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Резюме.
Цель – изучить изменения концентрации PGE2, PGE3 и спектр жирных кислот нативных липопротеиновых ком-
плексов крови у реципиентов почечного аллотрансплантата в отдаленные сроки после операции.
Материал и методы. В исследуемую группу вошли 15 женщин (36-55 лет) и 15 мужчин (36-60 лет) через 1, 3 и 5 
лет после трансплантации почки. Контрольную группу составили 15 здоровых женщин и мужчин того же возрас-
та. Нативные липопротеиновые комплексы крови выделяли методом препаративного ультрацентрифугирования. 
Количество простагландина Е2(PGE2) и Е3(PGE3) определяли иммуноферментным методом. Спектр жирных 
кислот определяли при помощи газовой хроматографии. 
Результаты. Количество PGE2 и соотношение PGE2/PGE3 во все послеоперационные сроки было выше, чем в 
группе здоровых людей. Оценка жирнокислотного спектра липопротеиновых комплексов показала, что соотно-
шение насыщенных жирных кислот к полиненасыщенным (НЖК/ПНЖК) снижено во все сроки после пересадки 
почки. В жирнокислотном спектре ЛПОНП определено увеличение содержания С18:2n6 и С20:4n6 во все сроки 
исследования, а содержание С20:3n3 увеличивалось через 3 года после операции; снижение С18:3n6 через 3 года 
после операции у мужчин в сравнении с контролем и женщинами после пересадки почки и снижение содержа-
ния С22:6n3 через 3 и 5 лет после операции. В жирнокислотном спектре ЛПНП и ЛПВП определено снижение 
С18:3n6, С18:3n3 и С20:3n6 и увеличение С18:2n6c во все сроки после операции.   
Заключение. Факт увеличенния продукции провоспалительного PGE2 и отношения PGE2/PGE3 может быть свиде-
тельством наличия воспалительного процесса. Обнаруженное снижение отношения НЖК/ПНЖК может увеличить 
жидкостность липопротеиновых комплексов крови, изменить конформацию их апопротеинов и модифицировать их 
функциональную активность. Имеет место дефицит и дисбаланс эссенциальных ПНЖК в составе всех липопротеи-
новых комплексов крови, что может являться причиной изменения структуры транспорта эссенциальных ПНЖК с ос-
лаблением их включения в состав фосфолипидов ЛПВП и увеличением включения в состав триглицеридов ЛПОНП.

Abstract.
Objectives. To study the changes in the concentration of PGE2, PGE3 and the spectrum of fatty acids of native blood 
lipoprotein complexes in kidney allograft recipients in the long term after surgery.
Material and methods. The study group included 15 women (36-55 years old) and 15 men (36-60 years old) in 1, 3 and 
5 years after kidney transplantation. The control group consisted of 15 healthy women and men of the same age. Native 



23

blood lipoprotein complexes were isolated by means of preparative ultracentrifugation. The amount of prostaglandin 
E2(PGE2) and E3(PGE3) was determined by enzyme immunoassay. The spectrum of fatty acids was determined using 
gas chromatography.
Results. The amount of PGE2 and the PGE2/PGE3 ratio at all postoperative periods were higher than in the group of 
healthy people. An assessment of the fatty acid spectrum of lipoprotein complexes showed that the ratio of saturated to 
polyunsaturated fatty acids (SFA/PUFA) was reduced at all times after kidney transplantation.
In the fatty acid spectrum of VLDL, an increase in the content of C18:2n6 and C20:4n6 was determined during all periods 
of the study, and the content of C20:3n3 increased in 3 years after surgery; a decrease in C18:3n6 in 3 years after surgery 
in men compared to controls and women after kidney transplantation and a decrease in C22:6n3 levels in 3 and 5 years 
after surgery. In the fatty acid spectrum of LDL and HDL, a decrease in C18:3n6, C18:3n3 and C20:3n6 and an increase 
in C18:2n6c were determined at all times after surgery.
Conclusions. The fact of an increase in the production of pro-inflammatory PGE2 and the PGE2/PGE3 ratio may be 
the evidence of the presence of an inflammatory process. The detected decrease in the SFA/PUFA ratio can increase 
the fluidity of lipoprotein blood complexes, change the conformation of their apoproteins and modify their functional 
activity. There is a deficiency and imbalance of essential PUFAs in the composition of all lipoprotein blood complexes, 
which may cause a change in the structure of transport of essential PUFAs with a weakening of their inclusion in the HDL 
phospholipids and an increase in the inclusion of VLDL in the triglycerides.

Введение

Одним из наиболее важных составляющих 
отторжения пересаженного органа является акти-
вация выраженного воспалительного процесса, 
опосредуемого, в том числе и производным ара-
хидоновой кислоты (С20:4n6) – простагландином 
Е2 (PGE2) [1]. Однако роль PGE2 не ограничива-
ется потенцированием воспалительного процес-
са, он участвует в осморегуляторной активности 
почек [2], регуляции почечного кровотока [3], 
выработке ренина и, как следствие, регуляции ар-
териального давления [4]. В статье [5] показано, 
что у пациентов, получавших циклоспорин А по-
сле трансплантации почки снижалось количество 
PGE2 в моче на фоне роста его содержания в кро-
ви. Изменения сопряжены со снижением экскре-
ции натрия и калия с мочой. Авторы рассматри-
вают исследование содержания PGE2 в моче как 
маркер высокой вероятности отторжения органа. 
Таким образом, базовый уровень синтеза PGE2 
необходим для нормального функционирования 
почечного трансплантата, а его значительное по-
вышение сопряжено с выраженными воспали-
тельными процесами и отторжением органа. 

Напротив, синтезирующийся из эйкозапента-
еновой (ЭПК 20:5n3) и докозагексаеновой кислот 
(ДГК 22:6n3) простагландин Е3 (PGE3) облада-
ет противовоспалительной и противоопухолевой 
активностью [6]. Интересно отметить, что высво-
бождение PGE2/3 происходит намного раньше, 

высвобождения провоспалительных цитокинов 
[7], что позволяет регулировать активность вос-
палительного процесса через доступность пред-
шественников PGE2/3. Такая точка зрения под-
тверждается модельными экспериментами [8], 
показавшими, что изменение соотношения ω3/ω6 
ПНЖК способно снизить продукцию PGE2, уве-
личив количество PGE3, и таким образом умень-
шить активность воспалительного процесса. 

В связи с этим целью настоящей работы 
было изучение изменения концентрации PGE2, 
PGE3, спектра жирных кислот нативных липо-
протеиновых комплексов крови и выявления их 
взаимосвязей.

Материал и методы

Работа проведена в рамках задания 3.37 
ГПНИ «Трансляционная медицина» № государ-
ственной регистрации 20220305 от 16.03.2022. 
Пациенты для обследования подобраны и пред-
ставлены Минским НПЦ хирургии, транс-
плантологии и гематологии в рамках договора 
о сотрудничестве с Учреждением образования 
«Витебский государственный ордена Дружбы на-
родов медицинский университет». 

В группу изучаемых пациентов вошли 15 жен-
щин (36-55 лет) и 15 мужчин (36-60 лет) второго 
периода зрелого возраста [9] через 1, 3 и 5 лет по-
сле трансплантации почки. В контрольную группу 
включены по 15 здоровых женщин и мужчин того 
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же возраста. Кровь обследуемых пациентов заби-
рали из локтевой вены вакутайнерами с 3,8% ци-
тратом натрия в утренние часы натощак не менее, 
чем через 12 часов после последнего приема пищи. 
Полученную плазму до обработки хранили в мо-
розильной камере при -20°С. Нативные липопро-
теиновые комплексы крови (ЛПК) (липопротеины 
очень низкой плотности (ЛПОНП), липопротеины 
низкой плотности (ЛПНП), липопротеины высо-
кой плотности (ЛПВП)) выделяли препаративным 
ультрацентрифугированием на ультрацентрифуге 
Beckman Optima LE80K (США) с использованием 
ротора 50.4Ti [10]. 

Количество простагландина Е2 (PGE2) и 
простагландина E3 (PGE3) определяли с исполь-
зованием иммуноферментных наборов фирмы 
Elabscience (КНР). Спектр жирных кислот, по-
сле их метилирования метилатом натрия (ISO 
5509:2000), определяли на газовом хроматографе 
Thermo Focus GC (США), укомплектованном ка-
пиллярной колонкой: 60 м Х 0,25 мм ID-BPX70 
0.25UM (Australia) в программе: to испарителя 
200°С, to пламенно-ионизационного детектора 
280°С, to термостата колонок – начальная 120°С 
при скорости 3°С / мин, до to 245°С, изотерма при 
245°С – 5 минут (полное время анализа состави-
ло 46,66 минуты). Скорость газа-носителя (He) – 
1,3 мл/минуту. Идентификацию жирных кислот 
проводили по времени удерживания стандартных 
метиловых эфиров (Sigma-Aldrich). Количество 
оценивали в процентах от суммы площадей всех 
идентифицированных пиков.

Статистический анализ выполнен в пакете 
прикладных программ R version 4.0.5 (2021-03-
31). Распределение исследуемых показателей 
оценивали согласно критерию Шапиро-Уилка. 
При соответствии распределению Гаусса исполь-
зовали методы параметрической статистики, при 
несоответствии – непараметрические методы. 
Парное сравнение проводили с использовани-
ем критерия Стьюдента или критерия Вилкок-
сона-Манна-Уитни. Множественные сравнения 
проводили при помощи ANOVA (в случае гете-
рогенности дисперсий исследуемых признаков 
применяли поправку Уэлча) или H-критерия Кра-

скела-Уоллиса. При проведении post hoc анализа 
использовали критерий Тьюки или H-критерий 
Краскела-Уоллиса в модификации Данна с по-
правкой на множественные сравнения Бенджа-
мини-Иекутиели. Анализ повторных измерений 
проводили с использованием линейных моделей 
со смешанными эффектами [11]. Оценка стати-
стической значимости отличий по полу проводи-
лась построением контрастов линейной модели 
[12]. Для визуализации суммарных изменений 
спектра жирных кислот использовалось постро-
ение «Лиц Чернова» [13].

Результаты и обсуждение

Исследование содержания PGE2 и PGE3 по-
казало, что количество PGE2 во все послеопе-
рационные сроки было статистически значимо 
выше, чем в группе здоровых людей (табл. 1, 
p<0,001 для всех сроков исследования). При этом 
содержание PGE3 статистически значимо не от-
личалось от такового у здоровых людей. Соотно-
шение PGE2/PGE3 было статистически значимо 
увеличено во все сроки исследования (p<0,001, 
=0,0094 и 0,0018 соотвтетсвенно). Выявленные 
изменения можно расценить как негативные и 
свидетельствующие о наличии воспалительного 
процесса во все послеоперационные сроки. 

Анализ спектра эссенциальных ПНЖК (табл. 
2) показал, что наиболее высокое содержание этих 
кислот как у здоровых людей, так и у обследуемых 
пациентов было в составе ЛПВП и ЛПНП. 

Полученный результат совпадает с пред-
ставлением о структуре транспорта эссенциаль-
ных жирных кислот в ткани, поскольку основное 
их количество входит в состав фосфолипидов 
ЛПВП, а затем, посредством лецитинхолестеро-
лацилтрансферазы (ЛХАТ КФ 2.3.1.43), перено-
сятся на холестерол с образованием эфиров хо-
лестерола, которые, в свою очередь, посредством 
белка, переносящего эфиры холестерола, попада-
ют в состав ЛПНП для последующего рецептор-
но-опосредованного транспорта в ткани [14].

Вместе с тем триглицериды также способны 
переносить в своем составе эссенциальные жир-

Таблица 1 – Изменения содержания PGE2 и PGE3
Контроль 1 год 3 года 5 лет

PGE2 пг/мл 142,45±90,16 417,15±167,39* 384,68±130,29* 369,15±150,78*
PGE3 пг/мл 163,42±133,85 93,38±45,37 136,28±86,80 129,42±108,45
PGE2/PGE3 1,88±2,46 5,65±3,74* 3,38±1,23* 3,87±2,32*
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ные кислоты, однако при этом они в большей сте-
пени выполняют роль депо полиненасыщенных 
жирных кислот и в частности арахидоновой кис-
лоты (С20:4n6) [15]. 

Оценка содержания жирных кислот в ЛПОНП 
показала, что во все наблюдавшиеся сроки после 
пересадки почки отношение насыщенных жир-
ных кислот к полиненасыщенным (НЖК/ПНЖК) 
было статистически значимо снижено (p<0,0001 
для всех сроков исследования), что говорит об 
увеличении суммы ПНЖК. Оценка образа всего 
спектра жирных кислот с использованием «Лиц 
Чернова» показала (рис. 1), что спектр жирных 
кислот ЛПОНП во все сроки значительно отли-

чался от такового у здоровых людей группы кон-
троля. Поскольку ПНЖК отвечают за текучесть 
липидного слоя [16], можно заключить, что вы-
явленный рост ПНЖК способен увеличить теку-
честь ЛПОНП и, таким образом, оказать влияние 
на конформацию его апопротеинов приводя к 
провоспалительным изменениям [17]. 

Оценка содержания индивидуальных ПНЖК 
показала, что в ЛПОНП во все сроки исследова-
ния было увеличено содержание линолевой кис-
лоты (С18:2n6) (p<0,001, 0,018 и <0,001 соответ-
ственно). Содержание γ-линоленовой кислоты 
(С18:3n6) имело гендерные отличия через 3 года 
после операции, статистически значимо сни-

Таблица 2 – Изменения спектра эссенциальных жирных кислот

Контроль 1 год 3 года 5 лет
ЛПОНП

C18:2n6c 22,00±6,62 29,22±4,87* 27,10±4,70* 28,41±4,38*

C18:3n6 0,40±0,41 0,27±0,20 ж0,32±0,17
м0,17±0,09* 0,23±0,13

C18:3n3 0,61±0,74 0,52±0,30 0,46±0,18 0,50±0,38
C20:3n6 0,50±0,26 0,53±0,18 0,65±0,18* 0,59±0,21
C20:4n6 2,05±0,86 2,73±0,87* 2,88±0,68* 2,92±0,91*
C20:5n3 0,29±0,43 0,29±0,43 0,22±0,22 0,20±0,18
C22:6n3 1,19±2,01 1,19±0,86 1,16±0,63* 1,06±0,57

НЖК/ПНЖК 2,01±0,89 0,91±0,24* 0,99±0,21* 0,92±0,22*
ЛПНП

C18:2n6c 41,21±4,91 43,82±5,11 40,48±4,32** 41,25±5,14
C18:3n6 0,48±0,19 0,32±0,20* 0,29±0,15* 0,36±0,23*
C18:3n3 ж0,32±0,11

м0,23±0,09 0,21±0,10ж* 0,19±0,06ж* 0,22±0,14ж*
C20:3n6 1,40±0,43 0,93±0,28* 1,05±0,27* 1,00±0,33*
C20:4n6 6,59±1,66 6,46±1,75 6,80±1,57 6,68±1,97
C20:5n3 0,55±0,45 0,62±0,80 0,44±0,46 0,52±0,46
C22:6n3 1,20±0,62 1,41±0,78 1,36±0,66 1,34±0,53

НЖК/ПНЖК 1,38±0,07 0,46±0,10* 0,51±0,08* 0,50±0,11*
ЛПВП

C18:2n6c ж33,11±3,30
м29,69±3,75 38,79±4,68* ж34,08±2,69

м37,47±3,01* 36,24±5,82м*

C18:3n6 0,35±0,15 0,20±0,20* 0,18±0,10* 0,17±0,16*

C18:3n3 0,24±0,09 ж0,17±0,07
м0,14±0,08* 0,14±0,05* 0,16±0,10*

C20:3n6 1,99±0,46 1,28±0,37* ж1,66±0,40
м1,31±0,42* 1,40±0,50*

C20:4n6 9,53±1,97 9,10±2,14 9,30±2,11 9,53±2,33
C20:5n3 0,78±0,60 0,76±1,00 0,58±0,69 0,59±0,55

C22:6n3 2,79±0,97 2,47±0,87 ж2,66±0,85
м1,94±0,64 2,61±1,12

НЖК/ПНЖК 1,34±0,05 0,54±0,07* 0,61±0,08* 0,57±0,11*

Примечание: * – статистически значимо по сравнению с контролем; ** – статистически значимо по сравне-
нию с 1 годом.
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жаясь у мужчин как по сравнению с контролем, 
так по сравнению с женщинами после пересад-
ки почки (p=0,041 и 0,0061 соответственно), и не 
отличалось от контроля во все остальные сроки 
исследований. Содержание продукта элонгации 
γ-линоленовой кислоты (С18:3n6) – дигомо-γ-
линоленовой кислоты (С20:3n3) статистически 
значимо увеличивалось по сравнению с контро-
лем через 3 года после операции (p=0,032), а 
арахидоновой кислоты (С20:4n6) было статисти-
чески значимо увеличено во все сроки исследова-
ния (p=0,0017, 0,0013 и <0,001 соответственно). 
Следует обратить внимание, что содержание до-
козагексаеновой кислоты (С22:6n3) было статис-
тически значимо снижено через 3 и 5 лет после 
операции (p=0,0015 и 0,042 соответственно).

Оценка корреляционных взаимосвязей PG 
и содержания ПНЖК ЛПОНП (табл. 3) показа-
ла, что у здоровых людей PGE3 имело прямую 
корреляционную зависмость с γ-линоленовой 
(С18:3n6) и эйкозапентаеновой (С20:5n3) кисло-
тами (p=0,014 и 0,047 соответственно). Учитывая, 
что ЛПОНП продуцируются печенью, а ω3 и ω6 
ПНЖК конкурируют за активные центры элонгаз 
и десатураз [18] и ω3 ПНЖК вытесняют из ак-
тивных центров этих ферментов ω6 ПНЖК [19] 
выявленные взаимосвязи могут отражать именно 
эту особенность продукции ПНЖК в печени. Че-
рез год после операции корреляционные взаимо-
отношения PG с ПНЖК ЛПОНП не выявляются, 
что говорит об изменении метаболических про-
цессов в печени при формировании ЛПОНП.

Таким образом, можно заключить, что во все 

сроки после пересадки почки увеличивается ак-
тивность включения ПНЖК ω6 ряда в триглицери-
ды ЛПОНП и уменьшается активность включения 
ПНЖК ω3 ряда. В составе ЛПОНП через 3 и 5 лет 
после операции выявляется дефицит эссенциаль-
ной докозагексаеновой кислоты (С22:6n3), что, ве-
роятно, является причиной увеличения включения 
продукции ПНЖК ω6 ряда в печени и включения 
их в ЛПОНП. Происходят изменения корреляци-
онных связей PG и ПНЖК ЛПОНП, изменяется 
текучесть ЛПОНП, что может быть одной из при-
чин накопления провоспалительных PGE2.

Оценка спектра жирных кислот в составе 
ЛПНП показала (табл. 2), что отношение НЖК/
ПНЖК, как и в ЛПОНП, было снижено (p<0,001 
для всех сроков исследований), что говорит о су-
щественном преобладании ПНЖК и изменении 
жидкостности ЛПНП. Оценка суммарной кар-
тины спектра жирных кислот по «Лицам Черно-
ва» (рис. 1) подтверждает значительные отличия 
ЛПНП пациентов от здоровых лиц и позволяет 
предположить существенные изменения кон-
формации апопротеина B100 с возможным на-
рушением рецепторно-опосредованного захва-
та ЛПНП периферическими клетками. Анализ 
спектра эссенциальных ПНЖК показал, что в 
ходе липолитического преобразования ЛПОНП 
в ЛПНП из ЛПОНП во все послеоперационные 
сроки исследования изымались γ-линоленовая 
(С18:3n6) (p=0,023, 0,006 и 0,04 соответствен-
но), α-линоленовая кислота (С18:3n3) (p=0,034, 
0,002 и 0,003 соответсвенно) (при этом нивели-
ровались характерные для здоровых людей ген-

Рисунок 1 – Образы спектра ПНЖК ЛПК крови: высота лица, высота уха и ширина глаз – %C18:2n6c; 
ширина лица и высота волос – %C18:3n3; строение лица и ширина волос – %C18:3n6; 

высота рта и стиль волос - % C20:4n6; ширина рта и высота носа – %C20:5n3; 
улыбается и ширина носа – %C22:6n3; высота глаз и ширина уха – отношение НЖК/ПНЖК
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дерные отличия с более низким содержанием 
С18:3n3 у мужчин). Отмечается также снижение 
содержания синтезирующейся из 18:3n6 дигомо-
γ-линоленовой кислоты (С20:3n6) (p<0,001, 0,002 
и <0,001 соответственно). Через 3 года после 
операции также отмечено снижение содержания 
линолевой кислоты (С18:2n6) по сравнению с 1 
годом после операции (p=0,049). 

Выявленные изменения свидетельствуют о 
дефиците эссенциальных жирных кислот ω6 и 
ω3 ряда – предшественников длинноцепочечных 
ПНЖК, использующихся для синтеза PG. Кро-
ме того, учитывая то, что липопротеинлипаза и 
печеночная триглицеридлипаза специфически 
разрушают триглицериды отдавая предпочтение 
связям, образованным ПНЖК [20], можно пред-
положить, что в послеоперационном периоде 
произошли изменения транспорта эссенциаль-
ных жирных кислот ориентированного на фосфо-
липиды ЛПВП на транспорт в составе триглице-
ридов ЛПОНП. Более того, поскольку вероятнее 
всего жидкостность ЛПНП существенно изме-
нена, поставка ПНЖК в ткани снижается через 
рецепторно – опосредованный захват апоB100/E 
рецепторами. 

Оценка корреляционных взаимодействий PG 
показала (табл. 3), что через 1 год после операции 
содержание PGE2 имело обратную зависимость 
с содержанием γ-линоленовой кислоты (С18:3n6) 
ЛПНП (p=0,024), через 3 года – обратную зави-
симость с синтезирующейся из 18:3n6 дигомо-
γ-линоленовой кислотой (С20:3n6) (p=0,022) 
ЛПНП. Появилась обратная зависимость PGE3 и 
γ-линоленовой кислоты (С18:3n6) ЛПНП. Через 

5 лет после операции корреляционные зависи-
мости PG и ПНЖК ЛПНП не выявлялись. Полу-
ченные данные могут свидетельствовать о сохра-
нении некоторой активности поставки ПНЖК в 
ткани через апоВ100/Е рецепторы.

Таким образом, анализ спектра жирных 
кислот ЛПНП показал существенное снижение 
эссенциальных жирных кислот ω6 и ω3 ряда, 
свидетельствующее о возможном изменении 
транспорта ПНЖК в ткани с фосфолипидов на 
триглицериды, значительном изменении физико-
химических свойств ЛПНП и возможной моди-
фикации рецепторно-опосредованного захвата 
ЛПНП тканями. 

Анализ спектра жирных кислот ЛПВП пока-
зал, что в группе здоровых женщин содержание 
линолевой кислоты (С18:2n6) было выше, чем 
у мужчин (p=0,013). Анализ отношения НЖК/
ПНЖК ЛПВП показал, что во все сроки иссле-
дований это отношение было статистически зна-
чимо ниже, чем у здоровых людей (p<0,001 для 
всех сроков исследований). Как и в предыдущих 
случаях, такие изменения говорят о повышении 
суммы ПНЖК и связанной с этим ростом жид-
костности липидного слоя и изменением конфор-
мации ассоциированных с ним белков. Оценка 
суммарного спектра жирных кислот с исполь-
зованием «Лиц Чернова» подтверждает данное 
предположение (рис. 1). Во все сроки после опе-
рации суммарная картина жирнокислотного со-
става ЛПВП значительно отличалась от таковой 
у здоровых людей. 

Анализ отличий индивидуальных жирных 
кислот показал, что через 1 год после операции 

Таблица 3 – Корреляционная матрица для PGE2/3
Контроль

PGE2 LD_C18_3n3 0,4465 0,0134
PGE3 VLD_C18_3n6 0,4554 0,0149
PGE3 VLD_C20_5n3 0,3771 0,0479

1 год
PGE2 LD_C18_3n6 -0,4565 0,0249
PGE2 HD_C18_2n6c 0,4409 0,0311
PGE2 HD_C18_3n6 -0,6687 <0,001

3 года
PGE2 LD_C20_3n6 -0,5651 0,0225
PGE2 HD_C20_3n6 -0,5004 0,0484
PGE3 LD_C20_3n6 -0,7559 <0,001
PGE3 HD_C20_3n6 -0,6735 0,0042

5 лет
PGE3 HD_C22_6n3 -0,4554 0,0222
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были нивелированы половые отличия в содержа-
нии линолевой кислоты (С18:2n6), при этом её 
содержание было статистически значимо выше, 
чем у здоровых мужчин (p<0,001). Через 3 года 
после операции содержание этой кислоты у муж-
чин было выше, чем у женщин (p=0,002) и выше, 
чем у здоровых мужчин (p=0,006 и <0,001 соответ-
ственно). Через 5 лет содержание линолевой кис-
лоты (С18:2n6) оставалось статистически значимо 
выше, чем у здоровых мужчин (p<0,001), при этом 
половые отличия не выявлялись. Оценка содержа-
ния γ-линоленовой кислоты (С18:3n6) показала 
статистически значимое снижение её содержания 
во все сроки исследований (p<0,001 для всех сро-
ков). Также во все сроки исследований уменьши-
лось количество продукта элонгации С18:3n6 – 
дигомо-γ-линоленовой кислоты (С20:3n6) (p<0,001 
для всех сроков исследования). Учитывая, что из 
С20:3n6 синтезируется PGE1, который подавляет 
воспаление, способствует расширению сосудов и 
снижению артериального давления, а также ин-
гибирует пролиферацию гладкомышечных клеток 
и оказывает противоопухолевую активность [21], 
можно сделать вывод о негативном характере вы-
явленных отклонений. К негативным также можно 
отнести статистически значимое снижение на всех 
сроках исследования содержания α-линоленовой 
кислоты (С18:3n3) (p<0,001 для всех сроков ис-
следования), поскольку она также обладает выра-
женным противовоспалительным действием [22]. 
Учитывая то, что ЛПВП синтезируется в печени 
и в их составе преобладают фосфолипиды, можно 
заключить, что выявленные изменения ПНЖК, в 
отличие от ЛПОНП, ассоциированы с продукци-
ей фосфолипидов, обедненных эссенциальными 
ПНЖК. Анализ корреляционных взаимодействий 
показал, что через 1 год после операции содержа-
ние PGE2 имело прямую корреляционную зависи-
мость с C18:2n6c ЛПВП (p=0,031, табл. 3) и обрат-
ную с C18:3n6 ЛПВП (p<0,001). Через 3 года PGE2 
обратно коррелировал с C20:3n6 ЛПВП (p=0,048) и 
появлялась обратная взаимосвязь PGE3 с C20:3n6 
ЛПВП (p=0,004). 

Через 5 лет после операции выявлялась обрат-
ная корреляционная зависимость PGE3 с C22:6n3 
ЛПВП. Выявленные зависимости представля-
ются логичными, поскольку жирные кислоты из 
состава ЛПВП, участвующие в корреляционных 
взаимодействиях, являются либо прямыми пред-
шественниками PG, либо участвуют в регуляции 
элонгаз и десатураз, задействанных в метаболиз-
ме этих жирных кислот [18]. 

Заключение

Таким образом, исходя из полученных ре-
зультатов исследования спектра жирных кислот 
ЛПВП можно заключить, что в составе ЛПВП 
снижено отношение НЖК/ПНЖК, что способ-
но привести к росту текучести липидного слоя, 
изменению конформации апопротеинов и моди-
фикации активности ЛПВП. Суммарно спектр 
жирных кислот на всех этапах исследования су-
щественно отличается от такового у здоровых 
людей. В составе ЛПВП отмечается дефицит 
С18:3n6, C18:3n3, С20:3n6 и избыток С18:2n6.  
Корреляционные зависимости свидетельствуют о 
причастности ЛПВП к продукции PGE2 и PGE3. 

Исходя из представленного материала можно 
сделать выводы о том, что у пациентов с транс-
плантацией почки, принимавших такролимус в 
течение 5 лет после операции:

1. Увеличены продукция провоспалительно-
го PGE2 и отношение PGE2/PGE3.

2. Снижено отношение НЖК/ПНЖК, что мо-
жет увеличить жидкостность липопротеиновых 
комплексов крови и их функциональную актив-
ность.

3. Имеет место дефицит и дисбаланс эссен-
циальных ПНЖК в составе всех липопротеино-
вых комплексов крови. Отмечается снижение со-
держания 20:3n6 в ЛПВП как предшественницы 
противовоспалительного PGE1. 

4. Ослабляется включение эссенциальных 
ПНЖК в состав фосфолипидов ЛПВП и увели-
чивается их включения в состав триглицеридов 
ЛПОНП.
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