
УДК 577.11

ЖИРНЫЕ КИСЛОТЫ И КАНЦЕРОГЕНЕЗ

Седакова В. А. (Учреждение образования «Могилевский государственный университет 
имени А. А. Кулешова», кафедра естествознания)

Аннотация. В статье представлен анализ литературы о биохимической роли насыщенных и ненасы
щенных жирных кислот в канцерогенезе.

В соответствии с основными идеями метаболомики любой клеточный ответ отража
ется в изменяющемся составе биологических жидкостей организма (крови, моче, семен
ной или церебральной). То есть метаболический профиль -  это своеобразный «отпеча
ток», характеризующий физиологическое состояние организма. Следовательно, особен
ности метаболизма опухолевой клетки должны отражаться в метаболическом профиле.

Ряд авторов [1-3] установили, что характерный признак злокачественных опухолей -  
интенсивный синтез высших жирных кислот, выражается в активации генов, ответствен
ных за продукцию ацетил-КоА-карбоксилазы и синтазы жирных кислот. Имеются от
дельные сообщения [4] о взаимосвязи количества пропионовой кислоты в опухолевой 
ткани легкого и синтезом высших жирных кислот с нечетным числом атомов углерода.
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Аналогичная взаимосвязь выявлена и в опухолевой ткани при раке шейки матки [4]. При 
этом обнаружено повышенное количество миристиновой кислоты (С140) в опухолевой 
ткани. Вместе с тем неоднозначной является роль некоторых незаменимых и замени
мых насыщенных и полиненасыщенных жирных кислот. Существуют ряд исследова
ний [5-7], свидетельствующих о цитотоксическом действии эйкозотриеновой кислоты 
(С20.3ю6), которое может быть обусловлено интенсификацией свободнорадикальных про
цессов, повреждающих клетку. В работах [4; 8] приводятся данные о том, что арахидо- 
новая кислота (С20.4 6) и ее метаболиты выступают синергистами в механизмах канцеро
генеза. Известно, что незаменимая линолевая кислота является предшественником таких 
биологически активных метаболитов, как 9- и 13-гидроксиоктадекадиеновых кислот и 
9- и 13-оксооктадекатриеновых кислот, которые участвуют в патогенезе некоторых вос
палительных заболеваний. Ряд авторов [9-10] отмечают, что у пациентов с диагности
рованным колоректальным раком (КРР) нарушены соотношения между насыщенными, 
мононенасыщенными и полиненасыщенными жирными кислотами плазмы крови, что 
может быть использовано в качестве диагностического критерия. Это подтверждается 
экспериментами, проведенными Kuriki К. et al [11], которые продемонстрировали, что 
при формировании кишечных полипов в плазме крови мышей изменяются уровни паль
митиновой, олеиновой и линолевой кислот. Ritchie S.A. et al [12; 13] исследовали уровни 
сверхдлинных жирных кислот (С28-С36) в сыворотке крови больных КРР и установили 
что низкий уровень данных кислот в сыворотке крови является фактором риска развития 
КРР, что так же может быть использовано в качестве диагностического критерия. О про- 
и антиканцерогенном действии отдельных насыщенных и полиненасыщенных кислот, 
особенно ш-3 и ш-6 известно достаточно давно [14-15]. Было установлено, что жирные 
кислоты ш-3-ряда обладают антиканцерогенным действием за счет снижения продукции 
простагландина Е2, который участвует в канцерогенезе, а кислоты ш-6-ряда повышают 
продукцию указанного простагландина. Начиная с 2000-х годов появилось сравнительно 
большое количество сообщений о механизмах действия отдельных полиненасыщенных 
кислот, установленных на различных клеточных линиях КРР in vitro [16-18], убедитель
но доказывающих их роль в канцерогенезе КРР.

В связи с чем перспективным направлением в поиске критерия ранней диагностики коло
ректального рака является изучение взаимосвязи между метаболитами кишечной микрофло
ры (пропионовой, масляной, валериановой кислот) и синтезируемыми в опухолевых клетках 
высшими жирными кислотами (арахидоновой, нонадекановой, миристиновой и др.).
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