изменения спектра жирных кислот ЛПОНП, спо-
собствующие развитию инсулинорезистентно-
сти, причиной этих изменений может быть, в том 
числе, нарушение микробиома кишечника.

2. Уменьшение количества гексадеценовой 
(С16:1) кислоты у мужчин с терминальной по-
чечной недостаточностью может увеличить их 
предрасположенность к инсулинорезистентности 
в большей степени, чем женщин. 

3. В ранние сроки после транспланта-
ции почки изменения спектра жирных кислот 
ЛПОНП в основном идентичны таковым у лиц 
с терминальной почечной недостаточностью, 
однако появляются дополнительные изменения, 
способные усилить процесс развития дислипо-
протеинемии, в ряду которых наиболее важным 
является уменьшение соотношения НЖК/МНЖК 
и содержания ℽ-линоленовой кислоты (С18:3n6) 
как предшественницы метаболически активных 
дигомо-гамма-линоленовой (С20:3n6) и арахидо-
новой (C20:4n6) кислот.
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