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Абстракт
Цель исследования: изучение изменений концентраций жирных кислот в капиллярной крови боль-
ных ишемической болезнью сердца на фоне терапии аторвастатином. Материал и методы. 18 
пациентов (8 мужчин и 10 женщин) в возрасте от 47 до 74 лет (средний возраст составил 57,4±6,7 
лет) со стабильной стенокардией напряжения с дислипидемией принимали аторвастатин в дозе 
10 мг в сутки в течение 12 недель. Содержание жирных кислот в капиллярной крови определяли 
до начала лечения и через 12 недель терапии аторвастатином методом газовой хроматографии. 
Результаты. На фоне терапии аторвастатином достоверных изменений в содержании жирных 
кислот под влиянием аторвастатина выявлено не было, за исключением содержания арахидоновой 
кислоты: последняя увеличилась с 5,67±1,67% до 8,02±2,00% (на 41%) от общего содержания жир-
ных кислот крови (р=0,034). Заключение. У больных ишемической болезнью сердца терапия атор-
вастатином приводит к повышению концентрации арахидоновой кислоты в крови.
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Atorvastatin and fatty acids concentration in patients with IHD
A.S. Galyavitch, L.P. Salahova

Abstract
The aim of the study was to examine effects of atorvastatin on blood levels of fatty acids. Subjects and methods. 
18 participants with coronary heart disease and dyslipidemia, 8 men и 10 women, 47 – 74 years of age (mean 
age 58.2±6.6) were assigned to receive 10 mg atorvastatin daily for 12 weeks. Circulating fatty acids in a drop 
of blood from a fingertip were assessed by capillary gas chromatography before and after 12 weeks of treatment 
with atorvastatin. Results. After treatment with atorvastatin there were no significant changes for the main 
fatty acids concentrations except increase in level of arachidonate by 41% (from 5,67±1,67% of total fatty acids 
to 8,02±2,00%, p=0,034). Conclusions. The treatment with statins leads to increase in arachidonic acid 
concentration in patients with coronary heart disease. 
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Согласно современным рекомендациям назна-
чение гиполипидемических лекарственных средств 
служит неотъемлемым элементом современной 
профилактики и терапии сердечно-сосудистых 
заболеваний атеросклеротического генеза. К ги-
полипидемическим средствам относят статины, 
производные фиброевой кислоты, секвестранты 
желчных кислот, ингибитор кишечной абсорбции 
холестерина эзетимиб, препараты никотиновой 
кислоты, омега-3 полиненасыщенные жирные кис-
лоты. По силе гиполипидемического действия ста-
тины превосходят все другие препараты. Хорошая 
переносимость в сочетании с высокой эффектив-
ностью делает их препаратами выбора в настоящее 
время для лечения дислипидемий [1-6].

Исследования, проведенные в последние годы, 
показали, что не только гиперхолестеринемия, но 
и нарушения обмена других классов липидов, а 
именно жирных кислот, играют важную роль в раз-
витии атеросклероза [7]. Было установлено, что 
нарушение обмена жирных кислот выражается в 
избытке насыщенных и недостатке ненасыщен-

ных жирных кислот. Структурно ненасыщенные 
жирные кислоты подразделяют на 3 семейства: 
омега-9 (олеиновая), омега-6 (линолевая, гамма-
линоленовая, арахидоновая кислоты) и омега-3 
(альфа-линоленовая, эйкозопентаеновая и докоза-
гексаеновая) жирные кислоты [8, 9]. Полиненасы-
щенные жирные кислоты участвуют в синтезе эйко-
заноидов и лейкотриенов (эйкозаноиды локально 
регулируют функцию эндотелия, что имеет значе-
ние в развитии и прогрессировании атеросклеро-
за) [10-12]. Омега-3 полиненасыщенные жирные 
кислоты участвуют в образовании биологически 
неактивного тромбоксана А3 и простагландина I3, 
равного по своим вазодилататорным способностям 
простациклину I2, и вероятно, поэтому они способ-
ны уменьшать тромбообразование. Предполагают, 
что омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты 
улучшают эндотелиальную функцию [13-15], обла-
дают противовоспалительным эффектом [16, 17], 
антикоагулянтными свойствами, а также благопри-
ятно действуют на липидный обмен [18-26].

Следует заметить, что механизм действия стати-
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нов не ограничивается лишь влиянием на синтез хо-
лестерина в клетке путем ингибирования фермен-
та гидроксиметилглутарил-коэнзим А-редуктазы. 
Однако в отличие от точно доказанного факта вы-
раженного и стойкого гиполипидемического дей-
ствия статинов, вопрос о влиянии данного класса 
препаратов на состав жирных кислот, в частности 
на содержание омега-3 полиненасыщенных жир-
ных кислот в крови у пациентов с ишемической бо-
лезнью сердца недостаточно изучен.

Целью нашего исследования было изучение из-
менений концентраций жирных кислот в капилляр-
ной крови больных ишемической болезнью сердца 
на фоне терапии аторвастатином.

Материал и методы

Объект исследования – 18 пациентов (8 муж-
чин и 10 женщин) в возрасте от 47 до 74 лет 
(средний возраст составил 57,4±6,7 лет) со ста-
бильной стенокардией напряжения II-III функцио-
нального класса с уровнем общего холестерина 
более 5,2  ммоль/л и уровнем холестерина липо-
протеинов низкой плотности более 3,0 ммоль/л. 
В среднем у больных уровень общего холестерина 
составил 6,71±0,92 ммоль/л, холестерина липо-
протеинов низкой плотности – 3,82±0,75 ммоль/л, 
триглицеридов – 2,55±1,11 ммоль/л.

Участникам исследования был назначен пре-
парат аторвастатин в дозе 10 мг в сутки в течение 
12 недель. Для оценки эффективности и безопас-
ности препарата до начала лечения, а также через 
4 и 12 недель терапии были изучены биохимиче-
ские показатели крови: уровни липидов, актив-
ность аланинаминотрансферазы, аспартатамино-
трансферазы, креатинфосфокиназы. Определение 
содержания жирных кислот в капиллярной кро-
ви до начала лечения и через 12 недель терапии 
аторвастатином проводили методом газовой хро-

матографии на газовом хроматографе Chrom–5 с 
пламенно-ионизационным детектором [27]. Для 
идентификации метиловых эфиров жирных кислот 
в пробе использовали химически чистые препара-
ты метиловых эфиров жирных кислот (SIGMA). В 
ходе подготовки проб использовали реактивы со-
ляной кислоты в метаноле (Supelco).

Результаты и обсуждение

Через 12 недель лечения аторвастатином сни-
жение уровня общего холестерина было достигну-
то у 83,3% больных (у 61% – менее 5,0 ммоль/л); 
снижение концентрации холестерина липопротеи-
нов низкой плотности по сравнению с исходным 
уровнем мы наблюдали у 78% больных, а доля лиц 
со значением этого показателя менее 3,0 ммоль/л 
составила 61%. Целевой уровень общего холесте-
рина менее 4,5 ммоль/л был достигнут за 12 недель 
терапии у 17% (3 человека). В среднем уровень 
общего холестерина снизился на 18%. Содержа-
ние холестерина липопротеинов низкой плотности 
в среднем снизилось также на 16% от исходного 
уровня. Уровень холестерина липопротеинов низ-
кой плотности менее 2,5 ммоль/л был зарегистри-
рован у 39% больных. Отмечено достоверное сни-
жение уровня триглицеридов у 94% пациентов (у 
66,7% лиц содержание триглицеридов снизилось 
ниже уровня 1,77 ммоль/л). Уровень холестерина 
липопротеинов высокой плотности достоверно не 
изменился, но в среднем его содержание состави-
ло 1,53±0,74 ммоль/л.

На фоне проводимой терапии аторвастатином 
в дозе 10 мг в сутки была проанализирована ди-
намика содержания жирных кислот крови. Изме-
нение показателей профиля жирных кислот крови 
на фоне применения аторвастатина в дозе 10 мг в 
сутки представлено в таблице 1.

Жирные кислоты, % До лечения После лечения p

Пальмитиновая 32,90±6,75 34,51±2,27 0,628

Стеариновая 12,79±3,75 14,19±2,18 0,814

Олеиновая 19,67±5,01 19,21±2,93 0,814

Линолевая 21,94±5,40 19,17±3,77 0,099

Альфа-линоленовая 0,22±0,28 0,34±0,17 0,121

Арахидоновая 5,67±1,76 8,02±2,00 0,034

Эйкозапентаеновая 3,28±3,50 3,51±2,12 0,121

Докозагексаеновая 1,94±1,95 1,05±0,49 0,332

Сумма НЖК 48,86±14,75 48,70±3,12 0,814

Сумма ННЖК 52,73±6,41 51,2±3,13 0,480

Сумма МоноННЖК 19,67±5,01 19,21±2,93 0,814

Сумма ПНЖК 33,06±6,49 32,08±3,37 1,000

Таблица 1. Содержание жирных кислот в крови при лечении аторвастатином (n=18)
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Примечания: НЖК – насыщенные жирные кис-
лоты, ННЖК – ненасыщенные жирные кисоты, 
ПНЖК – полиненасыщенные жирные кислоты.

Необходимо отметить отсутствие достоверных 
изменений в содержании жирных кислот под вли-
янием аторвастатина за исключением содержания 
арахидоновой кислоты: последняя увеличилась 
с 5,671,67% до 8,022,00% (на 41%) от обще-
го содержания жирных кислот крови (р=0,034). 
Таким образом, аторвастатин существенно не по-
влиял на состав жирных кислот крови у больных 
ишемической болезнью сердца за исключением 
достоверного увеличения содержания арахидоно-
вой кислоты в крови на 41%.

К настоящему времени получены прямые дока-
зательства того, что положительные эффекты стати-
нов обусловлены не только их влиянием на обмен 
холестерина. В связи с этим нами было предприня-
то изучение влияния аторвастатина на состав жир-
ных кислот в крови. На фоне лечения общее со-
держание насыщенных и ненасыщенных жирных 
кислот у больных ишемической болезнью сердца 
достоверно не изменилось, но увеличилась кон-
центрация арахидоновой кислоты, что согласуется 
с результатами работ других авторов [28-36].

Известно, что статины активируют фермент 
дельта-5 десатуразу, участвующий, во-первых, в 
образовании арахидоновой кислоты из линолевой, 
а, во-вторых, в превращении линоленовой кисло-
ты в омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты 
– эйкозапентаеновую и докозагексаеновую кисло-
ты. Однако в связи с тем, что уровень линолевой 
кислоты в крови превышает концентрацию лино-
леновой, а омега-3 полиненасыщенные жирные 
кислоты у человека образуются медленно, синтез 
арахидоновой кислоты преобладает над скоростью 
образования омега-3 полиненасыщенных жирных 

кислот. Вследствие этого повышается уровень ара-
хидоновой кислоты в крови, относящейся к омега-6 
полиненасыщенным жирным кислотам [37-39].

Клиническая значимость повышения уровня 
арахидоновой кислоты на фоне лечения статинами 
остаётся неясной. С одной стороны, увеличение со-
держания арахидоновой кислоты может привести к 
усилению образования протромботических и про-
воспалительных эйкозаноидов (например, тром-
боксана). Однако скорость образования последних 
на клеточном уровне регулируется в большей сте-
пени не количеством исходного субстрата в клетке 
(арахидоновой кислоты), а активностью фермен-
тов – оксигеназ и фосфолипаз, которые угнетаются 
статинами [30, 40].

В настоящее время отсутствуют какие-либо дан-
ные о том, что у пациентов, принимающих статины, 
повышается содержание арахидоновой кислоты в 
клетках, продуцирующих эйкозаноиды (например, 
тромбоцитах). Напротив, существуют доказатель-
ства снижения агрегации тромбоцитов и умень-
шения образования протромботических эйкоза-
ноидов, также как других признаков активности 
тромбоцитов на фоне терапии статинами [39-41]. 
С другой стороны необходимо отметить, что при 
метаболизме арахидоновой кислоты кроме тром-
боксана образуется простациклин, обладающий 
вазодилататорным эффектом [30]. Таким образом, 
требуется дальнейшее изучение влияния статинов 
на обмен жирных кислот.

Выводы

У больных ИБС на фоне лечения аторвастатином 
выявлено повышение концентрации арахидоновой 
кислоты. Влияние статина на уровень других жир-
ных кислот в крови не установлено.
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