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РЕЗЮМЕ

Нарушение обмена жирных кислот (ЖК) может являться значимым фактором, потенциирующим развитие и 
прогрессирование атеросклероза и связанных с ним сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). Тем не менее 
большинство исследований сосредоточены на изучении влияния классификационных групп ЖК. Поэтому 
цель настоящей лекции – представить как про-, так и антиатерогенные функции каждой жирной кислоты. 

В настоящей работе рассмотрены современные сведения о влиянии насыщенных (миристиновой (С 14:0), 
пальмитиновой (С 16:0), стеариновой (С 18:0)), мононенасыщенных (пальмитолеиновой (С 16:1), олеи-
новой (С 18:1)) и полиненасыщенных (линолевой (С 18:2, омега-6), альфа-линоленовой (С 18:3, омега-3), 
дигомо-гамма-линоленовой (С 20:3, омега-6), арахидоновой (С 20:4, омега-6), эйкозапентаеновой (С 20:5, 
омега-3), докозагексаеновой (С 22:6, омега-3)) жирных кислот на ССЗ. Накопленные данные расширя-
ют представления о роли ЖК в метаболических процессах, что позволит перейти от фундаментально-
поисковых работ к практическим аспектам применения данных веществ в лечении ССЗ. В перспективе эти 
результаты могут быть использованы при интерпретации и прогнозировании изменений метаболических 
нарушений липидов при ССЗ.
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ABSTRACT

Impaired fatty acid (FA) metabolism may be an important factor that increases the development and progression 
of atherosclerosis and related cardiovascular diseases (CVD). However, most of the research focuses on studying 
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ВВЕДЕНИЕ

Рост хронических неинфекционных заболеваний, 
в первую очередь сердечно-сосудистых (ССЗ), пред-
ставляет собой огромную проблему для системы 
здравоохранения [1]. Ишемическая болезнь сердца 
(ИБС), обусловленная атеросклеротическим пораже-
нием коронарных артерий, является основной и наи-
более часто встречающейся нозологической формой 
ССЗ [2]. В течение длительного времени атероскле-
роз может протекать бессимптомно, что связано с 
наличием скрытой стадии заболевания, при которой 
уже имеются морфологические изменения в коро-
нарных артериях [3]. Однако в результате роста ате-
росклеротической бляшки происходит постепенное 
стенозирование коронарных и других артерий, при-
водя к появлению таких осложнений, как инфаркт 
миокарда (ИМ), инсульт, появление стенокардии, 
цереброваскулярной недостаточности, внезапной 
смерти и др. [4, 5]. При этом скорость прогрессирова-
ния процесса атеросклеротического сужения артерии 
является сугубо индивидуальной, что обусловливает 
необходимость профилактических мер на популяци-
онном и индивидуальном уровне, направленных на 
устранение или сведение к минимуму частоты ССЗ и 
связанной с ними потери трудоспособности.

Растущее число доказательств свидетельствует 
о том, что жирные кислоты (ЖК) и их метаболи-
ты играют важную роль в атерогенезе [6]. Выпол-
няя не только структурную, но и энергетическую 
функцию, ЖК связаны с регуляцией гемодинамики, 
воспалением, эндотелиальной дисфункцией, анти-
оксидантной защитой и другими важными биоло-
гическими процессами [7, 8]. Это обусловлено их 
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atherogenic functions of each FA. This paper considers up-to-date information about the effects of saturated 
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химической структурой, демонстрируя различия как 
для насыщенных (НЖК), так и для ненасыщенных 
ЖК (ННЖК) [6]. Поэтому целью настоящей лек-
ции является изучение влияния каждой ЖК на риск 
развития ССЗ. Следует отметить, что ЖК делятся в 
зависимости от длины углеродных цепей на корот-
ко-, средне- и длинноцепочечные. Кроме того, их 
можно классифицировать в соответствии с наличием 
двойных связей: на насыщенные (без двойных свя-
зей), мононенасыщенные (МНЖК, с одной двойной 
связью) и полиненасыщенные (ПНЖК,  две и более 
двойных  связей) [9, 10].

НАСЫЩЕННЫЕ ЖИРНЫЕ КИСЛОТЫ
Являясь важными источниками энергии, длин-

ноцепочечные НЖК могут включаться в состав ли-
попротеинов, циркулировать в крови, запасаться в 
жировых депо и использоваться для синтеза других 
липоидных соединений в организме [11]. В настоя-
щее время взаимосвязь между уровнем НЖК в тка-
нях и риском атеросклеротических ССЗ широко из-
учается, главным образом потому, что НЖК могут 
повышать концентрацию холестерина липопротеи-
нов низкой плотности (ХС-ЛПНП) [12]. Тем не ме-
нее появляется все больше данных, свидетельствую-
щих о том, что отдельные НЖК, как правило, имеют 
разные биологические функции [13].

Наиболее распространенной НЖК в организме 
человека принято считать пальмитиновую кисло-
ту (С 16:0), которая является важным компонентом 
мембранных, секреторных и транспортных липидов, 
поэтому как дефицит, так и избыток данной НЖК 
вреден [14–16]. В организм может поступать с пищей 
или образовываться путем эндогенного синтеза (т.е. 
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липогенеза de novo) в результате избыточного по-
ступления энергии из углеводов и (или) белков [17]. 
На сегодняшний день связь между высоким уровнем 
пальмитиновой кислоты в крови и риском развития 
ССЗ не вызывает сомнений. Клинические и наблю-
дательные данные указывают на то, что С16:0 может 
быть связана с неблагоприятными сердечно-сосу-
дистыми событиями, а также с общей смертностью 
[18–20]. В популяционном исследовании C.L. Chei и 
соавт., которое было вспомогательным к исследова-
нию CIRCS (Circulatory Risk in Communities Study, 
Япония) [21], обнаружено, что средний уровень 
пальмитиновой НЖК был выше у пациентов с ИБС, 
чем в контрольной группе. Другое популяционное 
исследование LURIC (The Ludwigshafen Risk and 
Cardiovascular Health study, Германия) [19] показало 
прямую связь с повышенным риском смертности от 
ССЗ только для С16:0. Более того, доказано, что вы-
сокое потребление пальмитиновой кислоты (≈50% 
от общего потребления НЖК) увеличивает уровень 
ХС-ЛПНП [22], интерлейкина-6 [18] и повышает 
риск развития ИБС [23, 24]. 

Стеариновая кислота (С18:0) также относится к 
основным НЖК, входящими в состав триглицери-
дов. Может быть получена из широкого спектра пи-
щевых источников, включая мясо, рыбу, молочные 
продукты и т.д. Между тем под действием пальми-
тоилэлонгазы клетки могут удлинять С 16:0 пальми-
тиновую НЖК до С 18:0 стеариновой НЖК [17]. В 
отличие от пальмитиновой ЖК, данные в отношении 
влияния стеариновой НЖК на липидный обмен, и, 
следовательно, на риск развития ССЗ остаются дис-
кутабельными. В менделевском рандомизированном 
исследовании [25] было показано, что генетическая 
предрасположенность к более высокому уровню 
стеариновой НЖК в плазме положительно связана 
с ССЗ, такими как инсульт и венозная тромбоэмбо-
лия. В рамках исследования EPIC-Norfolk (European 
Prospective Investigation into Cancer, Великобрита-
ния) [26] обнаружено, что концентрация стеарино-
вой НЖК в плазме положительно связана с повы-
шенным риском ИБС. При этом в исследовании CHS 
(Cardiovascular Health Study, США) [27] сообщается 
об обратной связи между высоким уровнем С 18:0 
и смертностью от всех причин среди пожилых лиц 
(старше 65 лет). При изучении влияния стеариновой 
НЖК было установлено, что прием С18:0 может сни-
жать уровень общего холестерина, ХС-ЛПНП, хо-
лестерина липопротеинов высокой плотности (ХС- 
ЛПВП) и аполипопротеина А1 в сыворотке крови по 
сравнению с пальмитиновой НЖК [28]. 

Однако ранее в исследованиях существенного 
влияния на уровни ХС-ЛПНП и ХС-ЛПВП не об-

наруживалось [22]. В исследовании Nurses’ Health 
Study, включавшем данные из Health Professionals 
Follow-up Study [24], показано, что более высокое 
потребление стеариновой НЖК связано с повы-
шенным риском развития ИБС в течение 24–28 лет 
наблюдения. Наоборот, в исследовании EPIC-NL 
(European Prospective Investigation into Cancer and 
Nutrition-Netherlands cohort, Нидерланды) [29] суще-
ственного вклада стеариновой кислоты в развитие и 
течение ИБС не обнаружено. Таким образом, влия-
ние стеариновой НЖК на липидный обмен, воспа-
ление и (или) функцию эндотелия неодинаково и, 
безусловно, необходимы дополнительные исследо-
вания в этой области.

Одной из менее распространенных НЖК счита-
ется миристиновая кислота (С 14:0). При относи-
тельно низких концентрациях в организме человека 
она также является важным компонентом клеточных 
мембран и способна систематически влиять на мета-
болизм липопротеинов [30]. Количество эндогенно 
биосинтезируемой миристиновой ЖК из лауриновой 
(С 12:0) в результате удлинения либо из пальмитино-
вой путем пероксисомального β-окисления намного 
меньше, чем количество, поступаемое из пищевых 
источников [31]. В рамках эпидемиологического 
проекта Ventimiglia di Sicilia Heart Study [32] обна-
ружили, что уровень миристиновой НЖК в плазме 
обратно коррелирует с уровнем ХС-ЛПВП. В рамках 
Verona Heart Study сообщается о сильной положи-
тельной связи между миристиновой кислотой и кон-
центрациями аполипопротеина CIII в плазме [30]. В 
исследовании S.O. Ebbesson и соавт. [33] говорится 
о положительных ассоциациях высокого содержания 
С 14:0 в плазме и факторов риска ССЗ: увеличения 
уровня триглицеридов, ХС-ЛПНП, артериального 
давления (АД), индекса массы тела (ИМТ), глюко-
зы плазмы, а также обратной связи с ХС-ЛПВП. В 
рамках дополнительного исследования к CIRCS [21] 
отмечено, что высокие уровни миристиновой НЖК 
в сыворотке крови связаны с повышенным риском 
развития ИБС.

Тем не менее ряд данных предполагает, что забо-
леваемость и смертность от ССЗ зависят скорее не от 
общего количества потребляемых НЖК, сколько от 
их соотношения с ННЖК [34].

МОНОНЕНАСЫЩЕННЫЕ  
ЖИРНЫЕ КИСЛОТЫ

Интерес к изучению роли МНЖК с каждым го-
дом неуклонно растет. Помимо экзогенного посту-
пления в организм, МНЖК могут эндогенно синте-
зироваться в печени и жировой ткани с помощью 
микросомальной стеароил-КоА-десатуразы-1 из 
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предшественников – НЖК [35]. Мононенасыщенные 
ЖК могут способствовать здоровому липидному 
профилю крови, улучшению АД, гликемическому 
контролю и др. [36]. Впрочем, влияние МНЖК на 
воспаление недостаточно изучено. Однако появляет-
ся все больше доказательств, свидетельствующих о 
тесной взаимосвязи между МНЖК и противовоспа-
лительными состояниями [37]. Одними из ключевых 
МНЖК с позиции функциональной роли в организме 
принято считать омега-7 пальмитолеиновую (С16:1) 
и омега-9 олеиновую ЖК (С18:1).

В последнее время пальмитолеиновую МНЖК 
рассматривают в качестве липидного гормона (или 
липокина), производного от адипоцитов, который 
позволяет жировой ткани регулировать системный 
метаболизм, свидетельствуя о его физиологической 
значимости [38]. Было установлено, что С16:1 мо-
жет обнаруживаться в виде цис- или трансизомера, 
а также связан с метаболизмом холестерина, чув-
ствительностью к инсулину и гемостазом [39–41]. 
Вместе с тем влияние ее на организм, в частности на 
сердечно-сосудистую систему, до сих пор вызывает 
споры среди исследователей. Из результатов Евро-
пейского исследования EPIC-Norfolk [26], в котором 
приняли участие 25 639 человек, не обнаружено свя-
зи между содержанием пальмитолеиновой МНЖК в 
плазме и ИБС. 

В другом проспективном исследовании CIRCS 
с участием 12 840 человек [21] наблюдались поло-
жительные ассоциации пальмитолеиновой МНЖК в 
сыворотке крови с более высоким риском развития 
ИБС как у мужчин, так и у женщин. В популяци-
онном исследовании, состоящем из 1 828 случаев с 
ИМ и 1 828 контрольных больных [42], установили, 
что С 16:1 в жировой ткани имеет обратную связь 
с острым ИМ. Вероятней всего, противоположные 
выводы вызваны разными выборками пациентов и 
(или) используемым биоматериалом. При этом зна-
чительная часть исследователей склоняется к тому, 
что пальмитолеиновая МНЖК может оказывать про-
тивовоспалительное действие [43] и даже снижать 
вредное воздействие НЖК. В частности, С 16:1 спо-
собствует дифференцировке первичных макрофагов 
в противовоспалительный фенотип M2, защищая от 
провоспалительных эффектов пальмитиновой ЖК 
[44]. Кроме того, С 16:1 может снижать уровни про-
воспалительных цитокинов, продуцируемых липо-
полисахарид-стимулированными макрофагами (ин-
терлейкин-6/-8, фактор некроза опухоли α) [45].

Олеиновая кислота составляет примерно 80% 
МНЖК фосфолипидов плазмы. В рамках исследова-
ния PREDIMED (PREvención con DIeta MEDiterránea, 
Испания) [46] хотели продемонстрировать, что по-

требление средиземноморской диеты с обогащением 
оливковым маслом (как ключевым компонентом и 
источником растительной олеиновой МНЖК) обрат-
но связано с ССЗ. Однако доказано, что употребле-
ние олеиновой ЖК с пищей не влияет на ее уровень 
в плазме, так как концентрацию олеиновой МНЖК в 
крови регулируют другие факторы, в том числе син-
тез de novo из стеариновой НЖК [47]. 

Результаты исследования MESA (The Multi-Ethnic 
Study of Atherosclerosis, США) [47] показывают, что 
повышенные уровни олеиновой МНЖК в фосфоли-
пидах плазмы могут являться фактором риска разви-
тия ССЗ и смертности от всех причин. В исследова-
нии Aldo-DHF (Aldosterone in Diastolic Heart Failure, 
Германия) [48] наблюдаются положительные корре-
ляции между уровнем олеиновой МНЖК и установ-
ленными сердечно-сосудистыми факторами риска, 
такими как атерогенная дислипидемия, дисгликемия 
и ожирение. В рамках популяционного исследования 
FINRISK (Финляндия) [49] определили, что высокие 
уровни МНЖК в крови, включая олеиновую ЖК, 
связаны с более высоким риском ССЗ. Аналогичные 
результаты были получены и в отношении артери-
альной гипертензии [50], и в отношении процесса 
воспаления [51]. Несмотря на актуальность изучения 
роли/влияния МНЖК в развитии ССЗ и их факторов 
риска, необходимы дополнительные исследования, 
включающие влияние недиетических факторов, та-
ких как генетика или более молодые популяции.

ПОЛИНЕНАСЫЩЕННЫЕ 
ЖИРНЫЕ КИСЛОТЫ 

В последнее время особое внимание уделяется 
роли и значимости питательным веществам, осо-
бенно длинноцепочечным омега-3 и омега-6 ПНЖК. 
Было показано, что омега-3 ПНЖК могут быть по-
лезны при различных заболеваниях и состояниях, 
таких как атеросклероз [52], ожирение [53], воспале-
ние [54]. Впрочем, наиболее исследованными счита-
ются кардиопротективные свойства омега-3 ПНЖК. 
Биологические эффекты омега-6 ПНЖК до сих пор 
мало изучены и являются предметом активных спо-
ров [55]. Хотя в большинстве исследований сообща-
ется, что некоторые омега-6 ПНЖК связаны с более 
низким риском ССЗ [56], обладают мощными сосу-
дорасширяющим, антиагрегаторным и антиаритми-
ческим действием [57].

Альфа-линоленовая ЖК (С 18:3, омега-3) являет-
ся наиболее распространенной ПНЖК омега-3 клас-
са, которую можно получить только с пищей (в ос-
новном из растительных источников: льняное масло, 
грецкие орехи, соя и др.) [58]. В одном из крупных 
метаанализов Cochrane Database [59], включавшее  
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86 рандомизированных контролируемых исследо-
ваний длительностью не менее 12 мес, оценивали 
влияние повышенного потребления омега-3 ЖК 
на общую смертность, ССЗ, ожирение и липидный 
профиль. Результаты показали, что увеличение аль-
фа-линоленовой ПНЖК немного снижает риск раз-
вития сердечно-сосудистых событий. Последующий 
метаанализ [60], содержащий результаты 47 иссле-
дований, подтверждает, что увеличение потребления 
альфа-линоленовой ПНЖК на 1 г/сут связано со сни-
жением уровня триглицеридов, общего холестерина 
и ХС-ЛПНП, тем самым предотвращая развитие ССЗ. 

В метаанализе 27 обсервационных исследова-
ний [61] обобщили данные о связи альфа-линоле-
новой ПНЖК и риска развития ССЗ. Наблюдения 
показывают, что общее воздействие С 18:3 омега-3 
ПНЖК ассоциировано с умеренно более низким ри-
ском ССЗ. В рамках исследования PREDIMED [62] 
было обнаружено, что у лиц с высоким сердечно‐
сосудистым риском, но без предшествующих ССЗ, 
употребление альфа-линоленовой ПНЖК обратно 
пропорционально смертности от всех причин. Ис-
следование Alpha‐Omega [63] выявило тенденцию к 
снижению риска ССЗ при употреблении альфа-ли-
ноленовой ПНЖК у пациентов, получающих совре-
менное кардиологическое лечение. 

При изучении взаимосвязи между содержанием 
в плазме крови альфа-линоленовой ПНЖК и веро-
ятностью рисков при остром коронарном синдроме  
T.A. Zelniker и соавт. [64] выявили значимые об-
ратные связи С 18:3 омега-3 с более низким риском 
внезапной сердечной смерти независимо от тра-
диционных факторов риска и уровня липидов. А в 
исследовании на мышах было показано, что рацион, 
богатый С 18:3 омега-3, может защищать от эндоте-
лиальной дисфункции и предотвращать возникнове-
ние атеросклероза, подавляя воспалительную реак-
цию и образование пенистых клеток [65]. 

Эйкозапентаеновая ЖК (С 20:5, омега-3) считает-
ся незаменимой омега-3 ПНЖК. Преимущественно 
содержится в рыбе и других морепродуктах, но не-
большими количествами может биосинтезироваться 
из основного предшественника – альфа-линоленовой 
ПНЖК [66]. Имеются убедительные доказательства 
того, что эйкозапентаеновая ПНЖК оказывает благо-
творное влияние на функцию эндотелия, а также уве-
личение синтеза эйкозаноидов (которые расширяют 
кровеносные сосуды и уменьшают тромбообразова-
ние и воспаление) [67]. Кроме того, ее возможные 
терапевтические эффекты на атеросклеротическую 
бляшку включают  противовоспалительную и ан-
тиоксидантную активность, уменьшение скопления 
макрофагов и пенистых клеток в липидных пятнах, 

снижение адгезии моноцитов, увеличение толщины 
фиброзной крышки бляшки [67–70]. 

В исследовании JELIS (Japan Eicosapentaenoic 
acid Lipid Intervention Study, Япония) [71] показано, 
что введение эйкозапентаеновой ПНЖК в дозе 1,8 г/
сут приводит к снижению ССЗ на 19% у пациентов, 
получавших статины, и снижению концентрации 
ХС-ЛПНП в крови на 25% после лечения. Резуль-
таты многоцентрового рандомизированного иссле-
дования REDUCE-IT (Reduction of Cardiovascular 
Events with Icosapent Ethyl-Intervention Trial, США) 
[72] свидетельствуют о том, что у пациентов с по-
вышенным уровнем триглицеридов, получавших 
икосапент этил 4 г/сут, риск крупных ишемических 
событий, включая сердечно-сосудистую смерть, был 
значительно ниже. 

В рамках исследования OCEAN (Omacor Carotid 
Endarterectomy Intervention, Великобритания) [73] 
отмечается, что более высокое содержание эйкоза-
пентаеновой ПНЖК в атеросклеротических бляшках 
связано с уменьшением количества пенистых и 
Т-клеток, меньшим воспалением и повышенной ста-
бильностью. Соответственно, использование С20:5 
омега-3 у лиц с высоким риском развития ССЗ в ка-
честве дополнительной медикаментозной терапии 
помогает этот риск снизить [74].

Докозагексаеновая кислота (С 22:6, омега-3) – 
ПНЖК омега-3 класса с очень длинной цепью, ко-
торая в высоких концентрациях содержится в рыбе, 
рыбьем жире и некоторых водорослях [75]. Клини-
ческие исследования по использованию пищевых 
добавок с высоким содержанием докозагексаеновой 
ПНЖК показали устойчивые противовоспалитель-
ные, антиоксидантные, антиатерогенные и антипро-
лиферативные эффекты [76, 77]. В двойном слепом 
многогрупповом плацебо-контролируемом рандоми-
зированном исследовании [78] показано, что С 22:6 
омега-3 более эффективно, чем С 20:5 омега-3, сни-
жает уровень триглицеридов в крови отчасти за счет 
дифференциальной регуляции печеночных фермен-
тов, связанных с липогенезом. Вместе с тем прием 
докозагексаеновой ПНЖК в дозе ~3 г/сут в течение  
10 нед может быть более эффективным в снижении 
маркеров воспаления, таких как интерлейкин-18, 
фактор некроза опухоли α и С-реактивный белок [79]. 
Также имеются доказательства того, что потребление 
докозагексаеновой ПНЖК увеличивает не только 
уровень С 22:6 омега-3 в крови и тканях, но и С 20:5 
омега-3 эйкозапентаеновой ПНЖК [80]. Более того, 
увеличение индекса омега-3 ЖК значительно выше 
после приема докозагексаеновой ПНЖК (2,7 г/сут) 
[81]. Наконец, ряд авторов установили, что до-
козагексаеновая ПНЖК вызывает более сильное  
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снижение АД, частоты сердечных сокращений и об-
щего периферического сопротивления по сравнению 
с эйкозапентаеновой ПНЖК [82–84]. Таким образом, 
относительно высокие уровни свободных омега-3 
ПНЖК не всегда могут быть связаны с защитой остро 
поврежденного сердца, тем не менее оказывают бла-
готворное влияние на организм в целом. 

Линолевая ЖК (С 18:2, омега-6) является ос-
новным пищевым источником для других омега-6 
ПНЖК, таких как гамма-линоленовая, дигомо-гам-
ма-линоленовая и арахидоновая ЖК. В основном ли-
нолевую ЖК получают из растительных масел [85]. 
Появляется все больше данных, что высокие уров-
ни линолевой ЖК в значительной степени связаны 
со снижением риска развития и смертности от ССЗ 
[86, 87]. Судя по результатам метаанализа Cochrane 
Database [88], включавшего 19 рандомизированных 
контролируемых исследований, более высокое по-
требление линолевой ПНЖК вместо НЖК или угле-
водов снижает риск развития ИМ и уровень общего 
холестерина в сыворотке на 6%. По данным мета- 
анализа 30 проспективных исследований из 13 стран 
[56] более высокие уровни линолевой ПНЖК in vivo 
были связаны с более низким риском ССЗ, в частно-
сти смертности от инсульта. 

В метаанализе обсервационных исследований [86] 
высокий уровень сывороточной/диетической омега-6 
С 18:2 обратно пропорционален риску артериальной 
гипертензии. Помимо этого, результаты Междуна-
родного популяционного исследования по изучению 
макро-/микроэлементов и АД (INTERMAP) [89] по-
казывают, что потребление линолевой ПНЖК с пи-
щей может способствовать профилактике и контролю 
неблагоприятных уровней АД в общей популяции. 
В исследовании, направленном на изучении рисков 
ССЗ в сообществах (CIRCS) [21], было обнаружено, 
что уровни омега-6 линолевой ПНЖК в сыворотке 
обратно связаны с риском развития ИБС. 

В работе с использованием менделевской ран-
домизации [90] было показано, что более высокий 
сывороточный уровень омега-6 С 18:2 обратно свя-
зан с более низкими уровнями липидов, в том чис-
ле с ХС-ЛПНП, ХС-ЛПВП и общим холестерином. 
В целом можно отметить, что обогащение рациона 
умеренным количеством масла, богатого линолевой 
ЖК, может снижать риск кардиометаболических за-
болеваний [91].

Дигомо-гамма-линоленовая кислота (С 20:3, оме-
га-6) считается одной из ключевых омега-6 ПНЖК, 
которая обладает антиатерогенными эффектами: ин-
гибирует образование пенистых клеток, ослабляет 
пролиферацию эндотелиальных клеток, улучшает 
митрохондриальную функцию и др. [92]. С помощью 

ферментативной активности гамма-линоленовая кис-
лота (С 18:3, омега-6) очень быстро преобразуется 
в дигомо-гамма-линоленовую ПНЖК. Последняя, в 
свою очередь, может метаболизироваться в проти-
вовоспалительный эйкозаноид – простагландин E1 
через циклооксигеназный путь [93]. В организме об-
наруживается в липидах (в первую очередь фосфоли-
пидах) и большинстве клеток, а уровни С 20:3 омега-6 
постоянно повышаются после употребления добавок 
С 18:3 омега-6 [94]. В исследованиях на мышах было 
показано, что добавление дигомо-гамма-линолено-
вой ПНЖК снижает содержание липидов в аорте 
вместе с уровнем макрофагов и гладкомышечных 
клеток, а также экспрессию ICAM-1 и VCAM-1 [93]. 

Немногочисленные исследования показали связь 
низкого уровня дигомо-гамма-линоленовой ПНЖК и 
тяжестью ИБС [95]. В рамках исследования OMEMI 
[96] низкие уровни дигомо-гамма-линоленовой 
ПНЖК в сыворотке были связаны с повышенным 
риском общей смерти у пожилых пациентов, недав-
но перенесших ИМ. Схожие результаты были полу-
чены S. Ouchi и соавт. [97], где авторы пришли к вы-
воду, что низкие уровни дигомо-гамма-линоленовой 
ПНЖК в сыворотке могут быть полезным предикто-
ром острых ССЗ (острый коронарный синдром, ИМ). 
А в работе T. Nagai и соавт. [98] более низкий уро-
вень омега-6 ПНЖК, в частности С 20:3, был связан 
с более высокой частотой нежелательных явлений 
(смерть от всех причин и ухудшение сердечной не-
достаточности) после острой декомпенсированной 
сердечной недостаточности.

Наконец, арахидоновая кислота (С 20:4, омега-6), 
также известная как эйкозатетраеновая ПНЖК оме-
га-6 класса. В организм человека может поступать 
в составе пищи (мясо, яйца, лосось, растительные 
масла, грецкие орехи) или образовываться путем эн-
догенного синтеза за счет высвобождения из фосфо-
липидов в клеточной мембране цитозольной фосфо-
липазой A2 (ФЛА2) [99]. Обычно этерифицируется в 
виде триглицеридов или глицерофосфолипидов для 
поддержания структуры и функции клеточной мем-
браны. Хорошо известно, что арахидоновая ПНЖК 
может конкурировать с омега-3 эйкозапентаеновой 
ПНЖК за циклооксигеназу и липоксигеназу in vivo 
[100]. Арахидоновая ПНЖК и ее метаболиты играют 
важную роль в работе сердечно-сосудистой систе-
мы. Они действуют как вазодилататоры или вазо-
констрикторы и модулируют вазодилатацию при па-
тологических и физиологических состояниях [101]. 

Тем не менее результаты исследований, касающи-
еся ассоциаций циркулирующих или тканевых уров-
ней арахидоновой ПНЖК с ССЗ, довольно неодно-
значны. Метаанализ 30 проспективных исследований 
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[56] не подтверждает неблагоприятные сердечно-со-
судистые эффекты арахидоновой ПНЖК. Более того, 
авторы предполагают, что более высокий уровень С 
20:4 в плазме может быть связан с более низким ри-
ском развития ССЗ. По данным двух популяционных 
когортных исследований, проведенных в Нидерлан-
дах [102], связи между уровнем арахидоновой ПНЖК 
и риском развития ИБС не обнаружено. На анализе 
данных, полученных из ретроспективного реестра па-
циентов с острым гипертоническим инсультом [103], 
более низкие уровни арахидоновой ПНЖК в сыворот-
ке были независимо связаны с плохим функциональ-
ным исходом при остром внутримозговом кровоизли-
янии. По результатам исследования с использованием 
генетических вариантов [104] обнаружены положи-
тельные ассоциации арахидоновой ПНЖК с атеро-
склеротическими ССЗ и венозной тромбоэмболией. А 
при изучении содержания арахидоновой ПНЖК в жи-
ровой ткани была установлена положительная связь с 
риском возникновения ИМ в Датском проспективном 
когортном исследовании (DCH) [105].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Изучение влияния жирных кислот на развитие 

ССЗ является перспективной развивающейся обла-
стью исследований. Данные об ассоциациях разных 
насыщеннных, мононенасыщенных и полиненасы-
щенных жирных кислот с липидно-липопротеино-
выми показателями и воспалительными маркерами 
сердечно-сосудистых заболеваний могут представ-
лять интерес для получения новых данных, уточня-
ющих и дополняющих механизмы влияния ЖК на 
сердечно-сосудистую систему.
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