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Резюме. В настоящее время биохимической основой канцерогенеза считается изменение мета-
болизма клетки, в том числе нарушение липидного гомеостаза. В статье представлен обзор со-
временной  отечественной и зарубежной литературы, освещающий патогенетическую роль 
короткоцепочечных и высших жирных кислот в опухолевом процессе. Рассмотрены механизмы 
их ко- и антиканцерогенного действия . 
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THE PATHOGENETIC ROLE OF FREE FATTY ACIDS IN TUMOROGENESIS  

Summaru. It is widely known that the biochemical basis of cancerogenesis is changed metabolism of 
the cell including abnormal lipid homeostasis. The article gives a review of modern Russian and foreign 
literature concerning the pathogenetic role of long-chain, very long-chain fatty acids  and short-chain 
fatty acids in tumororogenesis. Mechanisms of tumorocidal and cancerogenic actions of fatty acids are 
described in this article. 
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Введение. Канцерогенез – сложный, многоступенчатый процесс, при котором не за-

висимо от триггера (физического, химического, вирусного и других) нарушается генетиче-
ская стабильность клетки [38]. Это приводит к появлению нового фенотипа злокачественной 
опухоли: безграничному пролиферативному потенциалу, избеганию апоптоза, к стимуляции 
ангиогенеза, способности к инвазии и метастазированию, иммуносупрессии, модифициро-
ванной активности энзимов и как результат – к метаболическому перепрограммированию 
клетки [2, 7, 12, 40, 41, 54, 72]. 

Биохимический атипизм (гликолитический фенотип, альтерация липидного гомеоста-
за, усиленные реакции анаболизма и др.) служит характерным признаком неоплазий [10, 27, 
51, 72]. Данные изменения приводят к энергетическим издержкам, однако, такой обмен ве-
ществ способствует продукции соединений, необходимых для жизнедеятельности и роста 
опухоли [25, 27]. 

Здоровые клетки для выполнения своих функций используют экзогенный и, в мень-
шей степени, эндогенный пул липидов [29, 51, 60], одним из структурных компонентов ко-
торых являются жирные кислоты (ЖК).  

По числу атомов углерода выделяют короткоцепочечные ЖК (содержат до семи ато-
мов углерода), средние (восемь - двенадцать атомов углерода) и высшие (более двенадцати 
атомов углерода). По наличию или отсутствию двойных связей различают соответственно - 
насыщенные и ненасыщенные. В свою очередь, непредельные ЖК классифицируют по сте-
пени непредельности(моно-одна и полиеновые – 2 и более двойных связей) и по их конфигу-
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рации (цис- и транс- изомеры). Следует отметить, что в норме в организме человека присут-
ствуютцис-изомеры данных соединений с преобладанием четного числа атомов углерода. 

Экзогенные липиды, попавшие в организм с пищей, под действием солей желчных 
кислот, активной панкреатической липазы подвергаются реакциям эмульгирования и после-
дующего гидролиза с высвобождением глицерола, жирных кислот, моно- и диацилглицеро-
лов. Последние вместе с желчными кислотами в составе мицелл попадают в энтероциты, где 
из вышеперечисленных компонентов происходит ресинтез жиров, а желчные кислоты по 
системе воротной вены попадают в печень для повторного использования (их энтерогепати-
ческая рециркуляция). 

Затем из ресинтезированного жира, других липидов и апобелков формируются липо-
протеиновые частицы – хиломикроны, которые попадают в лимфатические капилляры, а за-
тем через грудной проток в кровеносное русло. Во время циркуляции они взаимодействуют с 
липопротеинами высокой плотности. После этого «зрелые» хиломикроны в капиллярах под-
вергаются гидролизу с помощью липопротеинлипазы с образованием ЖК и глицерола, по-
ступающих в близлежащие ткани. 

Эндогенный пул липидов восполняется за счет реакций синтеза жирных кислот. Этот 
процесс протекает в цитоплазме клетки, субстратом которого является ацетилкоэнзим А. По-
следний в митохондриях является конечным продуктом окислительного декарбоксилирования 
пирувата и -окисления жирных кислот. Однако выйти из органоида эта форма уксусной кисло-
ты не способна, так как внутренняя мембрана митохондрии для нее непроницаема. Поэтому аце-
тил-Ко А конденсируется с оксалоацетатом при участии фермента цитрат-синтазы с образовани-
ем цитрата, который и проникает в цитозоль при помощи трикарбоксилат транспортирующей 
системы. В цитозоле цитрат метаболизируется в ацетил-КоА при помощи цитратлиазы (рис. 1). 

Ключевые ферменты, регулирующие биосинтез жирных кислот, - ацетил-КоА-
карбоксилаза (АСС), синтаза жирных кислот (FAS).  

АСС катализирует карбоксилирование ацетил-КоА, которое протекает в две стадии: 
карбоксилирование биотина с последующим включение СО2 в его молекулу с образованием 
малонил-КоА. 

Оставшиеся стадии синтеза ЖК происходят на мультифункциональном ферментном 
комплексе - синтазе жирных кислот. Под его действием постепенно удлиняется радикал 
жирной кислоты на 2 углеродных атома, донором которых служит малонил-КоА. Конечный 
продукт работы этого комплекса - пальмитиновая кислота (С16:0). Элонгация ЖК, т.е. удли-
нение углеродной цепи, происходит с участием фермента элонгазы. Генез  ненасыщенных 
аналогов возможен с помощью десатуразы (рис 1). 

В дальнейшем, основная часть ВЖК включается в различные липиды, в первую оче-
редь, в фосфолипиды клеточных и органоидных мембран, а также при необходимости они 
используются как энергоисточники. 
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Рис. 1. Схематическое изображение метаболизма жирных кислот в здоровой и опухолевой 

ткани (пояснение в тексте). 
 

Роль ферментных систем, регулирующих липидный гомеостаз,  
у онкологических больных 

По данным T. Mashimaetal (2009), одним из характерных признаков злокачественных 
опухолей является интенсивный синтез ВЖК, необходимых для построения биологических 
мембран, а также для обеспечения энергетических потребностей, модификации белков, пе-
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редачи сигналов и экспрессии генов [51]. Этот факт подтверждается гиперэкспрессией сте-
рол-регуляторного белка, контролирующего активность генов ключевых ферментов, участ-
вующих в биосинтезе ВЖК: АСС при злокачественных опухолях толстой кишки, головного 
мозга [34] и FAS– во многих малигнизированных тканях (молочной, щитовидной и предста-
тельной железы, желудка, толстой кишки, яичников, и др.) [18, 44]. 

Причем, по данным M. Notarnicolaetal (2012), активность FAS в сыворотке крови у 
больных колоректальным раком зависит от стадии заболевания [58]. Согласно результатам 
исследования М. Fiorentinoetal (2008), гиперэкспрессия FAS напрямую коррелирует с реакция-
ми пальмитоилирования белков [60]. Подобные преобразования (пальмито- и миристоилиро-
вание), играют ключевую роль в механизмах передачи рецепторного сигнала в клетке, имеют 
важное значение в регуляции трансмембранного транспорта и необходимы для осуществления 
сигнальных путей, в том числе Wnt/β-катенинового [80], высокая интенсивность которого ста-
новится онкогенным фактором в развитии рака предстательной железы, гепатокарциномы и 
меланомы. Данный процесс представляет собой систему каскадов, главным из которых явля-
ется стабилизация цитоплазматического белка β-катенина. При этом последний может пере-
мещаться в ядро и активировать TCF/LEF (T-cellfactor/Lymphoidenhancerfactor) зависимые 
гены, контролирующие процессы дифференцировки, функционирование клеточного цикла за 
счет индукции транскрипции его позитивных регуляторов–циклина D1 и с-myc [4, 5, 57]. 

Обобщая данные литературы, можно констатировать, что канцерогенные свойства 
FAS реализуются за счет следующих механизмов: 

Активация ряда белков:  
 HER2 neu – протеина семейства рецептора эпидермального фактора роста. Его избыточная 

экспрессия сопровождается резким подавлением апоптоза, усилением пролиферации кле-
ток, ухудшением прогноза онкозаболевания [73]. 

 Фосфатидилинозитол-3-киназы (PI3K) - важнейшего фермента, ответственного за генез 
инозитол-трифосфатов, – вторичных посредников, регулирующих баланс полипептидов, в 
том числе онкопротеинов, отвечающих за ключевые функции клетки. Иными словами, 
этот энзим контролирует процессы роста, апоптоза опухолевой трансформации клеток. 

 Митоген-активируемых протеинкиназных (МАРК) каскадов – серин-треониновых энзимов, 
фосфорилирующих и активирующих друг друга поочередно, что, в конечном итоге, про-
воцирует запуск ядерных факторов транскрипции. В частности, FAS следит за состоянием 
MAPK из семейства ERK, ответственных за выживание клетки и ее пролиферацию [3, 8]. 

 mTOR (mammaliantargetofrapamycin) – протеинкиназ, существующих в двух формах: рапа-
мицин-чувствительной mTORC1 и рапамицин-резистентной mTORC2 [1]. Первая - регу-
лирует трансляцию 4EBP1-связывающего белка (eukaryotictranslationinitiationfactor 4E 
bindingprotein) и S6K1-рибосомной киназы (ribosomal S6 kinase 1), обеспечивающих фи-
зиологическое течение клеточного цикла, ангиогенез и митоз клетки. Вторая - модулирует 
выживание, фосфорилируя и тем самым активируя протеинкиназы B, C и сывороточную-
глюкокортикоид-индуцибельную протеинкиназу GSK1 [1]. 

 Угнетение внутреннего пути апоптоза, за счет подавления экспрессии про-апоптотических 
генов, таких как p53 и его гомолога p63 [33]. 

Необходимо отметить, что в экспериментальной онкологии уже доказан противоопу-
холевый эффект ингибиторов синтеза ВЖК за счет подавления ключевых ферментов процес-
са: FAS и АСС (Церуленина, Триклозана, С75, Орлистата) [46, 49]. Механизм их цитотокси-
ческого действия обусловлен: 
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 Блокадой тиоэстеразного домена FAS, что вторично индуцирует апоптоз в опухолевых 
клетках [36]. 

 Усилением -окисления жирных кислот за счет усиления деятельности  карнитин-пальмитоил-
трансферазы-1 – энзима, обеспечивающего перенос ацил-КоА в митохондрии [49]. 

 Подавлением активности p21Waf1 – ингибитора циклин-зависимых киназ, ответственного 
за пролиферацию и миграцию трансформированных клеток [64, 74]. 

 Изменением работы Akt – ключевого фермента сигнального пути PI3K/Akt, регулирующего 
инвазивный, метастатический и пролиферативный потенциалы злокачественных клеток [62]. 

Существенную роль в канцерогенезе играет и стеароил-КоА-десатураза 1 (SCD1) (рис. 1). 
Митогенные соединения, такие как эпидермальный фактор роста, инсулин, фактор роста фиб-
робластов 2 и 4, фактор роста кератиноцитов, трансформирующий фактор роста β- способству-
ют гиперпродукции фермента, что обнаружено в клеточных линиях многих злокачественных 
опухолей [41]. Высокая активность SCD1 зарегистрирована и в тканях рака простаты, молочной 
железы, легкого, мочевого пузыря, гепатоцеллюлярной карциномы [40, 56]. По данным M. 
Nashedetal (2012), этот энзим регулирует процессы пролиферации и злокачественной трансфор-
мации клеток, являясь одним из существенных звеньев канцерогенеза за счет активации сиг-
нальных путей ERK и PI3K/Akt [56, 67]. Ингибирование SCD1 провоцирует снижение активно-
сти Akt , что несовместимо с ростом клетки [41, 66], а также индуцирует фосфорилирование 
цАМФ-зависимой протеинкиназы, которая подавляет ацетил-КоА-карбоксилазу, в результате 
чего повреждается метаболизм липидов в опухолевой клетке [67, 69], и, кроме того, запускается 
апоптоз, по мнению N. Scaglia и R.A. Igal (2005) – пальмитат-индуцированный [66, 68]. 

Ускорение транскрипции гена, ответственного за синтез цитратлиазы, служит маркером 
плохого прогноза, глубины инвазии и стадии опухолевого процесса при раке легкого [33], а подав-
ление работы фермента приводит к замедлению пролиферации опухоли in vitro, так как угнетается 
скорость синтеза ВЖК – однозначных стимуляторов отдельных звеньев онкогенеза [16, 81].  

Злокачественные клетки пополняют пул эндогенных высших жирных кислот не толь-
ко за счет их синтеза, но и с помощью реакций катаболизма сложных липидов [43, 45, 47, 
58]. N.B. Kuemmerleetal (2011) зарегистрировали повышенную активность липопротеинлипа-
зы и транслоказы жирных кислот (рис. 1) в тканях рака молочной железы, липосаркомы и 
предложили использовать эти показатели в качестве биомаркеров злокачественной транс-
формации [46]. Роль моноацилглицероллипазы (МАГЛ) в развитии некоторых неоплазий 
(рака молочной железы, простаты, яичников) бесспорна [46]. Проканцерогенный эффект 
МАГЛ объясняется не только высвобождением ВЖК при реакциях гидролиза моноацилгли-
церолов, но и участием этого фермента в деградации лигандов рецепторов эндоканнабинои-
дов, что также способствует генерализации опухолевого процесса [31]. 

 
Влияние насыщенных и полиеновых жирных кислот на канцерогенез 

В последние годы зарегистрирован факт разнонаправленности эффекта ВЖК в онко-
генезе в зависимости от наличия или отсутствия двойных связей в их молекуле. 

Изменения метаболизма насыщенных аналогов при злокачественном росте присущи 
многим тканям с высоким пролиферативным потенциалом. Повышенная  концентрация 
пальмитата зарегистрирована у пациентов с пролиферативными формами мастопатии и рака 
молочной железы [30], простаты [32]. Необычно большое количество предельных карбоно-
вых кислот в биологических мембранах уменьшает их проницаемость, жидкостность и поля-
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ризацию. Как следствие снижаются силы межклеточной адгезии, что способствует миграции 
и диссеминации опухоли [40]. 

Насыщенные ЖК также вносят свой вклад в пролиферацию малигнизированных кле-
ток, что происходит по нескольким причинам:  
 Они подавляют активность антионкогена р53, выполняющего супрессорную функцию в 

процессе формирования злокачественных опухолей [65]. 
 Нарушают генез p21 – ингибитора циклин-зависимой киназы, играющего критическую 

роль в клеточном ответе на повреждение ДНК [65]. 
 Повышают активность Bcl-2 – внутриклеточного белкового фактора, регулирующего 

апоптоз [65]. 
Что касается полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК) и их метаболитов, кроме их 

существенной структурной функции в качестве компонентов сложных липидов биомембран, 
они служат важными посредниками и модуляторами в передаче внутриклеточных сигналов, 
вмешиваются в окислительный метаболизм и могут влиять на экспрессию генов, являясь ли-
гандами для специфических ядерных рецепторов [79]. Так, ПНЖК связываются с рецептора-
ми, активируемыми пероксисомным пролифератором (PPAR-) – важным транскрипци-
онным фактором, играющим ключевую роль в системном липидном гомеостазе [20, 29]. 

В отдельных исследованиях доказано, что эйкозатриеновая кислота (С20:3ω6) способна 
выступать в качестве супрессора опухолевого роста и метастазирования [цит. по 79]. Установ-
лено, что она тормозит инвазию клеток рака толстой кишки за счет увеличения экспрессии Е-
кадгерина и молекул клеточной адгезии [79]. U.N. Das (2007) объясняет антиканцерогенный 
эффект эйкозатриеновой кислоты индуцированием репрессии онкогена Her-2/neu, ингибитора 
апоптоза Bcl-2 и повышением активности р53 (рис. 1) [23]. Однако, по мнению Х.Wang (2012), 
U.N. Das, N. Мadhavi (2011), цитотоксическое действие С20:3ω6 обусловлено интенсификаци-
ей свободнорадикальных процессов, повреждающих клетку [24, 79]. 

Гомолог вышеназванной кислоты, включающий 22 атома углерода и 4 двойных связи 
- арахидоновая кислота (С20:4ω6) и ее метаболиты (простагландины и лейкотриены) играют 
важную синергическую роль в механизмах канцерогенеза.  

 
Рис. 2. Схематическое изображение метаболизма арахидоновой кислоты (пояснение в тексте). 
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В тканях злокачественных опухолей регистрируется увеличенное содержание фер-
ментов, участвующих в ее преобразованиях [45, 77, 78, 79]. Так, по данным D. Wang (2010), 
A. Rasmuson (2012), высокая активность циклооксигеназы-2, необходимой для синтеза про-
стагландинов, обнаружена во многих малигнизированных тканях эпителиального происхож-
дения, нейробластоме и эмбриональных опухолях, что опосредованно влияет на пролифера-
тивный потенциал клеток, глубину инвазии опухоли, микроокружение неоплазии, ангиоге-
нез, метастазирование и иммуносупрессию [17, 63, 78]. Рост активности циклооксигеназы-1 
характерен для опухолевой ткани рака яичников. Усиленный метаболизм арахидоновой ки-
слоты через липоксигеназный путь наблюдается в злокачественных эпителиальных опухо-
лях, таких как рак толстой кишки, пищевода, легких, молочной железы [52, 77]. Простаглан-
дин-эндопероксид-синтаза-2 играет ключевую роль в прогрессировании рака толстого ки-
шечника [78]. Отсюда логичны мысли C. Sobolewski, C. Cerella (2011). По их данным, инги-
биторы ЦОГ-2 (Нимесулид, Целекоксиб) можно успешно применять в качестве целевой те-
рапии при гемобластозах, что доказано, правда лишь, in vitro [22].  

Кроме ферментов распада арахидоната, значимые влияния на бластомогенез оказы-
вают его метаболиты– простагландины (Pg) и лейкотриены [19, 77]. 

Последние обладают ко-канцерогенным действием, способствуя опухолевой проли-
ферации и диссеминации (рис. 3). Лейкотриен В4 стимулирует опухолевую прогрессию через 
активацию BLT1-Erk пути, в частности, при раке прямой кишки [34] и PI3K–Akt – при раке 
поджелудочной железы [48]. 

Что касается участия простагландинов в малигнизации клеток, то особое внимание 
обращает на себя PgE2. 

Основные механизмы его канцерогенного действия: 
 Активирует многочисленные сигнальные пути, ответственные за пролиферацию, 

апоптоз, миграцию и инвазию клеток (рис. 3). 
 Киназу гликогенсинтазы-3–β-катениновый путь в клетках рака толстой кишки [77]. 
 Каскад Erk–ETS1-матриксная металлопротеиназа-2, что запускает деградацию базальной 

мембраны и тем самым определяет  инвазивный и метастатический потенциал опухолевых 
клеток [44]. 

 Ароматазу в ткани рака молочной железы [42]. 
 Фосфатидилинозитол-3-киназный вариант взаимодействия с рецептором PPAR- [13, 49]. 
 -аррестин-SRC-комплекс, который связывается  с рецептором к эпидермальному фактору 

роста, запуская ФИ-3-киназный путь, что способствует самосохранению и распростране-
нию опухолевых клеток [77]. 

 Хемокиновый рецептор CCR7, что содействует опухолевой прогрессии [77]. 
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Рис. 3. Схематическое изображение механизмов действия простагландинов и лейкотриенов  

в опухолевом процессе [50] (пояснение в тексте). 
 
 Оказывает иммуносупрессивное действие (рис. 4) за счет подавления активности 

и пролиферации CD8 лимфоцитов и NK-клеток, снижения выработки противовоспалитель-
ных и антиканцерогенных цитокинов (TNFα, ИФ, ИЛ-2), стимуляции синтеза провоспали-
тельных цитокинов (ИЛ-10, ИЛ-4, ИЛ-6) [77], повышения активности супрессорных клеток 
миелоидного происхождения (MDSC) [55, 61], нарушения дифференцировки антигенпрезен-
тирующих (дендритных) клеток, что приводит к развитию иммунологической толерантности 
к опухолевым антигенам [11]. 
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Рис. 4. Механизмы иммуносупрессивного действия простагландинов [50] 
 (пояснение в тексте). 

 
 Ускоряет синтез ангиогенных факторов: VEGF (vascularendothelialgrowthfactor) 

[77], FGF2 (fibroblastgrowthfactor) ихемокина CCL2, обеспечивающих неоангиогенез [83]. 
Еще один представитель полиненасыщенных ЖК – докозагексаеновая кислота 

(С22:6ω3) вызывает гибель опухолевых клеток по цитотоксическому механизму, подавляя 
воспаление, ангиогенез и стимулируя апоптоз. Она влияет на экспрессию белков, участвую-
щих в регуляции клеточного цикла, изменяет функцию мембрано-ассоциированных протеи-
нов, ингибирует синтез эйкозаноидов, мобилизует ионы внутриклеточного кальция [28].  

В итоге, доказанная антиканцерогенная роль многих ПНЖК при злокачественных 
опухолях сводится к следующему:  
 Ингибирование экспрессии ЦОГ-2 в клетках холангиокарциномы, гепатокарциномы пре-

пятствует образованию простагландинов и лейкотриенов – важных участников малигниза-
ции [23, 24]. 

 Стимуляция 15-гидрокси-простагландиндегидрогеназы – ключевого фермента деградации 
PgЕ2, катализирующего превращение последнего в 15-кетоформы, отрицательная актив-
ность которых минимальна [21, 24]. 

 Интенсификация свободнорадикальных процессов [79]. 
 Инициация апоптоза в опухолевых клетках за счет инактивации Blc-2 и/или под действи-

ем цитохрома С, высвободившегося из внутренний мембраны митохондрий при наруше-
нии ее целостности в результате свободнорадикальных реакций [24] [37, 79]. 

 Подавление фосфорилированияAkt, следствием чего является ингибирование фосфатиди-
линозитол-3-киназ, участвующих в опухолевой пролиферации [24].  
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 Интактивация -катенина за счет стабилизации белкового комплекса Axin-APC-GsK-3β с 
ним (рис. 5), что препятствует проникновению данного вещества в ядро, тем самым пре-
кращается деятельность Wnt/β-катенинового пути, ответственного за пролиферацию и 
дифференцировку клеток [4, 23, 24] 

 
Рис. 5. Схематическое изображение Wnt/β-катенинового пути 

(пояснение в тексте). 
 

 Возбуждение экспрессии гена SDC-1-мультифункционального протеогликана на поверх-
ности клеток рака предстательной железы, что, как установлено, инициирует апоптоз [71]. 

Однако влияние непредельных ЖК на течение злокачественного процесса неоднознач-
но. Их аналоги -6 серии обладают проканцерогенным действием, главным образом, за счет 
провоспалительного, иммунносупрессивного и пролиферативного эффектов [15, 26, 59, 79]. 

 
Участие короткоцепочечных жирных кислот в канцерогенезе 

Патогенетическая роль короткоцепочечных жирных кислот (КЖК) в развитии неопла-
зий изучена на примере рака толстой и прямой кишки. При этом КЖК рассматривались как 
продукт преобразований пищевых липидов под действием микроорганизмов желудочно-
кишечного тракта [70, 82]. В настоящее время антиканцерогенный эффект данных соедине-
ний подтвержден на многих клеточных линиях злокачественных опухолей (рака молочной, 
щитовидной железы, простаты, мочевого пузыря, гепатоцеллюлярного рака и др.) [14, 39, 53] 
и сводится к следующим механизмам: 
 Ингибируют  гистоновые деацетилазы, контролирующие экспрессии генов (эпигенетиче-

ские модификации), ответственные за рост, пролиферацию и дифференцировку опухоле-
вых клеток [9, 76];  

 Возбуждают работу транскриптона, р21waf1, ингибирующего циклинзависимую киназу 
CIP1, что нарушает нормальное прохождение клетки по циклу и приводит к ее остановке в 
фазе G1 [53, 35]; кроме того, он увеличивает уровень p27kip1, супрессорного белка, пре-
дотвращающего активацию киназы cdk4, что останавливает жизнедеятельность клетки в 
фазе G0 или ранней фазе G1 (модуляция клеточного цикла)[31]. 
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 За счет повышения экспрессии «рецепторов смерти» – DR4 и DR5, индуцирующих 
ТRAIL-опосредованный апоптоз (TNF-зависимый лиганд, индуцирующий апоптоз); инги-
бирования антиапоптотических белков – Bcl-2, Bcl-x; снижения синтеза белка с-FLIP 
(caspase 8 homologue FLICE-inhibitoryprotein), подавляющего каспазу 8, что прерывает 
сигнальный путь апоптоза [19]; стимуляции выброса цитохрома С (стимуляция апоптоза) 
[31, 35, 39, 53, 75]. 

 Угнетают эффективность работы урокиназного активатора плазминогена, принимающего 
участие в деструкции базальной мембраны опухоли; замедляют миграцию клеток коло-
ректального рака и уменьшают их способность к адгезии [67] (снижение метастатического 
потенциала опухоли) [70]. 

В литературе встречаются лишь отдельные сведения об особенностях метаболизма 
КЖК у больных злокачественными новообразованиями. Б.С. Хышиктуев и соавт. (1995) по-
казали, что в опухолевой ткани у пациентов с раком легкого пропионовая кислота, вклю-
чающая три атома углерода, являясь одним из субстратов для синтеза высших жирных ки-
слот, провоцирует формирование ВЖК с нечетным количеством углеродных атомов. Под-
тверждением этой гипотезы является обнаружение у пациентов с данной патологией жирной 
кислоты с 19 атомами углерода (2-метилстеариновая) которая, по мнению ученых, синтези-
руется при участии пропионата [6]. В настоящее время практически отсутствуют литератур-
ные источники, посвященные изучению изменений внутриклеточного пула КЖК при раз-
личных патологических состояниях, в том числе при неоплазиях.  

Заключение. Резюмируя вышеизложенное, можно констатировать, что убедительно 
доказано участие жирных кислот в процессах канцерогенеза и противораковой защиты. Од-
нако в настоящее время актуальными остаются исследования, направленные на раскрытие 
закономерностей обмена длинно- и короткоцепочечных жирных кислот при предопухолевых 
состояниях и неоплазиях, а также изучение их взаимного влияния на процессы злокачест-
венного роста. 
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