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Дана оценка динамики свободных жирных кислот и их взаимосвязи с маркерами инсулино-
резис тентности, окислительно-модифицированными ЛПНП и антителами к ним у пациентов 
с острым инфарктом миокарда. Обследовано 79 пациентов с диагнозом инфаркт миокарда 
(ИМ) с подъемом сегмента ST: первая группа – без клинических признаков острой сер-
дечной не достаточности (I класс ОСН по Killip), вторая – с признаками острой сердечной 
не достаточности (II–IV класс ОСН по Killip). В контрольную группу включены 33 челове-
ка без заболеваний сердечно-сосудистой системы. Исследование проводили в 1-е и 12-е сут  
за болевания. Липидный спектр крови оценивали с помощью стандартных тест-систем фир-
мы Thermo Fisher Sientific (Финляндия) на биохимическом анализаторе Konelab 30i. Содержа-
ние омЛПНП в сыворотке крови и антител к ним, С-пептида, инсулина определяли иммуно-
ферментным методом с помощью наборов фирм Biomedica и BCM Diagnostics (Германия). 
Оценка уровня ИР проводилась с вычислением индекса QUICKI (Quantitative Insulin Sensitivity 
Chek Index). У пациентов с ИМ выявлена атерогенная дислипидемия, в группе с II–IV клас-
сом ОСН наблюдалось наиболее выраженное и продолжительное увеличение уровня СЖК, 
омЛПНП и антител к ним, выявлены прямые корреляционные взаимосвязи между уровнем 
СЖК и активностью креатинкиназы, между  содержанием СЖК и глюкозы и отрицательные – 
между индексом QUICKI и уровнем СЖК. Показано, что развитие клинических осложнений 
ИМ сопровождается существенным повышением уровня свободных жирных кислот, который 
отражает не только повреждение миокарда, но и является фактором формирования инсули-
норезистентности. Определение уровня СЖК может представ лять большой прогностический 
потенциал для стратификации риска как острых, так и повторных коронарных событий и 
выбора тактики дальнейшего лечения. 
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Ишемическая болезнь сердца (ИБС) остает-
ся одной из самых актуальных и нерешенных 
задач современной медицины и здравоохране-
ния России [1, 2]. Наиболее частой причиной 

ишемии миокарда общепризнанно считается 
сте нозирующее атеросклеротическое поражение  
субэпикардиальных венечных артерий [2]. Про-
грессирование атеросклероза приводит к клини-
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ческим проявлениям заболевания, среди кото-
рых инфаркт миокарда, осложняю щий ся острой 
сердечной недостаточностью, за ни мает лидиру-
ющие позиции по смертности и инвалидизации 
населения. В исследованиях по след них лет вы-
явлены и предпринимаются попытки опреде-
лить новые биохимические маркеры эволюции 
клинических осложнений атеросклероза, среди  
которых особое место уделяется сво бодным жир-
ным кислотам [3].

Свободные жирные кислоты (СЖК) в клет-
ках выполняют ряд ключевых функций, среди 
которых – участие в синтезе АТФ, роль посред-
ников передачи клеточного сигнала (активация 
различных изоформ протеинкиназы С, иниции-
рование апоптоза), лигандов ядерных факторов 
транскрипции и основных компонентов биоло-
гических мембран [4]. Окисление СЖК обеспе-
чивает сердцу до 70 % АТФ, остальные энерго-
потребности удовлетворяются за счет окисления 
глюкозы. Интенсивность поступления СЖК в 
клетки миокарда определяется прежде всего их 
концентрацией в плазме. Продукты и метабо-
литы окисления жирных кислот (Ацетил КоА, 
НАДН•Н+, ФАДН2) в избытке являются естест-
венными ингибиторами ферментов пируватде-
гидрогеназного комплекса аэробного окисления 
глюкозы, что ведет в уменьшению утилизации 
глю козы миокардом [5]. При ишемии основным  
метаболическим путем, обеспечиваю щим кардио-
миоциты энергией, служит анаэроб ный глико-
лиз, поскольку окисление СЖК сопряжено с 
более высоким потреблением кислорода, и нару-
шение утилизации миокардом СЖК вследствие 
ишемии и некроза миокарда ведет к накопле-
нию последних в крови [6]. Некоторые авторы 
считают повышение уровня СЖК самым ран-
ним предиктором ишемии и более  чувствитель-
ным показателем степени ишемии , чем элект-
ро кар диографическое измерение [7]. Результаты 
прос  пективного исследования «The Québec Car-
dio  vascular Study» (2002) свидетельствуют о нали-
чии тесной связи между повышением в плазме 
концентрации СЖК и риском развития ИБС [3]. 
Более того, согласно данным L.H. Opie, J. Kn-
uuti, СЖК рассматриваются как потенциаль ные 
биохимические маркеры постинфарктного ре-
моделирования миокарда [8].

Известно, что повышение содержания СЖК 
в крови тесно связано с развитием инсулиноре-
зистентности (ИР), которая является метаболи-
ческим фактором риска развития атеросклероза 
[9]. К настоящему времени в литературе опубли-
кованы результаты целого ряда исследований, в 
которых выявлены связь ИР с признаками ате-
росклероза, ассоциация между ИР и кардиовас-

кулярным риском как у женщин, так и мужчин 
[10]. Одним из предполагаемых патофизиологи-
ческих механизмов данного феномена является 
обусловленное высоким уровнем СЖК и ИР 
уси ленное образование активированных кисло-
родных метаболитов в эндотелиальных клетках, 
спо собных вызывать окислительную модифика-
цию липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) 
и образование антител к ним, индуцирующих 
ате ро склеротическое изменение стенки сосуда , 
что в конечном итоге способствует ишемии мио-
карда [11,12]. Таким образом, данные литера-
туры позволяют сделать предположение о том, 
что СЖК могут играть важную роль в клини-
ческих проявлениях атеросклероза. Лаборатор-
ный мониторинг уровня СЖК в крови при раз-
витии острых коронарных событий может иметь 
важное значение для формирования терапевти-
ческой тактики с позиции стратификации риска 
развития осложнений у данной категории паци-
ентов.

Цель работы – оценить динамику свободных 
жирных кислот и их взаимосвязь с маркера-
ми инсулинорезистентности, окислительно-мо-
дифицированными ЛПНП и антителами к ним 
у пациентов с острым инфарктом миокарда.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Обследовано 79 пациентов (50 мужчин и 29 
женщин в возрасте 63,8±1,69 года) с диагнозом 
инфаркт миокарда (ИМ) с подъемом сегмен-
та ST. Дизайн исследования одобрен локальным 
этическим комитетом учреждения, все пациен-
ты, включенные в исследование, дали информи-
рованное согласие. Диагноз ИМ устанавливался 
согласно рекомендациям ВНОК 2007 г. Крите-
риями для включения в исследование яв лялись 
болевой синдром, не купирующийся прие мом 
нит  роглицерина, признаки ишемии, эле вация 
сег мента ST на ЭКГ, повышение содер жания 
кар  диоспецифических маркеров КК-МВ и тро-
по  ни на Т. Все пациенты были разделены на две 
группы. Первую группу составили 47 па ци  ен -
тов    с диагнозом ИМ без клинических приз  на-
ков  острой сердечной недостаточности (ОСН) 
I клас са по Killip [13]. Во вторую группу  вклю-
чены 32 пациента с ИМ с признаками ОСН II–
IV класса по Killip [13], развившимися в первые 
сутки заболевания. У 58 пациентов (84,1 %) по 
данным коронароангиографии документирова-
но атеросклеротическое стенози рование коро-
нарных артерий больше 50 %. Критерием ис-
ключения было наличие сахарного диабета 2-го 
типа, лабораторных признаков острого воспа-
ления. Значения конечного диастолического 
и конечного систолического объемов (КДО, 
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КСО, мл), отражающие структурно-функцио-
нальное ремоделирование миокарда, развива-
ющееся при ин фаркте, составили для первой 
группы пациентов 179,96 ± 11,04 и 157,19 ± 3,91, 
для второй – 78,52 ± 3,45 и 106,57 ± 10,46 соот-
ветственно. Оценку параметров проводили с 
по мощью ультразвукового исследования на эхо-
кар диографе «Aloka-5500» в одно- и двухмерном 
режимах с частотой ультразвука 3,5 МГц по 
общеприня той методике. В контрольную группу 
вошли 33 человека без заболеваний сердечно-
сосудистой системы, сопоставимых по возрас-
ту и полу с пациентами основных групп. Ма-
териалом для исследования служила сыворотка 
и плазма крови. Исследование проводили в 1-е 
сутки ИМ и диагностики ОСН и на 12-й день 
в период стабилизации состояния. Содержа-
ние СЖК, общего холестерола (ОХС), триацил-
глицеридов (ТАГ), холестерола липопротеинов 
низкой плотности (ХС ЛПНП), холестерола 
ли  по протеинов очень низкой плотности (ХС 
ЛПОНП), апопротеина В (апоВ) и снижение 
со держания антиатерогенных холестерола липо-
про  теинов высокой плотности (ХС ЛПВП) и 
апопротеина А (апоА) в сыворотке крови оце-
нивали с помощью стандартной тест-системы 
фирмы Thermo Fisher Sientific (Финляндия) на 
био химическом анализаторе Konelab 30i. Содер-
жание окислительно-модифицированных ЛПНП 
(омЛПНП) в сыворотке крови и антител  к ним, 
С-пептида, инсулина оценивали иммунофер-
ментным методом с помощью наборов фирм 
Biomedica и BCM Diagnostics (Германия) со-
ответственно. Оценка уровня ИР проводилась 
с помощью структурной математической мо-
дели на основе определения инсулина и глю-
козы плазмы натощак, с вычислением индек-
са QUICKI (Quantitative Insulin Sensitivity Chek 
Index) [14]. QUICKI=1/[log (I0)+log (G0), где 
I0 – базальная гликемия, мг/дл; G0 – базаль-

ная инсулинемия, мМЕ/мл. По данным A. Katz 
et al. [14], среднее значение QUICKI, равное 
0,382+0,007, соответствует нормальной ткане-
вой чувствительности к инсулину; 0,331+0,010 и 
0,304+0,007 – умеренной и выраженной степени 
тканевой ИР соответственно. Статистическую 
обработку полученных результатов проводили c 
использованием непараметрических критериев; 
статистически значимые различия принимались 
при р < 0,05. Для определения взаимосвязи 
между изучаемыми показателями рассчитывали 
коэффициент корреляции Спирмена.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

У пациентов обеих групп выявлена атероген-
ная дислипидемия, характеризующаяся повы-
шением концентрации ОХС, ТАГ, ХС ЛПНП, 
ХС ЛПОНП, апоВ, коэффициента апоВ/апоА 
и снижением содержания антиатерогенных ХС 
ЛПВП и апоА (табл. 1). Вместе с тем при срав-
нительном анализе параметров липидного спек-
тра пациентов с ОСН I и II–IV класса статис-
тически значимых различий не выявлено. Пато-
генетическая роль нарушений липидного обмена 
при заболеваниях сердечно-сосудистой системы 
общепризнанна. Результаты крупных эпидеми-
ологических исследований свидетельствуют о 
на личии корреляционной зависимости между 
кон центрацией общего ХС, ХС липопротеинов 
и апобелков в крови и уровнем смертности от 
ИБС [15]. В то же время показано, что до 20 % 
всех сердечно-сосудистых событий происходит 
при отсутствии изменений общепринятых ли-
пидных показателей кардиоваскулярного риска, 
около 40 % коронарных событий – при нор-
мальных уровнях ХС ЛПВП [15]. Известно, что 
у лиц с нормальным уровнем ХС ЛПВП коли-
чество коронарных событий на 30 % меньше, 
чем у лиц с пониженными уровнями ХС ЛПВП. 

Таблица 1 

Параметры липидотранспортной функции крови у пациентов с инфарктом миокарда 
в 1-е сутки развития заболевания, M±m

Параметр Контроль (n = 33) ОСН I класса (n = 47) ОСН II класса (n = 32)

Общий ХС, ммоль/л 4,89±0,20 5,67±0,19* 6,64±0,27*

ТАГ, ммоль/л 1,14±0,16 2,05±0,16* 2,27±0,26*

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,31±0,05 1,07±0,03* 0,96±0,03*

ХС ЛПНП, ммоль/л 2,73±0,13 3,05±0,14* 3,78±0,23*

ХС ЛПОНП, ммоль/л 0,44±0,03 0,88±0,06* 1,16±0,11*

апоВ, г/л 1,02±0,02 1,12±0,05 1,38±0,07*

апоА1, г/л 1,43±0,09 1,26±0,02* 1,24±0,03*

апоВ/апоА1 0,71±0,14 0,88±0,03* 1,01±0,06*

* Статистически значимые различия параметров с группой контроля.
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Ситуация аналогична и при нормальных уров-
нях ХС ЛПНП [16], что служит основанием для 
дальнейшего изучения нарушения метаболизма 
липидов и поиска новых биохимических мар-
керов развития коронарного атеросклероза и 
ИМ. Определенную диагностическую ценность 
в оценке вероятности острых коронарных собы-
тий может представлять определение содержа-
ния свободных жирных кислот, выполняющих в 
организме человека роль сигнальных молекул и 
играющих важную роль в углеводно-липидном 
метаболизме [4]. Анализ изменений содержания 
СЖК у пациентов с ИМ выявил значимые раз-
личия показателей группы здоровых лиц, так 
и между показателями пациентов обеих групп 
в различные периоды заболевания (см. рису-
нок). Так, в 1-е сут развития заболевания со-
держание СЖК у пациентов с ИМ без ОСН и 
с ОСН превышало показатели лиц контрольной 
группы в среднем в 7 раз как у пациентов с ос-
ложненным ИМ, так с ИМ без осложнений. К 
12-м сут наблюдения их уровень снижался, но 
оставался соответственно в 3 и 4,5 раза выше 
показателей  здоровых лиц. При этом развитие 
ОСН на фоне ИМ сопровождалось более выра-
женным увеличением уровня СЖК в крови, что 
можно расценивать как результат нарушений 
метаболического и энергетического гомеостаза 
в клетках миокарда у данной категории боль-
ных, а уровень СЖК – как прогностический 
показатель, отражающий интенсивность этих 
нарушений. В проведенных ранее исследова-
ниях показано, что ишемия миокарда сопро-
вождается резким снижением использования 
кардиомиоцитами жирных кислот, которые в 
условиях достаточного поступления кислорода 
являются основным энергетическим субстратом, 

обеспечивающим работающую сердечную мыш-
цу топливом. Снижение коронарного кровото-
ка происходит на фоне нарушения образования 
энергии в миокарде. При развитии ИМ и его 
осложнений интенсивность аэробного метабо-
лизма снижается и основным механизмом обес-
печения кардиомиоцитов энергией становится 
анаэробный гликолиз, продуктом которого яв-
ляется лактат [6]. Формирующийся лактоаци-
доз вызывает разобщение тканевого дыхания и 
окислительного фосфорилирования и перегруз-
ку кардиомиоцитов  ионами кальция, активирует 
фосфолипазу А2 с последующим повреждением 
мембранных структур продуктами перекисного 
окисления липидов. В отсутствие ранней ре-
перфузии обратимые в начале нарушения мета-
болизма неизбежно приобретают необратимый 
характер и приводят к гибели клетки [6]. По-
видимому, при развитии инфаркта миокарда и 
его клинических осложнений повышение в кро-
ви уровня СЖК служит отражением не только 
ишемии миокарда, а также, возможно, выступает 
в качестве маркера, отражающего глубину зоны 
некроза миокарда. В пользу такого предположе-
ния свидетельствуют результаты проведенного 
нами корреляционного анализа. Для пациентов 
обеих групп обнаружены прямые взаимосвязи 
между уровнем СЖК на 1-е сут ИМ и активнос-
тью изофермента МВ креатинкиназы, отражаю-
щей размер очага некроза миокарда (R = 0,201, 
р = 0,02 и R = 0,301, р = 0,001 соответственно). 
Кроме того, в группе пациентов с ИМ и ОСН 
II–IV класса на 1-е сут развития заболевания 
обнаружены положительные корреляции между 
уровнем СЖК и КСО (r = 0,67, р = 0,01), кон-
центрацией СЖК и КДО (r = 0,63, р = 0,01), 
что свидетельствует о тесной связи повышенно-
го уровня СЖК и течением процессов постин-
фарктного ремоделирования миокарда.

Предполагается, что накопление в кровотоке  
СЖК при развитии ИМ может также обусловли-
вать возникновение ИР, которая вызывает 
целый  ряд метаболических изменений, способ-
ствующих развитию клинических осложнений 
инфаркта мио карда. В гепатоцитах происходит 
усиленное об разование атерогенных липопро-
теинов, их секреция в кровоток, при этом за-
медляется образование антиатерогенных ЛПВП. 
Кроме того, в гепатоцитах накапливаются про ме-
жуточные продукты метаболизма липидов (цера-
миды, диацилглицерол), нарушающих транспорт 
глюкозы в клетки и, как следствие, повышение 
ее уровня в крови [9]. Инсулинорезистентность 
гепатоцитов ведет к снижению синтеза гликоге-
на, активации гликогенолиза и глюконеогенеза, 
что в совокупности усугубляет гипергликемию, 

Содержание свободных жирных кислот у пациен-
тов с инфарктом миокарда и в группе здоровых 
                  лиц , мкмоль/л.

* – статистически значимые различия с группой контроля;
** – статистически значимые различия параметров в 1-е 
и 12-е сут (p < 0,05); # – статистически значимые раз ли-
чия параметров между группами Killip I и Killip II–IV
                        (p < 0,05)
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являющуюся, согласно результатам клинических 
исследований, независимым фактором риска 
госпитальных осложнений, неблагоприятного 
прогноза и смертности [9]. В оценке динамики 
традиционно определяемых в клинике показате-
лей ИР нами выявлены как общие закономер-
ности, так и определенные различия характера 
их изменений в зависимости от наличия или 
отсутствия осложнений ИМ (табл. 2). В обе-
их группах в острый период развития заболе-
вания наблюдается существенное по вышение 
концент рации глюкозы, инсулина, С-пептида 
по сравне нию с параметрами контрольной груп-
пы. Вместе  с тем у пациентов с ИМ и ОСН I 
класса тенденция к увеличению показателей 
сохранялась до 12-го дня наблюдения . У па-
циентов с ОСН II–IV класса эти различия на 
момент поступления в стационар носили более 
выраженный характер, но к 12-му дню на фоне 
стойкой гипергликемии содержания инсулина 
и С-пептида были ниже показателей здоровых 
лиц (см. табл. 2). Индекс QUICKI у пациентов 
обеих групп достоверно отличался от контроль-
ных значений и в группе пациентов с ИМ и 
ОСН I класса соответствовал, согласно Katz A. 
et al. [14], умеренной степени ИР, а в группе 
пациентов с ИМ и ОСН II–IV класса – вы-
раженной степени ИР (см. табл. 2). В период 

стабилизации изучаемые параметры существен-
но не изменялись [14]. Данный факт позволяет 
говорить о том, что чем выше уровень инсули-
норезистентности, тем больше вероятность раз-
вития осложнений ИМ, при этом уровень СЖК 
является наиболее чувствительным маркером 
ИР. В пользу такого предположения свидетель-
ствуют результаты корреляционного анализа, 
показывающие наличие отрицательной корреля-
ционной зависимости между индексом QUICKI 
и уровнем  СЖК (R = –0,46, р = 0,0013 и R = 
–0,5, р = 0,01) и положительной зависимости 
между СЖК и глюкозой (R = 0,52, р = 0,02) у 
пациен тов обеих групп.

Ранее установлено, что в условиях экспе-
ри мен тальной ИР, обусловленной избыточным 
ко ли чеством СЖК, нарушается работа мито-
хонд ри аль  ных ферментов тканевого дыхания, 
что по тен  цирует образование активных форм 
кис лоро да  и приводит к окислительной моди-
фикации ли   по   протеинов, индуцирует воспали-
тель ный про      цесс в эндотелии сосудов, способст-
вует обра зо    ва нию атеросклеротических бляшек 
и прогрес си  рованию ишемии [9, 17]. Анализ 
со держания омЛПНП у пациентов с ИМ в дан-
ном исследо ва нии   выявил особенности их из-
менений в зависимости от функционального  
класса ИМ (табл. 3). В обеих группах повы-

Таблица 2 

 Маркеры инсулинорезистентности у пациентов с инфарктом миокарда и у здоровых лиц, M ± m

Параметр
Группа контроля 

(n = 33)

Пациенты с ИМ (n = 79)

Killip I (n = 47) Killip II–IV (n = 32)

1-е сут 12-е сут 1-е сут 12-е сут

Глюкоза, ммоль/л 5,19±0,55 7,91±0,52* 7,78±0,40 8,36±0,67* 8,93±0,97

Инсулин, мМЕ/мл 12,56±0,60 14,51±1,15 16,45±1,53 16,25±1,34* # 10,86±1,39**

С-пептид, нг/мл 1,19±0,01 1,27±0,19 1,26±0,13 3,71±1,07* # 0,92±0,49**

Индекс QUICKI 0,38±0,01 0,32±0,01* 0,32±0,01 0,29±0,01* # 0,33±0,02**

Примечание. * – статистически значимые различия с группой контроля (p < 0,05); ** – статистически значи-
мые различия па раметров на 1-е и 12-е сут (p < 0,05); # – статистически значимые различия параметров между Killip 
I и Killip II–IV (p < 0,05).

Таблица 3

 Содержание омЛПНП, антител к ним в сыворотке крови больных с инфарктом миокарда 
 и у здоровых лиц, M ± m

Параметр
Группа контроля 

(n = 33)

ОСН I класса (n = 47) ОСН II класса (n = 32)

1-е сут 12-е сут 1-е сут 12-е сут

омЛПНП, нг/мл 359,69±51,50 478,04±11,17* 619,2±13,8** 534,04±16,94*/*** 712,71±24,53**

Антитела к омЛПНП, 
ME/мл

206,82±30,64 308,87±11,73* 334,94±7,36 345,99±15,61*/*** 373,79±50,27

  * Статистически значимые различия с группой контроля (p < 0,05).
 ** Статистически значимые различия на 1-е и 12-е сут (p < 0,05).
*** Статистически значимые различия между Killip I и Killip II–IV (p < 0,05).
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шается содержа ние омЛПНП  по сравнению с 
показателями конт рольной группы. При этом 
у пациентов с ИМ и ОСН II–IV класса уже в 
1-е сут забо ле  вания содержа ние омЛПНП ста-
тистически  значимо повышено в сравнении с 
таковым у па циентов с ИМ и ОСН I класса. 
На 12-е сут в обеих группах обследуемых сохра-
нялась тенден ция к увеличе нию  содержания ом-
ЛПНП, что согласуется с данными литературы. 
В ряде исследований проводилась оценка дина-
мики содер жания окислительно-модифициро-
ванных ЛПНП у пациентов с ИМ. Так, в иссле-
дованиях Tsimikas et al. (2003) и T. Naruko [12] 
выявлено значительное увеличение омЛПНП в 
плазме крови у пациентов с ИМ. У пациентов 
с ИМ как с признаками ОСН, так и без тако-
вых выявлены прямые корреляционные зависи-
мости между содержанием омЛПНП и уровнем 
СЖК (R = 0,2, р = 0,001 и R = 0,19, р = 0,02), 
концентрацией С-пептида (R = 0,4, р = 0,002 и 
R = 0,54, р = 0,02), а также отрицательная кор-
реляционная связь между индексом QUICKI и 
концентрацией омЛПНП (R = –0,53, р = 0,001 
и R = –0,6, р = 0,02), что подтверждает патоге-
нетическую связь между развитием ИР и появ-
лением и накоплением в кровотоке атерогенных 
омЛПНП при развитии инфаркта миокарда. 

Окислительная модификация ЛПНП не толь-
ко сопровождается изменением их химических 
свойств, но и приводит к активации иммуно-
компетентных клеток, синтезирующих антитела 
на «чужеродный» агент, и элиминации омЛП-
НП из кровотока. Антитела к омЛПНП имеют-
ся и у здоровых лиц, однако их количество зна-
чительно увеличивается у больных с различны-
ми сердечно-сосудистыми заболеваниями [18]. 
Это объясняется потенциальной патогенностью 
анти тел  к омЛПНП: повышенные количества 
омЛПНП  и антител к ним, образуя иммунные 
комплексы и связываясь с интимой сосудов, ока-
зывают дополнительное повреждающее действие 
на эндотелий [17]. Результаты проведенного ис-
следования свидетельствуют о повышение кон-
центрации антител к омЛПНП в обеих группах 
пациентов по сравнению со здоровыми лицами 
(см. табл. 3). Вместе с тем содержание антител 
к омЛПНП в группе пациентов с осложненным 
ИМ в 1-е сут заболевания достоверно выше по 
сравнению с показателями  группы с ИМ без 
осложнений. На 12-е сут содер жание антител 
оставалось повышенным в обеих обследуемых 
группах. Полученные результаты согласуются с 
ранее проведенными исследо ваниями, которые 
показали, что повышение содержания в крови 
ан ти тел к окислительно-модифицированным 
ЛПНП не только от ражает наличие ИБС и яв-

ляется маркером нестабильности бляшки, но 
служит предвестником  разви тия  острого инфар-
кта миокарда. Кроме того, согласно полученным 
данным, определе ние уров  ня   окислительно-мо-
дифицированных антител мо жет являться про-
гностическим факто ром в от ношении развития 
клинических осложнений ИМ . 

Таким образом, результаты проведенного 
исследования свидетельствуют, что течение ИМ 
и его клинических осложнений сопровождается 
существенным повышением уровня СЖК, кото-
рый отражает не только повреждение миокарда, 
но и участвует в формировании инсулинорезис-
тентности, а также способствует накоплению 
в кровотоке омЛПНП и антител к ним, обла-
дающих мощным атерогенным потенциалом. 
Определение уровня СЖК может представлять 
большой прогностический потенциал для стра-
тификации риска как острых, так и повторных 
коронарных событий и выбора тактики дальней-
шего лечения. Высокий уровень СЖК при ИМ, 
сохраняющийся в период стабилизации состо-
яния больных, является теоретической предпо-
сылкой для использования изучаемого маркера 
в качестве одного из критериев риска развития 
осложнений и решения проблемы повышения 
эффективности вторичной профилактики.
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THE ROLE OF FREE FATTY ACIDS IN THE DEVELOPMENT 
OF CLINICAL COMPLICATIONS OF ATHEROSCLEROSIS

O.V. Gruzdeva, O.L. Barbarash, E.I. Palicheva, Y.A. Dyleva, V.V. Kashtalap, 
O.M. Polikutina, О.Е. Akbasheva

To estimate dynamics of free fatty acids (FFA) and their relationship with markers of insulino-
resistance, oxidized-modified low-density lipoprotein (omLDLP) and antibodies to them in patients 
with acute myocardial infarction. 

79 patients with myocardial infarction (MI) with the rise of ST segment were surveyed. The 
first group was composed of patients without clinical signs of acute heart failure (I class AHF Killip), 
the second group was composed of patients with signs acute heart failure (II–IV class AHF Killip). 
The control group consisted of 33 individuals without cardiovascular diseases. A study was conducted 
in the 1st and the 12th day of the disease. Blood lipid spectrum was assessed using a standard test 
system manufactured by Thermo Fisher Sientific (Germany) on a biochemical Analyzer Konelab 
30i. The content of omLDLP in serum and antibodies to them, insulin, C-peptide were assessed by 
immunoferment method using sets of firms Biomedica and BCM Diagnostics (Germany). Insulinore-
sistance was assessed using QUICKI (Quantitative Insulin Sensitivity Chek Index).

Aterogen dislipidemia was revealed in MI patients. In Group II–IV klass AHF Killip there was 
a more pronounced and prolonged increase in FFA, omLDLP and antibodies to them. The were also 
direct correlated relationships between levels of FFA and kreatinkinaze activity, between the content 
of FFA and glucose and these relationships were negative between FFA and QUICKI. 

The development of clinical complications of myocardial infarction is accompanied by a marked 
rise in the level of free fatty acids, which reflects not only the damage to the myocardium, but also 
participates in the formation of insulinoresistance. Determination of FFA level can represent a great 
potential for risk stratification both of acute and recurrent coronary events and selecting the tactics 
of further treatment.  

Keywords: myocardial infarction, free fatty acids, insulinoresistance.

Статья поступила 1 июня 2011 г.
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