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Резюме
Цель исследования — исследовать содержание жирных кислот (ЖК) в плазме крови у мужчин Ново-

сибирска («ЭССЕ-РФ3» в Новосибирской области) с установленной и впервые выявленной артериальной 
гипертензией (АГ). Материалы и методы. В рамках многоцентрового одномоментного эпидемиологи-
ческого исследования ЭССЕ-РФ3 по Новосибирской области были обследованы 1200 жителей Новоси-
бирска (мужчин — 600, женщин — 600) в возрасте 35–74 лет. В исследование методом случайных чисел 
включены 340 мужчин со средним возрастом 54,63 ± 11,34 года, из них 156 человек с установленной АГ, 
у 49 АГ выявлена впервые, а 135 человек без АГ. В плазме крови всем определяли жирно-кислотный 
спектр крови, включающий омега‑3,-6,-9 ЖК, методом высокоэффективной жидкостной хроматографии. 
Результаты. Уровень альфа-линоленовой и гамма-линоленовой ЖК был выше в группе мужчин с уста-
новленным диагнозом АГ (не достигших целевых значений артериального давления на фоне принима-
емой терапии) в 1,21 (p = 0,005) и 1,39 раза (p = 0,013) соответственно. Содержание гамма-линоленовой 
кислоты было выше в 1,46 раза в группе мужчин с впервые выявленной АГ (p = 0,038) при сравнении 
с группой мужчин без АГ. Относительный шанс наличия АГ у мужчин, независимо от факторов риска, 
прямо ассоциирован с повышением уровня гамма-линоленовой ЖК и обратно ассоциирован с уровнем 
гексадеценовой ЖК в плазме крови. Заключение. Таким образом, из изученных нами ЖК в плазме крови 
повышение уровня гамма-линоленовой ЖК может служить в качестве дополнительного информативного 
биомаркера, указывающего на высокую вероятность развития АГ у мужчин.
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Введение
Артериальная гипертензия (АГ), также из-

вестная как синдром повышения систолическо-
го артериального давления (САД) ≥ 140 мм рт. ст. 
и/или диастолического артериального давления 
(ДАД) ≥ 90 мм рт. ст., представляет собой глобаль-
ную проблему общественного здравоохранения [1, 
2]. Число людей трудоспособного возраста с дан-
ным заболеванием увеличивается из года в год. Так, 
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Abstract
Objective. The aim of the study was to investigate the content of fatty acids (FA) in the blood plasma 

of Novosibirsk men (“ESSE-RF3” in the Novosibirsk region) with established and newly diagnosed arterial 
hypertension (HTN). Design and methods. Within the framework of the multicenter single-stage epidemiological 
study ESSE-RF3 in the Novosibirsk region, 1200 residents of Novosibirsk (men — 600, women — 600) aged 
35–74 years were examined. The random number study included 340 men with an average age of 54,63 ± 11,34 
years, of which 156 people with established HTN, 49 had AH for the first time, and 135 people without HTN. 
In the blood plasma, the fatty acid spectrum of blood, including omega‑3,-6,-9 FA, was determined by high-
performance liquid chromatography. Results. The level of alpha-linolenic and gamma-linolenic FAs was 1,21 
(p = 0,005) and 1,39 times higher (p = 0,013) in the group of men with established HTN (who did not reach 
the target values of blood pressure against the background of therapy), respectively. The content of gamma-
linolenic acid was 1,46 times higher in the group of men with the first ever detected HTN (p = 0,038) when 
compared with the group of men without HTN. The relative chance of HTN in men, regardless of risk factors, is 
directly associated with an increase in the level of gamma-linolenic FA, and inversely associated with the level 
of hexadecenoic FA in blood plasma. Conclusions. Thus, from the studied FA in blood plasma, an increase in 
the level of gamma-linolenic FA can serve as an additional informative biomarker indicating a high probability 
of developing HTN in men.
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к 2025 году ожидается, что количество лиц с АГ до-
стигнет 1,5 миллиарда человек [3]. Распространен-
ность АГ по всему миру колеблется от 30 до 45 %. 
При этом в российской популяции частота АГ среди 
мужчин достигает 48 % [4]. Вот почему на сегодняш-
ний день АГ является одним из ведущих модифи-
цируемых факторов риска (ФР) развития сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ) и остается важней-
шим триггером сердечно-сосудистой смертности [5].
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Огромное влияние в патогенезе АГ может ока-
зывать изменение уровня свободных жирных кислот 
(ЖК). Известно, что свободные ЖК являются про-
межуточными продуктами липидного обмена, об-
разующимися при распаде триглицеридов. Однако 
по сравнению с другими показателями свободные 
ЖК в крови могут более чувствительно отражать 
липидный обмен организма, а также использовать-
ся в прогнозировании риска ССЗ [6–8]. При повы-
шении концентрации свободных ЖК в плазме на-
блюдается повышение α-адренергического тонуса, 
ингибирование Na/K-ATФ-азы, активация протеин-
киназы С, снижение текучести мембран, наруше-
ние трансмембранных ионных потоков и другое [9, 
10]. При этом дефицит одних ЖК может вызывать 
синтез провоспалительных эйкозаноидов (проста-
гландинов) из других ЖК, что говорит об индивиду-
альном вкладе каждой ЖК, а не их сумме [11]. Тем 
не менее исследований об изменениях ЖК у лиц 
с впервые выявленной АГ проведено не так много, 
что требует дальнейшего изучения.

Таким образом, изучение содержания ЖК 
в плазме крови у мужчин с АГ, в том числе с впер-
вые выявленной АГ, может иметь прямое прогно-
стическое и диагностическое значение, как для 
раннего выявления пациентов с высоким риском 
развития АГ, так и для оценки эффективности при-
меняемой терапии.

Цель исследования — изучить содержание 
ЖК в  плазме крови у мужчин г.  Новосибирска 
(«ЭССЕ-РФ3» в Новосибирской области) с уста-
новленной и  впервые выявленной АГ, а  также 
их ассоциации с уровнем САД ≥ 140 мм рт. ст. 
и ДАД  ≥ 90 мм рт. ст.

Материалы и методы
Набор и обследование участников проходили 

в рамках многоцентрового одномоментного эпи-
демиологического исследования «Эпидемиология 
сердечно-сосудистых заболеваний и их ФР в регио-
нах Российской Федерации» («ЭССЕ-РФ3») в 2020–
2022 годах. В рамках данного исследования на базе 
НИИТПМ — филиала ИЦиГ СО РАН были обследо-
ваны 1200 жителей (мужчин — 600, женщин — 600) 
Новосибирской области возраста 35–74 лет. В на-
стоящее исследование методом случайных чисел 
были включены 340 мужчин. Исследование полу-
чило одобрение Независимого этического комитета 
ФГБУ «НМИЦ ТПМ» Минздрава России [12], а так-
же было одобрено локальным этическим комитетом 
НИИТПМ — филиала ИЦиГ СО РАН (протокол 
№ 69 от 29.09.2020). Каждый участник подписал 
информированное согласие.

В экспериментальную группу 1 (ЭГ1) были ото-
браны лица, 91 человек, со средним возрастом 59,6 
± 9,61 года, с установленным диагнозом АГ. Не-
смотря на прием антигипертензивных препаратов 
в различных комбинациях и дозировках, среднее 
САД данной группы мужчин составляло 159,26 
± 14,38 мм рт. ст., ДАД — 100,23 ± 8,91 мм рт. ст. 
В группу сравнения 1 (ГС1) вошли 65 мужчин, со-
поставимых по возрасту (59,61 ± 9,17 года), с уста-
новленным диагнозом АГ и достигших целевых 
значений артериального давления (АД) на тера-
пии. Средний САД составил 124,82 ± 9,6 мм рт. ст., 
ДАД — 80,61 ± 5,87 мм рт. ст. В таблице 1 представ-
лены исходные клинико-биохимические характери-
стики лиц ЭГ1 и ГС1.

Все пациенты с АГ получали высокоинтен-
сивную терапию статинами в максимально пере-
носимых дозировках (аторвастатин 40–80 мг, ро-
зувастатин 20–40 мг), а также комбинированные 
антигипертензивные препараты (ингибиторы ан-
гиотензинпревращающего фермента / блокаторы 
ангиотензина, бета-адреноблокаторы, диуретики). 
Характеристика и дозы сопутствующей терапии 
в подгруппах были сопоставимы.

В экспериментальную группу 2 (ЭГ2) вошли 
49 человек со средним возрастом 54,99 ± 10,45 го-
да, с впервые выявленной АГ. Диагноз ставился при 
среднем САД ≥ 140 мм рт. ст. и ДАД ≥ 90 мм рт. ст. 
согласно клиническим рекомендациям «Артери-
альная гипертензия у взрослых», утвержденным 
Минздравом России в 2020 году [1]. Среднее САД 
в ЭГ2 составило 153,12 ± 11,14 мм рт. ст., ДАД — 
97,93 ± 6,94 мм рт. ст. В группу сравнения 2 (ГС2) 
были отобраны 135 мужчин, сопоставимых по воз-
расту (52,16 ± 10,09 года), без АГ, с уровнем САД ˂ 
140 мм рт. ст. и ДАД ˂ 90 мм рт. ст., средний уровень 
давления составил: САД — 123,23 ± 9,33 мм рт. ст.; 
ДАД — 79,99 ± 6,05 мм рт. ст. В таблице 2 представ-
лены исходные клинико-биохимические характери-
стики мужчин ЭГ2 и ГС2.

Взятие крови из локтевой вены осуществляли 
натощак у всех участников, после 12 часов голо-
дания по стандартным правилам. Лабораторные 
исследования выполнялись в единой лаборатории 
ФГБУ «НМИЦ ТПМ» Минздрава России (Москва) 
[13]. Лабораторная диагностика включала в себя 
определение показателей липид-транспортной си-
стемы, включая уровни общего холестерина, холе-
стерин липопротеинов высокой и низкой плотности, 
триглицеридов, а также глюкозы. Уровни указан-
ных параметров в сыворотке крови определяли на 
биохимическом анализаторе Abbot Architect c8000 
(США) с использованием диагностических наборов 
фирмы Abbot Diagnostic (США).
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Кроме того, на базе НИИТПМ — филиала ИЦиГ 
СО РАН (Новосибирск) в плазме крови определяли 
ЖК методом высокоэффективной жидкостной хро-
матографии: альфа-линоленовая (С 18:3, омега‑3), 
эйкозапентаеновая (С 20:5, омега‑3), докозагекса-
еновая (С 22:6, омега‑3), линолевая (С 18:2, оме-
га‑6), гамма-линоленовая (С 18:3, омега‑6), дигомо-
гамма-линоленовая (С 20:3, омега‑6), арахидоновая 
(С 20:4, омега‑6), докозатетраеновая (С 22:4, оме-
га‑6), докозапентаеновая (С 22:5, омега‑6), гексаде-
ценовая (С 16:1, омега‑9), олеиновая (С 18:1, оме-
га‑9), мидовая (С 20:3, омега‑9), нервоновая (С 24:1, 
омега‑9).

Полученные результаты были статистически 
обработаны с использованием программного па-
кета SPSS 13.0. Для оценки характера распределе-
ния признаков использовался тест Колмогорова–
Смирнова. Ввиду ненормального распределения 

показателей описательная статистика для непре-
рывных признаков представлена в виде медианы 
и 25‑го и 75‑го процентилей, Me [25 %; 75 %]. Для 
сравнения групп использовался непараметриче-
ский U-критерий Манна–Уитни. Для определения 
статистической значимости различий качествен-
ных признаков применяли критерий Пирсона (χ2). 
Ассоциации ЖК с наличием АГ были изучены 
с помощью многофакторной логистической ре-
грессионной модели (со стандартизацией по ФР: 
возрасту, индексу массы тела, дислипидемии, ку-
рению, гиподинамии, наследственности). Резуль-
таты представлены как отношение шансов и 95 % 
доверительный интервал для отношения шансов. 
Уровень значимости был установлен на уровне 
р < 0,05.

Таблица 1

КЛИНИКО-БИОХИМИЧЕСКИЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ МУЖЧИН  
В ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ГРУППЕ 1 И ГРУППЕ СРАВНЕНИЯ 1

Параметр ЭГ1
n = 91

ГС1
n = 65 P

Возраст, годы (M ± SD) 59,6 ± 9,61 59,61 ± 9,17 0,874

САД, мм рт. ст. (M ± SD) 159,26 ± 14,38 124,82 ± 9,6 0,001

ДАД, мм рт. ст. (M ± SD) 100,23 ± 8,91 80,61 ± 5,87 0,001

ЧСС, уд/мин. (M ± SD) 75,07 ± 10,95 73,37 ± 10,51 0,102

Низкая физическая активность* 17,5 % 24,5 % 0,444

Чрезмерное употребление алкоголя* 15,5 % 13,3 % 0,581

Статус курения* 21,8 % 25,3 % 0,861

АГ у родственников* 72 % 66 % 0,452

Досаливание пищи* 25,3 % 18,5 % 0,088

ИМТ, кг/м2 (M ± SD) 30,92 ± 5,38 29,82 ± 1,89 0,157

ОТ, см (M ± SD) 102,0 ± 14,19 101,0 ± 13,02 0,280

Глюкоза крови, ммоль/л (M ± SD) 6,1 ± 2,23 6,2 ± 2,81 0,838

Липидный профиль (M ± SD)

Холестерин, ммоль/л 5,05 ± 1,23 4,9 ± 1,24 0,181

Триглицерды, ммоль/л 1,75 ± 2,09 1,8 ± 1,18 0,940

ЛПВП, ммоль/л 1,18 ± 0,36 1,21 ± 0,28 0,751

ЛПНП, ммоль/л 3,39 ± 1,15 3,25 ± 1,17 0,436

Примечание: ЭГ1 — экспериментальная группа 1; ГС1 — группа сравнения 1; САД — систолическое артериальное давле-
ние; ДАД — диастолическое артериальное давление; ЧСС — частота сердечных сокращений; АГ — артериальная гипертензия; 
ИМТ — индекс массы тела; ОТ — окружность талии; ЛПВП — липопротеины высокой плотности; ЛПНП — липопротеины низ-
кой плотности; * — % от абсолютного числа (n). Данные представлены в виде среднего ± стандартное отклонение.
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Результаты
Содержание ЖК в плазме крови между ЭГ1 

и  ГС1 представлено в  таблице 3. Проанализи-
ровав содержание ЖК между ЭГ1 и ГС1, мы по-
лучили статистически значимые различия для 
альфа-линоленовой (С  18:3, омега‑3) и  гамма-
линоленовой (С 18:3, омега‑6) кислот. Уровень 
альфа-линоленовой и гамма-линоленовой ЖК был 
выше в группе мужчин с установленным диагнозом 
АГ (не достигших целевых значений АД на фоне 
принимаемой терапии) в 1,21 (p = 0,005) и 1,39 раза 
(p = 0,013) соответственно.

Далее мы рассмотрели уровни ЖК в плазме крови 
между ЭГ2 и ГС2 (табл. 4). При сравнении изучае-
мых показателей в группе мужчин с впервые выяв-
ленной АГ статистически значимая разница была 
получена только для гамма-линоленовой кислоты, 

ее содержание было выше в 1,46 раза в ЭГ2 (p = 
0,038) при сравнении с группой мужчин без АГ.

Если сравнивать мужчин с  уровнем САД ≥ 
140 мм рт. ст. и ДАД ≥ 90 мм рт. ст., независимо 
от наличия терапии, с лицами, чей уровень САД ˂ 
140 мм рт. ст. и ДАД ˂ 90 мм рт. ст. (табл. 5), то 
статистически значимая разница сохраняется для 
гамма-линоленовой кислоты. Разница с лицами, чей 
уровень САД ˂ 140 мм рт. ст. и ДАД ˂ 90 мм рт. ст., 
составляет 16,5 % (p = 0,006). При проведении кор-
реляционного анализа для оценки связи изучаемых 
ЖК с параметрами, характеризующими АГ, была 
выявлена связь показателей САД с уровнем гамма-
линоленовой кислоты (r = 0,151; р = 0,001); а также 
показателей ДАД с уровнем гамма-линоленовой 
кислоты (r = 0,149; р = 0,001) и олеиновой ЖК (r = 
0,108; р = 0,046).

Таблица 2

КЛИНИКО-БИОХИМИЧЕСКИЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ МУЖЧИН 
В ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ГРУППЕ 2 И ГРУППЕ СРАВНЕНИЯ 2

Параметр ЭГ2
n = 49

ГС2
n = 135 p

Возраст, годы (M ± SD) 54,99 ± 10,45 52,16 ± 10,09 0,130

САД, мм рт. ст. (M ± SD) 153,12 ± 11,14 123,23 ± 9,33 0,001

ДАД, мм рт. ст. (M ± SD) 97,93 ± 6,94 79,99 ± 6,05 0,001

ЧСС, уд/мин. (M ± SD) 75,07 ± 10,95 70,16 ± 9,11 0,024

Низкая физическая активность* 40 % 37,3 % 0,747

Чрезмерное употребление алкоголя* 10,5 % 18,5 % 0,211

Статус курения* 50 % 33,3 % 0,055

АГ у родственников* 42,5 % 45,1 % 0,413

Досаливание пищи* 25 % 28,8 % 0,399

ИМТ, кг/м2 (M ± SD) 27,78 ± 4,73 26,46 ± 3,97 0,078

ОТ, см (M ± SD) 93,06 ± 12,45 89,24 ± 10,58 0,054

Глюкоза крови, ммоль/л (M ± SD) 5,81 ± 1,24 5,51 ± 0,94 0,093

Липидный профиль (M ± SD)

Холестерин, ммоль/л 5,29 ± 1,41 5,13 ± 1,08 0,244

Триглицерды, ммоль/л 1,52 ± 0,84 1,35 ± 0,74 0,057

ЛПВП, ммоль/л 1,36 ± 0,43 1,31 ± 0,29 0,352

ЛПНП, ммоль/л 3,81 ± 1,4 3,66 ± 1,09 0,443

Примечание: ЭГ2 — экспериментальная группа 2; ГС2 — группа сравнения 2; САД — систолическое артериальное давле-
ние; ДАД — диастолическое артериальное давление; ЧСС — частота сердечных сокращений; АГ — артериальная гипертензия; 
ИМТ — индекс массы тела; ОТ — окружность талии; ЛПВП — липопротеины высокой плотности; ЛПНП — липопротеины низ-
кой плотности; * — % от абсолютного числа (n). Данные представлены в виде среднего ± стандартное отклонение.
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Таблица 3

РАСПРЕДЕЛЕНИЕ ЖИРНЫХ КИСЛОТ ПЛАЗМЫ КРОВИ У МУЖЧИН 
В ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ГРУППЕ 1 И ГРУППЕ СРАВНЕНИЯ 1, ME [25 %; 75 %]

ЖК, нмоль/мл ЭГ1
n = 91

ГС1
n = 65 P

Альфа-линоленовая кислота,  
С 18:3, омега‑3 79,0 [56,0; 93,0] 65,0 [51,5; 77,5] 0,005

Эйкозапентаеновая кислота,  
С 20:5, омега‑3 30,0 [20,0; 48,0] 28,0 [20,0; 39,5] 0,457

Докозагексаеновая кислота,  
С 22:6, омега‑3 85,0 [52,0; 151,0] 80,0 [53,5; 149,0] 0,857

Линолевая кислота*, С 18:2, омега‑6 3,13 [1,91; 3,89] 2,96 [1,73; 3,72] 0,391

Гамма-линоленовая кислота,  
С 18:3, омега‑6 71,0 [38,0; 104,0] 51,0 [29,5; 76,5] 0,013

Дигомо-гамма-линоленовая кислота, 
С 20:3, омега‑6 92,0 [52,0; 162,0] 81,0 [52,0; 128,5] 0,273

Арахидоновая кислота*, С 20:4,  
омега‑6 0,97 [0,38; 1,24] 0,72 [0,39; 1,28] 0,775

Докозатетраеновая кислота, С 22:4, 
омега‑6 22,0 [14,0; 32,5] 24,0 [15,0; 33,0] 0,824

Докозапентаеновая кислота, С 22:5, 
омега‑6 28,0 [8,0; 44,0] 18,0 [7,5; 36,5] 0,205

Гексадеценовая кислота, С 16:1,  
омега‑9 35,0 [18,0; 52,0] 27,0 [18,0; 58,0] 0,617

Олеиновая кислота*, С 18:1, омега‑9 1,73 [1,05; 3,02] 1,83 [0,98; 2,74] 0,571

Мидовая кислота, С 20:3, омега‑9 18,0 [4,0; 31,0] 11,0 [4,0; 31,5] 0,828

Нервоновая кислота, С 24:1, омега‑9 59,0 [43,0; 85,0] 57,0 [43,0; 86,5] 0,759

Примечание: ЖК — жирные кислоты; ЭГ1 — экспериментальная группа 1; ГС1 — группа сравнения 1; * — единицы из-
мерения для линолевой, арахидоновой и олеиновой кислот представлены в мкмоль/мл.

Следующим этапом оценивали вероятность 
(шанс) наличия АГ (САД ≥ 140 мм рт. ст. и ДАД ≥ 
90 мм рт. ст.) со стандартизацией по ФР: возрасту, 
индексу массы тела, дислипидемии, курению, гипо-
динамии, наследственности (АГ у родственников), 
в зависимости от содержания изучаемых ЖК в мо-
дели многофакторного логистического регресси-
онного анализа (табл. 6). Анализ результатов пока-
зал, что относительный шанс наличия АГ у мужчин 
35–74 лет, независимо от ФР, прямо ассоциирован 
с повышением уровня гамма-линоленовой ЖК на 
1 нмоль/л и обратно ассоциирован с уровнем гек-
садеценовой ЖК в плазме крови.

Обсуждение
Несмотря на достигнутый прогресс в понима-

нии патофизиологии АГ, ее распространенность 

остается довольно высокой. Так, на основании сред-
них показателей АД установлено, что число боль-
ных АГ в мире составляет более 1,13 миллиарда [3]. 
Более того, появляется все больше данных, свиде-
тельствующих об увеличении доли населения мо-
лодого возраста в структуре заболеваемости АГ. 
По данным диспансеризации 2017 года, частота 
впервые выявленной АГ среди лиц в возрасте от 
21 года составила 15,9 % от всех случаев АГ [14]. 
Это обусловливает необходимость более раннего 
выявления АГ и, соответственно, более раннего  
начала лечения, необходимого для снижения риска 
развития осложнений ССЗ.

АГ редко возникает изолированно и обычно 
ассоциировано с другими факторами сердечно-
сосудистого риска, такими как нарушение липид-
ного обмена [3]. Являясь структурным компонентом 
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большинства липидов, дисбаланс ЖК может влиять 
на состояние липидного обмена. Причем изменения 
в содержании свободных ЖК крови наблюдаются 
раньше, чем в традиционных показателях липид-
ного профиля [8, 15]. Известно, что повышенные 
концентрации ЖК в плазме встречаются при забо-
леваниях с атеросклеротическими повреждениями, 
сахарном диабете, у людей с метаболическим син-
дромом и при АГ. В крупномасштабном исследо-
вании Paris Prospective Study установили, что сво-
бодные ЖК являются независимым ФР развития 
АГ [6, 9]. Тем не менее большинство исследова-
ний посвящено суммарному вкладу ЖК в разви-
тие социально значимых терапевтических заболе-
ваний и их осложнений у людей трудоспособного 
возраста, а не индивидуальному значению каждой 
ЖК. Поэтому практическая значимость подобных 
исследований недостаточно выражена, так как от-

дельные ЖК имеют даже большее значение, чем их 
суммарное влияние.

Альфа-линоленовая кислота является незаме-
нимой омега‑3 полиненасыщенной ЖК (ПНЖК) 
растительного происхождения. Предполагается, что 
потребление альфа-линоленовой кислоты с пищей 
снижает риск ССЗ [16]. Результаты недавнего ме-
таанализа, опубликованного в Cochrane library, по-
казали, что увеличение альфа-линоленовой кис-
лоты немного снижает риск смертности от ССЗ 
[17]. В метаанализе обсервационных исследований 
2012 года [18] отмечается, что увеличение потребле-
ния альфа-линоленовой кислоты с пищей связано 
с более низким риском развития ССЗ. Все же име-
ющиеся данные о влиянии альфа-линоленовой кис-
лоты ограничены и, как правило, низкого качества. 
К тому же существуют противоречивые данные, 
показывающие, что с повышением уровня альфа-

Таблица 4
РАСПРЕДЕЛЕНИЕ ЖИРНЫХ КИСЛОТ ПЛАЗМЫ КРОВИ У МУЖЧИН 

В ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ГРУППЕ 2 И ГРУППЕ СРАВНЕНИЯ 2, ME [25 %; 75 %]

ЖК, нмоль/мл ЭГ2
n = 49

ГС2
n = 135 p

Альфа-линоленовая кислота, 
С 18:3, омега‑3 62,0 [57,0; 80,5] 64,0 [54,0; 86,0] 0,815

Эйкозапентаеновая кислота, С 20:5, 
омега‑3 31,0 [16,0; 49,0] 29,0 [16,0; 44,0] 0,577

Докозагексаеновая кислота, С 22:6, 
омега‑3 92,0 [48,0; 157,0] 91,0 [51,0; 159,0] 0,393

Линолевая кислота*, С 18:2, омега‑6 3,35 [1,6; 4,09] 3,22 [1,76; 3,89] 0,616

Гамма-линоленовая кислота, С 18:3, 
омега‑6 76,0 [31,5; 108,5] 52,0 [27,0; 78,0] 0,038

Дигомо-гамма-линоленовая кислота, 
С 20:3, омега‑6 83,0 [51,5; 147,0] 77,0 [50,0; 135,0] 0,460

Арахидоновая кислота*, С 20:4, омега‑6 1,09 [0,37; 1,34] 0,84 [0,39; 1,27] 0,439

Докозатетраеновая кислота, С 22:4, 
омега‑6 26,0 [13,5; 33,75] 24,0 [13,0; 36,0] 0,997

Докозапентаеновая кислота, С 22:5, 
омега‑6 23,0 [8,5; 38,5] 27,0 [7,0; 40,0] 0,986

Гексадеценовая кислота, С 16:1, омега‑9 39,0 [19,5; 56,0] 32,0 [18,0; 56,0] 0,679

Олеиновая кислота*, С 18:1, омега‑9 2,01 [0,88; 3,25] 1,57 [0,87; 2,53] 0,135

Мидовая кислота, С 20:3, омега‑9 26,0 [4,5; 34,0] 14,0 [4,0; 29,0] 0,074

Нервоновая кислота, С 24:1, омега‑9 61,0 [41,0; 82,0] 59,0 [43,0; 82,0] 0,789

Примечание: ЖК — жирные кислоты; ЭГ2 — экспериментальная группа 2; ГС2 — группа сравнения 2; * — единицы из-
мерения для линолевой, арахидоновой и олеиновой кислот представлены в мкмоль/мл.
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линоленовой кислоты может увеличиваться риск 
развития внезапной остановки сердца [19]. В нашем 
исследовании уровень альфа-линоленовой кислоты 
был выше в группе мужчин с установленным диа-
гнозом АГ, но, несмотря на прием антигипертен-
зивных препаратов, среднее САД данной группы 
составляло 159,26 ± 14,38 мм рт. ст., ДАД — 100,23 
± 8,91 мм рт. ст. В логистическом регрессионном 
анализе, а также у лиц с впервые выявленной АГ 
альфа-линоленовая кислота не проявила себя как 
значимый фактор. В целом полученные отличия 
противоречат большинству литературных данных 

[20]. Однако это может быть связано с назначением 
дополнительной терапии (например, потребление 
добавок с омега‑3 ПНЖК) для коррекции сопут-
ствующих факторов высокого сердечно-сосудистого 
риска. Таким образом, невозможно установить, об-
условлены ли наблюдаемые различия пищевыми 
привычками и/или другими факторами, такими как 
АГ, что нуждается в дальнейшем подтверждении.

Гамма-линоленовая кислота принадлежит 
к семейству незаменимых омега‑6 ПНЖК. Син-
тезируется из линолевой кислоты под действием 
дельта‑6‑десатуразы [21]. Из-за быстрого преобра-

Таблица 5

РАСПРЕДЕЛЕНИЕ ЖИРНЫХ КИСЛОТ ПЛАЗМЫ КРОВИ У МУЖЧИН 
С УРОВНЕМ СИСТОЛИЧЕСКОГО АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ ≥ 140 ММ РТ. СТ. 

И ДИАСТОЛИЧЕСКОГО АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ ≥ 90 ММ РТ. СТ. 
И У МУЖЧИН С УРОВНЕМ СИСТОЛИЧЕСКОГО АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ ˂ 140 ММ РТ. СТ. 

И ДИАСТОЛИЧЕСКОГО АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ ˂ 90 ММ РТ. СТ., ME [25 %; 75 %]

ЖК, нмоль/мл
Мужчины с уровнем 
САД ≥ 140 мм рт. ст. 
и ДАД ≥ 90 мм рт. ст.

Мужчины с уровнем 
САД ˂ 140 мм рт. ст. 
и ДАД ˂ 90 мм рт. ст.

p

Альфа-линоленовая кислота, 
С 18:3, омега‑3 71,5 [55,0; 88,0] 65,0 [53,75; 85,25] 0,151

Эйкозапентаеновая кислота, 
С 20:5, омега‑3 29,5 [19,0; 46,75] 28,0 [19,0; 43,0] 0,389

Докозагексаеновая кислота, 
С 22:6, омега‑3 96,5 [52,0; 154,75] 91,5 [53,0; 158,0] 0,845

Линолевая кислота*, С 18:2, омега‑6 3,24 [1,86; 3,86] 3,17 [1,83; 3,85] 0,798

Гамма-линоленовая кислота, 
С 18:3, омега‑6 60,0 [34,0; 100,5] 51,5 [28,75; 77,25] 0,006

Дигомо-гамма-линоленовая кислота, 
С 20:3, омега‑6 91,0 [51,25; 154,75] 78,5 [51,0; 133,5] 0,131

Арахидоновая кислота*, 
С20:4, омега‑6 1,02 [0,38; 1,28] 0,85 [0,40; 1,27] 0,576

Докозатетраеновая кислота, 
С 22:4, омега‑6 25,5 [14,0; 32,75] 24,5 [14,0; 34,0] 0,913

Докозапентаеновая кислота, 
С 22:5, омега‑6 25,5 [8,0; 42,0] 22,5 [7,75; 37,25] 0,225

Гексадеценовая кислота, С 16:1, 
омега‑9 35,5 [18,0; 53,0] 33,0 [18,0; 58,0] 0,632

Олеиновая кислота*, С 18:1, омега‑9 1,85 [0,95; 2,97] 1,65 [0,96; 2,62] 0,380

Мидовая кислота, С 20:3, омега‑9 20,0 [4,0; 31,0] 14,0 [4,0; 30,0] 0,447

Нервоновая кислота, С 24:1, омега‑9 60,5 [44,0; 84,75] 58,0 [44,0; 82,5] 0,704

Примечание: ЖК — жирные кислоты; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диастолическое артериальное 
давление; * — единицы измерения для линолевой, арахидоновой и олеиновой кислот представлены в мкмоль/мл.
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Таблица 6

РЕЗУЛЬТАТЫ МНОГОФАКТОРНОГО ЛОГИСТИЧЕСКОГО РЕГРЕССИОННОГО АНАЛИЗА АССОЦИАЦИЙ 
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ УРОВНЯ ЖИРНЫХ КИСЛОТ

Параметр ОШ (95 % ДИ для ОШ), р

Альфа-линоленовая кислота, С 18:3, омега‑3 1,010 (0,997–1,023), р = 0,128

Эйкозапентаеновая кислота, С 20:5, омега‑3 1,008 (0,989–1,026), р = 0,423

Докозагексаеновая кислота, С 22:6, омега‑3 0,996 (0,987–1,006), р = 0,456

Линолевая кислота, С 18:2, омега‑6 1,096 (0,787–1,527), р = 0,695

Гамма-линоленовая кислота, С 18:3, омега‑6 1,018 (1,007–1,028), р = 0,004

Дигомо-гамма-линоленовая кислота, С 20:3, омега‑6 1,003 (0,997–1,010), р = 0,357

Арахидоновая кислота, С 20:4, омега‑6 0,999 (0,998–1,001), р = 0,243

Докозатетраеновая кислота, С 22:4, омега‑6 0,962 (0,924–1,002), р = 0,163

Докозапентаеновая кислота, С 22:5, омега‑6 1,008 (0,989–1,026), р = 0,408

Гексадеценовая кислота, C 16:1, омега‑9 0,982 (0,964–0,999), р = 0,047

Олеиновая кислота, C 18:1, омега‑9 1,153 (0,784–1,696), р = 0,861

Мидовая кислота, C 20:3, омега‑9 1,008 (0,968–1,050), р = 0,688

Нервоновая кислота, C24:1, омега‑9 0,997 (0,984–1,010), р = 0,635

Примечание: ОШ — отношение шансов; ДИ — доверительный интервал.

зования в дигомо-гамма-линоленовую ЖК гамма-
линоленовая кислота обнаруживается в низких 
концентрациях в циркулирующих липидах, клет-
ках и тканях [22]. Кроме того, содержание гамма-
линоленовой и дигомо-гамма-линоленовой кислот 
в обычных продуктах питания обычно очень низкое. 
Соответственно, повышенное содержание гамма-
линоленовой ЖК у лиц с АГ, в том числе у мужчин 
с впервые выявленной АГ, полученное в нашем ис-
следовании, нельзя объяснить высоким потреблени-
ем ее с пищей. Вместе с тем мы установили прямые 
ассоциации гамма-линоленовой ЖК с наличием АГ 
(САД ≥ 140 мм рт. ст. и ДАД ≥ 90 мм рт. ст.) неза-
висимо от ФР АГ. В сравнительном исследовании 
Н. Н. Кушнаренко и А. В. Говорина (2012) [23] было 
выявлено, что концентрация гамма-линоленовой 
и дигомо-гамма-линоленовой кислот в группе муж-
чин с АГ была выше в 1,7 раза и в 2,5 раза по срав-
нению с группой контроля. Аналогичные результа-
ты были получены K. Kurotani и коллегами (2018) 
[24], где уровни гамма-линоленовой (18:3, омега‑6), 
дигомо-гамма-линоленовой (20:3, омега‑6) и арахи-
доновой кислот (20:4, омега‑6) были статистически 
значимо выше у пациентов с АГ и/или стенокар-
дией в анамнезе. Оценка результатов указывает на 
значимость этой ЖК в развитии АГ и может стать 
предметом дальнейших исследований.

Гексадеценовая кислота входит в семейство 
омега‑9 мононенасыщенных ЖК (МНЖК). Син-
тезируется из олеиновой кислоты посредством 
β-окисления. В основном обнаруживается в ней-
тральных липидах и моноцитах, а в качестве сво-
бодной ЖК содержится лишь незначительное ее 
количество [25]. Поэтому в литературе данные 
о влиянии гексадеценовой ЖК практически отсут-
ствуют. В нашем исследовании уровень гексадеце-
новой кислоты не отличался в исследуемых груп-
пах, хотя в логистическом регрессионном анализе 
проявил себя как значимый фактор, влияющий на 
развитие АГ. Было высказано предположение, что 
гексадеценовая ЖК может обладать противовос-
палительной активностью и в некоторых случаях 
сравнима с действием ЖК омега‑3 [25]. Полученные 
в настоящем исследовании обратные ассоциации 
уровня гексадеценовой ЖК с шансом наличия АГ 
у мужчин, вероятно, связаны с воспалительными 
процессами, которые являются неотъемлемой ча-
стью патофизиологии АГ и ССЗ. Можно предпо-
ложить, что повышение уровня данной ЖК само по 
себе может стать потенциально полезным.

Настоящий проект посвящен важнейшим про-
блемам фундаментальной медицины, в частности 
кардиологии, патофизиологии и медицинской био-
химии. Выявленные в исследовании изменения, 
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а именно увеличение уровня гамма-линоленовой 
ПНЖК и снижение уровня гексадеценовой МНЖК 
могут сами по себе являться независимыми ФР раз-
вития АГ. Поэтому следует обратить внимание на 
уровень данных ЖК в плазме крови в качестве до-
полнительного информативного инструмента в диа-
гностике АГ на ранних стадиях, чтобы лучше оце-
нить липидный обмен.

Выводы
Наличие установленного диагноза АГ утяжеля-

ет клиническое течение заболевания и усугубляет 
нарушения ЖК в крови, которые могут вносить су-
щественные изменения в формирование сердечно-
сосудистых осложнений у данной категории лиц. 
В настоящем исследовании мы определили, что уве-
личение уровня ПНЖК, гамма-линоленовой (С 18:3, 
омега‑6) и снижение уровня гексадеценовой ЖК 
ассоциированы с АГ независимо от ФР. Из изучен-
ных нами ЖК в плазме крови повышение уровня 
гамма-линоленовой кислоты может служить в каче-
стве дополнительного информативного биомаркера, 
указывающего на высокую вероятность развития 
АГ у мужчин.
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