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Изучены состав и метаболические превращения жирных кислот фракций эфиров стеринов, фосфолипидов, 
триацилглицеридов печени крыс линии Вистар в условиях высокожирового рациона. Анализ жирных кис-
лот ткани печени крыс проводили через 90 и 180 суток воздействия высокожировым рационом. Установлено 
повышение доли 18:1n9, 20:5n3, 20:3n6 в печени крыс через 90 суток высокожирового рациона, что свиде-
тельствует об активации компенсаторного синтеза физиологически важных жирных кислот. На 180 сутки 
эксперимента наблюдалось истощение пула 18:3n6, 22:4n6, 22:5n3 во фракции фосфолипидов, 18:2n6, 18:3n6, 
20:5n3, 22:6n3 − во фракции триацилглицеридов и уменьшение уровня 20:4n6 во всех исследуемых фракциях 
липидов, а также снижение активности Δ5-десатуразы и элонгаз. Выявленная модификация состава жирных 
кислот в печени крыс в условиях высокожировой нагрузки отражает формирование адаптационных и патоло-
гических изменений печени. 

Ключевые слова: жирные кислоты, печень, высокожировой рацион. 

Алиментарные факторы, в частности насы-
щенные жиры и холестерин, способны сущес-
твенно изменять метаболические процессы в 
печени, влиять на обмен липидов, синтез, ре-
синтез жирных кислот и образование липопро-
теидов [1, 2]. Высокожировая нагрузка способс-
твует аккумуляции липидов в гепатоцитах, что 
является триггерным механизмом развития сте-
атоза печени и неалкогольного стеатогепатита 
[1, 3, 4]. Однако существуют эксперименталь-
ные данные, свидетельствующие о способнос-
ти алиментарных насыщенных жирных кислот 
индуцировать экспрессию специфических генов 
(SREBР, PRAR-α), ответственных за липогенез 
жирных кислот и их метаболические превра-
щения, следствием чего становится активация 
компенсаторного синтеза de novo жирных кис-
лот гепатоцитами [5]. 

Этот механизм опосредуется через актива-
цию ферментов элонгаз, осуществляющих удли-
нение цепи насыщенных жирных кислот, а так-
же Δ9-десатуразы, превращающей насыщенные 
жирные кислоты в моноеновые. Модификация 
состава жирных кислот в печени представляет 
собой компенсаторный ответ, предотвращаю-
щий дефицит моноеновых жирных кислот в 
клеточных мембранах. В результате метаболи-
ческих превращений из пальмитиновой кисло-
ты (16:0) образуется пальмитолеиновая (16:1n9) 
или стеариновая (18:0), из которой в свою оче-
редь синтезируется олеиновая кислота (18:1n9) 
[6]. 

Можно предположить, что в ответ на высо-
кожировую нагрузку в печени реализуются два 
противоположных по своей физиологической 
роли процесса: накопление поступивших с пи-
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щей экзогенных насыщенных липидов и эндо-
генный синтез моноеновых и полиненасыщен-
ных жирных кислот. Противоречивая инфор-
мация о способности печени адаптироваться к 
воздействию неблагоприятных алиментарных 
факторов обосновывает необходимость изуче-
ния механизмов, опосредующих модуляцию ме-
таболизма жирных кислот и детерминирующих 
формирование патологии печени.

Целью работы явилось изучение состава и 
метаболических превращений жирных кислот 
полярных и нейтральных липидов печени крыс 
линии Вистар в условиях высокожирового ра-
циона.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Исследование проводили на 30 половозре-
лых белых крысах-самцах линии Вистар с на-
чальной массой 172,0 ± 5,6 г. Эксперименталь-
ный высокожировой рацион включал топленое 
говяжье сало (19 % от общей массы рациона) 
и холестерин (ХС, 2 % от общей массы рацио-
на) [7]. Сформировано 3 группы животных по 
10 особей в каждой: контрольная группа – ин-
тактные крысы, находившиеся на стандартном 
рационе питания; опытные группы – животные, 
содержавшиеся на экспериментальном рационе 
90 суток (опытная группа 1) и 180 суток (опыт-
ная группа 2). Эвтаназию животных проводили 
через 90 и 180 суток от начала эксперимента 
путем декапитации под эфирным наркозом со-
гласно требованиям Европейской конвенции по 
защите экспериментальных животных 86/609 
ЕЕС. 

Экстракцию липидов из ткани печени про-
водили по методу Блайя и Дайера [8]. Разде-
ление нейтральных и полярных липидов тка-
ни печени осуществляли методом одномерной 
микротонкослойной хроматографии на пластин-
ках с закрепленным слоем силикагеля. В качес-
тве системы растворителей использовали смесь 
гексана, диэтилового эфира и уксусной кислоты 
(80:20:1, по объему). Зоны силикагеля, содер-
жащие фосфолипиды (ФЛ), триацилглицерины 
(ТГ) и эфиры стеринов (ЭС), собирали шпате-
лем, ТГ и ЭС элюировали хлороформом, ФЛ – 
метанолом. Метиловые эфиры жирных кислот 
получали по методу Каро и Дубак [9], анали-
зировали на газожидкостном хроматографе 
Shimadzu GC-2010 (Япония) с пламенно-иони-
зационным детектором. Идентификацию пиков 
проводили по значениям эквивалентной длины 
цепи [10]. Результаты выражали в относитель-
ных процентах от суммы жирных кислот. Ис-
пользовали расчетные показатели соотношений 

полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК), 
характеризующие активность ферментов элон-
газ и десатураз [6]. 

Статистическую обработку результатов ис-
следования проводили, вычисляя среднее ариф-
метическое значение (М), ошибку среднего 
арифметического значения (m) и представляя в 
виде M ± m. Статистическую значимость раз-
личий средних величин определяли с помощью 
критерия Стъюдента после проверки на нор-
мальность распределения.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Состав жирных кислот полярных и ней-
тральных липидов печени крыс в условиях вы-
сокожирового рациона представлен в табл. 1. 

Через 90 суток от начала эксперимента в 
печени крыс опытной группы 1 в пуле жирных 
кислот, этерифицированых в ЭС, повышалось 
относительное содержание миристиновой кис-
лоты (14:0), уровень пальмитиновой кислоты 
(16:0) снижался во всех исследуемых фракци-
ях липидов. Доля стеариновой кислоты (18:0) 
увеличивалась в ФЛ и уменьшалась в ЭС. Ме-
таболические превращения ПНЖК через 90 су-
ток эксперимента были направлены на компен-
саторное увеличение синтеза 18:1n9, 20:5n3, 
20:3n6, поддержание гомеостаза эссенциальных 
18:2n6, 18:3n3. При этом 20:5n3 этерифициро-
вались преимущественно в ЭС, 20:3n6 – в ТГ и 
ФЛ. Обнаружено увеличение доли докозапента-
еновой (22:5n3) ПНЖК в ТГ, что, по-видимому, 
необходимо для сохранения пула данной жир-
ной кислоты в клеточных и тканевых субстра-
тах, синтеза оксилипинов. Выявленное перерас-
пределение физиологически важных жирных 
кислот между фракциями полярных и нейтраль-
ных липидов, характеризующееся замещением 
n3 ПНЖК в фосфолипидах на n6 ПНЖК, ука-
зывает на приоритетный синтез простаноидов 
2-й серии (простагландины, тромбоксаны) и 
лейкотриенов 4-й серии. Данное предположе-
ние подтверждается снижением доли во всех 
исследуемых фракциях липидов предшествен-
ника этих эйкозанойдов арахидоновой кислоты 
(20:4n6). Повышенный уровень олеиновой кис-
лоты (18:1n9) обнаруживался в ФЛ, ТГ и ЭС. 
Выявленный факт на фоне истощения стеари-
новой кислоты свидетельствует о повышении 
активности Δ9-десатуразы, осуществляющей 
метаболические превращения 18:0 → 18:1n9. 
Об активации процесса Δ9-десатурации жирных 
кислот при высокожировом рационе свидетель-
ствуют данные других авторов [5, 11]. 
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Таблица 1
 Состав основных жирных кислот липидных фракций печени крыс 
 в условиях высокожировой нагрузки, M ± m

Жирные 
кислоты, %

Фракция 
липидов Группа контроля, n = 10 Опытная группа 1, n = 10 Опытная группа 2, n = 10

14:0
ФЛ 0,28 ± 0,04 0,26 ± 0,03 0,20 ± 0,04
ТГ 0,86 ± 0,09 *0,63 ± 0,03 *0,65 ± 0,05
ЭС 0,58 ± 0,12 ***1,2 ± 0,4 ***0,27 ± 0,03

16:0
ФЛ 20,48 ± 0,47 ***17,56 ± 1,09 19,50 ± 0,27
ТГ 26,47 ± 0,56 ***16,63 ± 0,43 ***19,14 ± 0,47
ЭС 49,65 ± 2,51 ***14,1 ± 4,1 ***11,2 ± 0,61

18:0
ФЛ 18,97 ± 0,67 ***23,73 ± 0,81 19,8 ± 0,56
ТГ 2,45 ± 0,05 3,3 ± 0,2 2,4 ± 0,17
ЭС 6,18 ± 0,38 *4,7 ± 1,2 ***3,68 ± 0,43

18:1n9
ФЛ 4,71 ± 0,19 ***6,0 ± 0,2 ***8,64 ± 0,33
ТГ 28,57 ± 3,06 **34,56 ± 1,09 ***46,06 ± 1,28
ЭС 15,57 ± 1,61 ***54,03 ± 4,66 ***57,7 ± 3,49

18:2n6
ФЛ 13,4 ± 0,44 ***18,2 ± 0,2 **14,9 ± 0,4
ТГ 18,3 ± 0,7 ***27,86 ± 0,61 *16,5 ± 0,22
ЭС 6,85 ± 0,70 ***1,16 ± 0,11 **8,94 ± 0,19

18:3n6
ФЛ 0,22 ± 0,02 ***0,10 ± 0,01 *0,14 ± 0,02
ТГ 0,46 ± 0,03 0,43 ± 0,03 *0,34 ± 0,01
ЭС 0,35 ± 0,15 tr ***0,90 ± 0,01

18:3n3
ФЛ 0,15 ± 0,03 0,10 ± 0,01 0,15 ± 0,05
ТГ 0,72 ± 0,05 ***1,36 ± 0,03 0,71 ± 0,15
ЭС 0,52 ± 0,12 ***0,21 ± 0,08 *0,85 ± 0,19

20:3n9
ФЛ 0,40 ± 0,09 0,25 ± 0,05 0,27 ± 0,08
ТГ 0,34 ± 0,08 tr 0,32 ± 0,06
ЭС tr tr 0,28 ± 0,02

20:3n6
ФЛ 1,35 ± 0,09 ***2,96 ± 0,23 ***2,88 ± 0,23
ТГ 0,46 ± 0,15 *1,03 ± 0,2 0,5 ± 0,06
ЭС 0,88 ± 0,16 tr ***0,3 ± 0,05

20:4n6
ФЛ 21,86 ± 0,68 *17,23 ± 1,46 *17,5 ± 1,56
ТГ 3,11 ± 0,36 ***1,1 ± 0,05 ***0,78 ± 0,07
ЭС 4,9 ± 0,34 ***1,15 ± 0,28 ***1,2 ± 0,15

20:5n3
ФЛ 0,57 ± 0,05 0,6 ± 0,05 0,69 ± 0,11
ТГ 0,97 ± 0,13 0,7 ± 0,05 ***0,4 ± 0,07
ЭС 0,18 ± 0,04 *0,11 ± 0,03 0,31 ± 0,1

22:4n6
ФЛ 0,35 ± 0,05 ***0,10 ± 0,01 *0,23 ± 0,02
ТГ 0,38 ± 0,03 0,33 ± 0,03 0,48 ± 0,26
ЭС 0,60 ± 0,01 tr tr

22:5n3
ФЛ 1,03 ± 0,08 1,13 ± 0,08 *0,83 ± 0,08
ТГ 0,98 ± 0,09 ***2,13 ± 0,08 0,85 ± 0,16
ЭС 0,5 ± 0,03 0,63 ± 0,18 0,61 ± 0,07

22:6n3
ФЛ 8,30 ± 0,46 8,50 ± 0,45 8,6 ± 0,97
ТГ 3,08 ± 0,37 4,0 ± 0,3 2,8 ± 0,12

Примечание. Здесь и в табл. 2 отличие от величины соответствующего показателя в контрольной группе статис-
тически значимо: * – при р < 0,05; ** – при р < 0,01; *** – при р < 0,001; tr – менее 0,1 %.
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Для анализа метаболических превращений 
жирных кислот и оценки активности фермен-
тов, участвующих в метаболизме жирных кис-
лот, использованы показатели соотношений их 
отдельных представителей [6]. Об активности 
элонгаз судили по соотношению 18:2n6/20:4n6. 
Анализ взаимоотношений жирных кислот − 
предшественников и ингибиторов синтеза эйко-
заноидов в данном исследовании осуществляли 
по соотношениям 20:4n6/22:6n3 и 20:4n6/20:5n3. 
Для оценки активности Δ5-десатуразы ис-
пользовали соотношение 20:4n6/20:3n6, актив-
ность ферментов последнего этапа биосинтеза 
жирных кислот оценивали по соотношению 
22:6n3/22:5n3. Результаты эксперимента пока-
зали увеличение соотношения 18:2n6/20:4n6 во 
всех исследуемых фракциях липидов печени, 
что косвенно указывает на активацию процесса 
элонгации жирных кислот (табл. 2). Показате-
ли превращений ЖК, характеризующие актив-
ность ферментов десатураз, снижались у крыс 
опытной группы 1 по сравнению с контрольной 
группой. Выявлено уменьшение соотношения 
20:4n6/20:3n6 и 20:4n6/20:5n3, что указывает 
на угнетение активности Δ5-десатуразы и фер-
ментов последнего этапа биосинтеза ЖК. Соот-
ношение 22:6n3/22:5n3 увеличивалось только в 
ЭС, свидетельствуя об ингибировании синтеза 
оксилипинов из n3 ПНЖК. Снижение расходо-

вания n3 ПНЖК в циклооксигеназных и липок-
сигеназных реакциях образования оксилипинов 
способствует сохранению физиологического 
баланса полиеновых жирных кислот и поддер-
жанию структурно-функциональных свойств 
цитомембраны [6, 12]. 

Через 180 суток высокожировой нагрузки 
(опытная группа 2) в пуле жирных кислот пе-
чени выявлено понижение уровней 14:0, 16:0 
и 18:0 в ЭС относительно контрольной группы 
(см. табл. 1). Доля этих жирных кислот не из-
менялась во фракции ФЛ. В ТГ уменьшалась 
концентрация 14:0 и 16:0. Фосфолипиды печени 
крыс опытной группы 2 имели низкое содержа-
ние кислот 18:3n6, 22:4n6, 22:5n3. В ТГ выяв-
лялось снижение доли 18:2n6, 18:3n6, 20:5n3, 
22:6n3 по сравнению с контрольной группой. 
Уменьшение содержания γ-линоленовой кисло-
ты в ТГ и ФЛ сопровождалось повышением ее 
доли в ЭС, что, возможно, является условием 
сохранения гомеостаза этой жирной кислоты в 
клетках. Особенностью ЭС на 180 сутки высо-
кожировой нагрузки стало увеличение содержа-
ния 18:2n6 и 18:3n3. Дефицит 20:4n6 обнаружи-
вался во всех исследуемых фракциях липидов, 
тогда как доля олеиновой кислоты, напротив, 
повышалась. Активность Δ5-десатуразы в пе-
чени снижалась через 180 суток эксперимента, 
что на фоне повышения соотношения 22:6n3/

Таблица 2
 Показатели метаболических превращений жирных кислот в печени крыс 
 в условиях высокожировой нагрузки, M ± m

Показатель Группа контроля, n = 10 Опытная группа 1, 
n = 10

Опытная группа 2, 
n = 10

Фракция фосфолипидов
18:2n6/20:4n6 0,61 ± 0,03 **1,05 ± 0,04 **0,85 ± 0,02
22:6n3/22:5n3 8,07 ± 0,43 7,33 ± 0,37 *10,1 ± 0,74
20:4n6/22:6n3 2,70 ± 0,23 2,06 ± 0,27 2,84 ± 1,13
20:4n6/20:3n6 16,78 ± 1,23 ***5,93 ± 0,95 ***6,33 ± 1,84
20:4n6/20:5n3 45,15 ± 4,63 ***29,6 ± 1,34 ***23,0 ± 1,7

Фракция триацилглицеридов
18:2n6/20:4n6 5,88 ± 0,11 ***25,3 ± 1,9 ***21,1 ± 2,3
22:6n3/22:5n3 3,16 ± 0,08 ***1,86 ± 0,17 2,82 ± 0,11
20:4n6/22:6n3 1,25 ± 0,08 ***0,26 ± 0,03 ***0,28 ± 0,03
20:4n6/20:3n6 9,06 ± 1,01 ***1,06 ± 0,14 ***1,61 ± 0,07
20:4n6/20:5n3 5,3 ± 0,7 ***1,56 ± 0,18 ***1,93 ± 0,25

Фракция эфиров стеринов
18:2n6/20:4n6 1,39 ± 0,11 ***13,18 ± 1,21 ***7,45 ± 0,37
22:6n3/22:5n3 2,05 ± 0,05 ***3,8 ± 0,2 ***3,83 ± 0,68
20:4n6/22:6n3 8,88 ± 0,75 ***1,4 ± 0,4 ***2,56 ± 0,78
20:4n6/20:3n6 6,86 ± 1,81 ***1,4 ± 0,4 4,62 ± 0,57
20:4n6/20:5n3 38,98 ± 5,34 ***3,84 ± 0,01 ***2,82 ± 0,18
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22:5n3 – показателя активности ферментов син-
теза вазоактивных эйкозаноидов, возможно, 
и явилось причиной дефицита 20:22 n6 и n3 
ПНЖК (см. табл. 2). Наблюдалось снижение со-
отношения 18:2n6/20:4n6 по сравнению с опыт-
ной группой 1 за счет ингибирования процесса 
элонгации жирных кислот. Установленное сни-
жение в липидных фракциях содержания ПНЖК 
подтверждает предположение о нарушении ме-
таболизма этих компонентов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, воздействие на крыс высо-
кожировой нагрузки в течение 90 суток стиму-
лирует компенсаторный синтез длинноцепочеч-
ных ПНЖК в печени, что приводит к увеличе-
нию уровней олеиновой, эйкозапентаеновой, 
дигомо-γ-линоленовой кислот. Выявленный 
факт на фоне приоритетной этерификации n3 
ПНЖК в нейтральные липиды является важным 
адаптационным механизмом липидного метабо-
лизма и поддержания гомеостаза физиологичес-
ки важных жирных кислот в условиях дефицита 
их алиментарного поступления. Срыв компен-
саторных процессов в метаболизме ПНЖК в 
печени наблюдался на 180 сутки эксперимента. 
В печени крыс снижалась активность элонгаз и 
Δ5-десатуразы. Это способствовало угнетению 
образования высоконенасыщенных длинноце-
почечных жирных кислот семейства n3 и n6. 
Подобного рода модификация состава жирных 
кислот может приводить к нарушению физико-
химических свойств цитомембран, увеличению 
их микровязкости [12]. При заболеваниях пече-
ни выявленные изменения состава жирных кис-
лот мембран гепатоцитов провоцируют наруше-
ние их функциональной активности и, в крайнем 
своем проявлении, некроз клеток, являясь глав-
ной причиной запуска процессов фиброгенеза 
[13]. Полученные данные свидетельствуют, что 
характер модификации жирных кислот липидов 
печени отражает формирование адаптационных 
и патологических изменений ткани печени как 
взаимосвязанных процессов.
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MODIFICATION OF THE FATTY ACIDS OF RAT LIVER 
IN CONDITIONS OF HIGHFAT LOAD
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The composition and metabolic transformations of the fatty acids ether sterol, phospholipids, and threeacylglycerides 
in the liver of Wistar rats under the highfat load condition have been investigated. The increase of 18:1n9, 20:5n3, 
20:3n6 quantity in the rats’ liver was registered after 90 days of the highfat load. The 18:3n6, 22:4n6, 22:5n3 pool 
exhaustion in phospholipids fraction, 18:2n6, 18:3n6, 20:5n3, 22:6n3 – in the threeacylglycerides and decrease of the 
20:4n6 level in the all observed fractions were revealed on the 180th day of the experiment. The detected modifi ca-
tion of the fatty acids composition in the rats’ liver under the alimentary stress reproduces formation of adaptive 
and pathological liver changes.

Key words: fatty acid, liver, stress.
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