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Заболеваемость и смертность от сердечно2сосудис2

тых заболеваний (ССЗ) в нашей стране и за рубежом по2

прежнему занимает лидирующее место [1, 6, 7]. Профи2

лактические меры, разработанные в течение последних

30 лет и направленные на коррекцию общеизвестных

факторов риска (артериальная гипертония, гиперхолес2

теринемия и курение), оказались весьма успешными [1,

6], но ИБС и ее грозное осложнение – инфаркт миокар2

да, по2прежнему остаются одними из самых частых

причин смертности в России [7]. Еще в 1996 году в

США, на 272й конференции по проблемам сердечно2

сосудистых заболеваний, одним из новых возможных

факторов риска был назван окислительный стресс [18].

Он играет важную роль в патогенезе старения и широ2

кого спектра ССЗ, в том числе – атеросклероза и ИБС. 

Как известно, одним из механизмов атерогенеза яв2

ляется рецепторный захват макрофагами окисленных

липопротеидов низкой плотности, которые образуются

вследствие нарушения регуляции свободнорадикаль2

ных реакций и усиления процессов перекисного окис2

ления липидов. На основании этого предположили, что

предотвращение подобных процессов с помощью липо2

фильных (жирорастворимых) антиоксидантов (таких,

как витамин Е и каротиноиды) будет способствовать

нормализации холестерин2транспортной функции ли2

попротеидов и тормозить атерогенез [5]. 

Помимо антиоксидантов, внимание исследовате2

лей давно привлекали жирные кислоты, участвующие

в синтезе большинства сложных липидов [2]. 

Уже более 20 лет назад было высказано предполо2

жение о влиянии n23 (омега23) полиненасыщенных

жирных кислот (ПНЖК) на снижение смертности от

сердечно2сосудистых заболеваний [11]. В дальнейшем

было показано, что народы, потреблявшие с пищей

большое количество морских продуктов, богатых n23

полиненасыщенными жирными кислотами, подвер2

жены сердечно2сосудистым и другим заболеваниям в

значительно меньшей степени, чем те, в чьем рационе

преобладают мясные и молочные продукты, т.е. чья

пища содержит много насыщенных и полиненасы2

щенных жирных кислот n26 ряда [2,10]. Считается,

что этот эффект n23 ПНЖК связан с их альтернатив2

ным участием в образовании эйкозаноидов, что при2

водит к образованию биологически неактивного

тромбоксана А3 и, равного по своим эффектам прос2

тагландину I2, простагландина I3 [9]. Вероятно, поэто2

му ПНЖК n23 ряда способны уменьшать тромбообра2

зование  и снижать уровень артериального давления.

Помимо этого, считается, что они способны снижать

уровень холестерина и триглицеридов крови, а также

риск возникновения опасных аритмий. Кроме того,

имеются данные, что они, как и другие ПНЖК, за

счет обилия в своей структуре двойных связей могут

обладать антиоксидантными свойствами [8, 9, 11].
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Резюме
Для оценки влияния естественного уровня липофильных антиоксидантов и полиненасыщенных жирных кислот

(ПНЖК) в жировой ткани больных, перенесших острый ИМ, на прогрессирование заболевания, были опрошены 60

пациентов, перенесших в 1991>1992 году острый ИМ и включенных в основную группу EURAMIC>study. В зависи>

мости от наличия у пациентов признаков прогрессирования ИБС (смерть, ИМ, инсульт, операция реваскуляриза>

ции миокарда) они были разделены на две группы: 25 – без прогрессирования (группа бПр) и 35 – с прогрессирова>

нием ИБС (группа Пр). Для выявления совместного влияния основных факторов риска ССЗ, липофильных антиок>

сидантов и ПНЖК на отдаленный прогноз течения ИБС, а также оценки вклада отдельно взятого показателя,

использовался многомерный пошаговый регрессионный анализ. Полученные данные показывают, что содержание

каротиноидов и ПНЖК в жировой ткани больных с острым инфарктом миокарда оказывает влияние на отдален>

ный прогноз течения заболевания;  низкий уровень ХС ЛВП у пациентов с острым инфарктом миокарда имеет вы>

раженное неблагоприятное прогностическое значение; у больных нормостенического телосложения, перенесших

острый инфаркт миокарда, дальнейшее увеличение ИМТ усиливает риск неблагоприятного исхода ИБС.
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В то же время, до сих пор не существует единого

мнения о целесообразности применения антиокси2

дантов и ПНЖК с целью профилактики ССЗ [3, 12].

Не проводилось и совместного изучения влияния ли2

пофильных антиоксидантов и ПНЖК на прогресси2

рование ИБС. Более того, в большинстве исследова2

ний изучались плазменные концентрации антиокси2

дантов, в то время как они подвержены значительным

изменениям и плохо коррелируют с поступлением

этих веществ с пищей [14]. Известно, что токоферолы

и каротиноиды поступают в организм человека, в ос2

новном, с растительной пищей [5], n26 ПНЖК – с мо2

лочными и мясными, а n23 ПНЖК – с морскими про2

дуктами [2].  Работы, посвященные изучению содер2

жания антиоксидантов в жировой ткани человека, по2

казали тесную корреляцию между их концентрацией в

жировой ткани и поступлением с пищей. При этом

через 426 месяцев наблюдения указанная корреляци2

онная связь многократно возрастала [14]. 

Задача нашего исследования состояла в оценке

влияния естественного уровня липофильных антиок2

сидантов  и полиненасыщенных жирных кислот в жи2

ровой ткани пациентов, перенесших острый ИМ, на

прогрессирование заболевания в течение десятилет2

него срока наблюдения. 

Материал и методы
В 199121992 годах в Европе и России было проведе2

но многоцентровое контролируемое исследование

влияния естественного уровня антиоксидантов на

развитие инфаркта миокарда и рака молочной железы

– EURAMIC study (EURopean study on Antioxidants,

Myocardial Infarction and Cancer of the breast). Клиника

ГНИЦ ПМ МЗ РФ была одной из 11 клиник, участво2

вавших в исследовании влияния антиоксидантов на

развитие острого инфаркта миокарда, как наиболее

тяжелого осложнения ишемической болезни сердца

[13]. 

Наши данные представлены по 85 пациентам,

удовлетворявшим критериям включения (мужчины

моложе 70 лет, отсутствие в анамнезе инсультов и он2

кологических заболеваний), с впервые возникшим

острым инфарктом миокарда и давшим информиро2

ванное согласие на участие в исследовании. Острый

инфаркт миокарда был подтвержден специфически2

ми изменениями на ЭКГ и увеличением уровня фер2

ментов в крови. Все пациенты были госпитализирова2

ны в течение 24 часов с момента возникновения пер2

вых симптомов заболевания.

С использованием стандартных опросников, у

всех, включенных в исследование, пациентов была

собрана информация о наличии стенокардии и сахар2

ного диабета, величине артериального давления и ку2

рении. Измерялись также следующие антропометри2

ческие показатели: рост, вес, с дальнейшим определе2

нием индекса массы тела (ИМТ), окружность талии

(окТ) и окружность бедер (окБ). Содержание общего

холестерина (общий ХС) и триглицеридов (ТГ) в сы2

воротке крови выражалось в ммоль/л и определялось

ферментативным методом в Национальном общест2

венном институте здоровья г. Хельсинки, Финляндия.

Содержание холестерина липопротеидов высокой

плотности (ХС ЛВП) определялось после преципита2

ции с сульфатом декстрана и хлоридом магнезии. Хо2

лестерин липопротеидов низкой плотности (ХС

ЛНП) высчитывался по формуле Фридволда [14].

Всем пациентам была произведена пункционная

аспирационная биопсия подкожно2жировой клетчат2

ки в ягодичной области по единой методике [14]. Об2

разцы жировой ткани были получены в течение пер2

вых четырех дней с момента госпитализации. Конце2

нтрации α2токоферола (α2ТФ), γ2токоферола (γ2ТФ),

α2каротина (α2car), β2каротина (β2car), ликопина и

ретинола в жировой ткани, выраженные в мкг/г, оп2

ределялись посредством реверс2фазной высокоэф2

фективной жидкостной хроматографии и спектрофо2

тометрии  в Институте токсикологии и питания (г.

Цейст, Нидерланды). Содержание жирных кислот в

биоптате определялось централизованно, на газовом

хроматографе в Национальном общественном инсти2

туте здоровья (г. Хельсинки, Финляндия). Содержа2

ние ПНЖК выражалось в процентах, от общего со2

держания жирных кислот в биоптате [14].

В период с октября 2001 по апрель 2002 года, пос2

редством телефонного опроса, у пациентов, включен2

ных в основную группу EURAMIC2study или их

родственников, была получена информация о жиз2

ненном статусе за прошедшие 10 лет, антропометри2

ческие данные, данные об образе жизни, изменении

диеты, проведенных оперативных и иных вмешатель2

ствах. 

Помимо определенных в рамках EURAMIC2study

показателей, нами дополнительно были подсчитаны

следующие: для оценки воздействия всех каротинои2

дов – суммарное содержание каротиноидов (car), т.е.

α2каротина, β2каротина и ликопина в жировой ткани.

Для оценки группового воздействия полиненасыщен2

ных жирных кислот: суммарное содержание всех n26

ПНЖК (n26) и n23 ПНЖК (n23); суммарное содержа2

ние длинноцепочечных ПНЖК n6 ряда (арахидоно2

вой кислоты и ее предшественников – С20n6); сум2

марное содержание длинноцепочечных ПНЖК n23

ряда (С22n3), являющихся альтернативным субстра2

том в биосинтезе эйкозаноидов; а также отношения

всех n23 ко всем n26 кислотам (n3/n6) и длинноцепо2

чечных n23 к n26 кислотам (С22n3/С20n6).

Неблагоприятным исходом заболевания считалось

появление конечной точки (КТ), включавшей в себя:

смерть от любой сердечно2сосудистой причины;

возникновение инфаркта миокарда;
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возникновение инсульта;

проведение операции реваскуляризации миокарда.

В итоге нам удалось получить информацию о 60

пациентах (72,5%), которые, в зависимости от нали2

чия у них за период наблюдения признаков прогрес2

сирования болезни в виде появления конечной точки,

были разделены на две группы: 25 пациентов вошли в

группу без прогрессирования (группа бПр) и 35 – с

прогрессированием (группа Пр).

Из табл. 1 видно, что пациенты групп Пр и бПр

достоверно не различаются между собой по большин2

ству основных факторов риска ССЗ. Выявлены лишь

достоверные различия по уровню ХС ЛВП и ИМТ.

Причем, в группе с прогрессированием ИБС отмече2

ны меньшие значения ИМТ. В то же время, именно в

группе Пр за десятилетний срок наблюдения выявле2

но достоверное увеличение ИМТ на 3%. 

Многомерный пошаговый регрессионный анализ. 

Для выявления совместного влияния основных

факторов риска ССЗ, липофильных антиоксидантов и

ПНЖК на отдаленный прогноз течения ИБС, а также

оценки вклада отдельно взятого показателя, исполь2

зовался многомерный пошаговый регрессионный

анализ. Были сформированы два типа моделей, опи2

сывающих влияние этих факторов на прогрессирова2

ние ССЗ. В них на исходном этапе  включали ряд по2

казателей.

1. Оценка влияния ФР ССЗ и липофильных анти2

оксидантнов, содержащихся в жировой ткани боль2

ных с острым ИМ, на прогрессирование ИБС (модель

АО):

а) основные ФР прогрессирования ССЗ (возраст,

курение, уровень ХС ЛНП и ХС ЛВП, ИМТ);

б) суммарное содержание каротиноидов (ликопин,

α2каротин, β2каротин) и α2токоферол.

2. Оценка влияния ФР ССЗ и содержания ПНЖК

в жировой ткани больных с острым ИМ на прогресси2

рование ИБС (модель ПНЖК):

Таблица 1 
Характеристика сформированных групп больных 

Показатели Группа бПр (n=25) Группа Пр (n=35) Величина достоверности (р)

Возраст (лет) 53,28±7,28 54,66±8,19 нд

ИМТ (кг/м2) 26,95±2,67 25,56±2,11 < 0,03

Прирост ИМТ (%) за период наблюдения 4,25±15,9 3,03±8,8# нд

Отношение окТ/окБ 0,96±0,05 0,95±0,08 нд

Число выкуриваемых сигарет (шт. в день) 13,32±11,73 12,97±9,06 нд

Общий ХС (ммоль/л) 6,00±1,13 5,55±1,06 нд

ХС ЛВП (ммоль/л) 1,17±0,26 0,96±0,20 < 0,001

ТГ (ммоль/л) 1,49±0,97 1,41±1,0 нд

ХС ЛНП (ммоль/л) 4,16±1,06 3,96±0,90 нд

Примечание: нд � недостоверно;  # отмечался достоверный прирост ИМТ внутри группы; р < 0,05.

Рис. 1. Сравнительная характеристика состава липофильных антиоксидантов жировой ткани больных групп Пр и бПр.
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а) основные ФР прогрессирования ССЗ (возраст,

курение, уровень ХС ЛНП и ХС ЛВП, ИМТ); 

б) суммарные показатели ПНЖК (все ПНЖК,

C20n6 и C22n3 кислоты, а также отношения n3/n6 и

C22n3/C20n6).

В анализ были включены все 60 пациентов из

групп Пр и бПр. Сила (степень) влияния отдельно

взятого показателя оценивалась по величине крите2

рия Фишера, а направление влияния – по коэффици2

енту k (k<0 – обратное влияние, k>0 – прямое). Прог2

ностическое значение влияния всей модели на прог2

рессирование ССЗ оценивалось по величине R2, где R2

от 0 до 0,0624 считалось слабым, от 0,0625 до 0,25 –

средним, от 0,25 до 0,5624 – сильным и R2>0,5625 –

очень сильным влиянием. Это соответствует следую2

щим принятым интервалам (отрезным точкам) для

значений R: 0,25–0,5–0,75.

При описании модели, перечисление входящих в

нее показателей производилось в порядке убывания

силы (степени) их влияния на прогрессирование ССЗ

(возникновение КТ или ИМ).

Результаты исследования
При анализе содержания липофильных антиокси2

дантов в жировой ткани было выявлено, что у боль2

ных с прогрессированием заболевания (группа Пр),

уровень б2ТФ, суммарного количества исследовав2

шихся каротиноидов и каждого из них в отдельности

достоверно ниже, чем у больных группы бПр (рис. 1).

Так, у больных группы Пр уровень б2ТФ в жиро2

вой ткани достоверно (р<0,03) на 23% ниже, чем у

больных группы бПр. В группе Пр этот показатель

составил 146,1±75,8 мкг/г, тогда как у больных груп2

пы бПр – 190,7±74,5 мкг/г. Содержание г2ТФ в груп2

пах достоверно не различалось и составило, соответ2

ственно, 14,85±6,12 и 12,83±6,85 мкг/г.

Суммарное количество всех изучавшихся каро2

тиноидов в группах Пр и бПр также достоверно

(р<0,03) различалось и составило, соответственно,

0,58±0,26 и 0,77±0,42 мкг/г. В группе Пр содержа2

ние б2каротина достоверно (р<0,03) на 26% ниже,

чем в группе бПр (0,06±0,04 и 0,09±0,05 мкг/г, со2

ответственно). Количество ликопина в жировой

ткани у больных группы Пр составило 0,22±0,13

мкг/г, что на 21% ниже (р<0,05), чем в группе бПр

(0,28±0,14 мкг/г). Содержание β2каротина в жиро2

вой ткани больных группы Пр на 27% ниже

(р<0,05), чем у больных группы бПр (0,29±0,15  и

0,40±0,26 мкг/г, соответственно). Содержание ре2

тинола в группах Пр и бПр достоверно не различа2

лось: 1,36±0,51мкг/г  и 1,49±0,39 мкг/г, соответ2

ственно.

При анализе содержания ПНЖК в жировой ткани

больных с прогрессированием заболевания и без него

(рис. 2) выявлено, что пациенты этих групп достовер2

но различаются (р<0,05) только по величине отноше2

ния длинноцепочечных n23 ПНЖК к арахидоновой

кислоте и ее предшественникам (длинноцепочечным

Рис. 2. Сравнительная характеристика состава полиненасыщенных жирных кислот  жировой ткани больных групп бПр и Пр. 
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n26 ПНЖК). Это отношение в группе Пр составило

0,57±0,29, а в группе бПр –  0,7±0,19. 

В других показателях жирнокислотного состава

жировой ткани не было выявлено существенных дос2

товерных изменений. Выявлена тенденция (р<0,06) к

более высокому содержанию в жировой ткани диго2

мо2γ2линоленовой кислоты (С20N3) у пациентов

группы Пр, по сравнению с бПр (0,21±0,08% и

0,17±0,06%, соответственно). 

Суммарное содержание всех n23 ПНЖК в группе

Пр также имеет тенденцию (р<0,08) к более низкому

содержанию, чем в группе бПр (0,97±0,36%  и

1,1±0,23%, соответственно). 

Не было выявлено достоверных различий в сум2

марном содержании С22n3 кислот в группах Пр и бПр

(0,46±0,23% и 0,54±0,16%), суммарном содержании

С20n6 кислот (0,85±0,19% и 0,78±0,15%) и в отноше2

нии n3/n6 (0,07±0,03 и 0,08±0,02, соответственно). 

В результате проведенного многомерного пошаго2

вого регрессионного анализа (pис. 3) в группе пациен2

тов, перенесших острый ИМ, выявлено сильное прог2

ностическое влияние модели АО в отношении разви2

тия неблагоприятного исхода ИБС (возникновение

КТ) (R2=0,33; p<0,0001) и среднее – в отношении

возникновения повторного ИМ (R2=0,11; p<0,02). На

отдаленный риск неблагоприятного исхода влияют

низкий уровень ХС ЛВП (p<0,002), близкие к нор2

мальным значения ИМТ на момент возникновения

острого ИМ (p<0,01) и низкое суммарное содержание

каротиноидов в жировой ткани (p<0,02). На риск воз2

никновения повторного ИМ – только низкий уровень

ХС ЛВП (р<0,02).

Выявлено также и сильное прогностическое влия2

ние модели ПНЖК как в отношении развития небла2

гоприятного исхода ИБС (возникновение КТ)

(R2=0,30; p<0,0002), так и в отношении возникнове2

ния повторного ИМ (R2=0,26; p<0,002). На отдален2

ный риск неблагоприятного исхода в этой модели

влияет низкий уровень ХС ЛВП (p<0,0005) и низкий

показатель отношения С22n3/С20n6 кислот (p<0,05).

На риск возникновения повторного ИМ – низкое со2

держание суммарного количества ПНЖК (p<0,01),

низкий уровень ХС ЛВП (p<0,02) и повышенное со2

держание С20n6 кислот в жировой ткани (p<0,05).

Обсуждение
Оптимизм в отношении роли, которую витамины с

антиоксидантными свойствами могут играть в профи2

лактике ИБС, несколько уменьшился после опубли2

кования результатов плацебо2контролируемых иссле2

дований [3]. Например, в исследовании HOPES с

участием  2545 женщин и 6996 мужчин, оценивали

влияние приема витамина Е (400 Ед) в течение 4,5 лет

на развитие ССЗ. Было показано, что витамин Е не

Рис.3. Результаты многомерного пошагового регрессионного анализа.
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повлиял на частоту случаев развития ИМ, инсульта и

смерти от ССЗ [20]. В рандомизированном исследова2

нии Cambridge Antioxidant Study [19] более 2000 боль2

ных с ИБС получали либо плацебо, либо витамин Е

(по 400 или 800 МЕ/сут). Медиана продолжительнос2

ти наблюдения составила 1,4 года. В группе витамина

Е риск развития нефатального ИМ оказался ниже на

77%, но смертность от сердечно2сосудистых заболева2

ний в обеих группах оказалась одинаковой. 

Расхождения в результатах крупных исследований

могут быть связаны с целым рядом факторов, включая

различия в структуре исследований, использование

разных доз антиоксидантов и разную оценку клини2

ческих исходов. Помимо этого, например, данные

наблюдательных исследований трудно сравнивать с

данными, полученными в ходе рандомизированных

клинических испытаний, в которых оценивалась эф2

фективность приема витаминов с пищей и уровень

антиоксидантов в сыворотке крови. 

В основном, во всех вышеперечисленных исследо2

ваниях изучали прием различных антиоксидантов в

виде пищевых добавок, как средство первичной и вто2

ричной профилактики ССЗ. 

Результаты нашего исследования позволяют сде2

лать заключение, что у больных, перенесших ИМ,

снижение уровня липофильных антиоксидантов в

жировой ткани способствует прогрессированию забо2

левания. Более того, при проведении многомерного

пошагового регрессионного анализа было выявлено,

что, помимо основных ФР ССЗ, на прогрессирование

ИБС влияет только суммарный уровень каротинои2

дов. Частично это подтверждается и работами, пока2

зывающими, что содержание антиоксидантов в орга2

низме человека влияет на риск возникновения инфа2

ркта миокарда [15].

Данные эпидемиологических исследований свиде2

тельствуют о том, что низкий уровень ССЗ в таких

странах как Гренландия, Япония и Нидерланды ско2

рее всего, связан с потреблением большого количест2

ва морепродуктов с высоким содержанием n32ПНЖК

[11]. В ряде проспективных исследований было пока2

зано, что употребление с пищей рыбы может снизить

смертность от ИБС [10]. Так, по данным D. Kromhout

et al [16], в проспективном исследовании среди 852

мужчин среднего возраста, принимавших с пищей

>30 г рыбы в день на протяжении 20 лет, смертность

от ИБС была в 2 раза ниже, чем у лиц, вообще не упот2

реблявших рыбу. 

В нашем исследовании, при сравнительном анали2

зе процентного содержания ПНЖК в жировой ткани

выявлено, что у больных, перенесших острый ИМ,

снижение показателя отношения длинноцепочечных

n3 к n6 кислотам (С22n3/С20n6) приводит к прогрес2

сированию заболевания. Подтверждают это и данные

многомерного пошагового регрессионного анализа.

Можно предположить, что у больных группы бПр со2

держание С22n3 кислот выше, а арахидоновой кисло2

ты и ее предшественников (С20n6) ниже, чем у паци2

ентов группы Пр. Как известно, арахидоновая кисло2

та является субстратом для синтеза простогландинов,

активирующих агрегацию тромбоцитов и вазокон2

стрикцию [2, 8, 9]. В то же время, высшие длинноце2

почечные n23 ПНЖК (С22n3) обладают антиатеро2

генными свойствами [11]. Действительно, результаты

нашего исследования показывают, что содержание

С22n3 кислот у больных группы бПр составляет

0,54%, а у больных группы Пр – 0,46%, тогда как сред2

нее содержание С20n6 кислот в группах бПр и Пр рав2

но 0,78% и 0,85%, соответственно. Отсутствие статис2

тической достоверности этих различий, вероятно,

обусловлено небольшой численностью больных в

группах. 

Кроме того, многомерный пошаговый регрессион2

ный анализ показал, что на развитие повторного ИМ

влияет недостаток суммарного содержания всех

ПНЖК в жировой ткани и избыток содержания ара2

хидоновой кислоты и ее предшественников (С20n6

кислот). 

Проведение многомерного пошагового регресси2

онного анализа позволило оценить влияние на прог2

рессирование ИБС липофильных антиоксидантов и

ПНЖК совместно с основными ФР (возраст, курение,

ИМТ, липидный спектр крови). Так, по данным

Goldschmidt MG и соавт., уменьшение содержания

ХС ЛВП <0,9 ммоль/л сопровождалось четырехкрат2

ным увеличением риска смертности от ИБС [13]. Ре2

зультаты нашего исследования подтвердили влияние

на прогрессирование ИБС холестерина ЛВП, играю2

щего в организме антиатерогенную роль, обусловлен2

ную активностью ЛВП2опосредованного обратного

транспорта холестерина [1, 6].  

Было выявлено, что у больных, перенесших ост2

рый ИМ, сниженный уровень ХС ЛВП оказывает

влияние как на прогрессирование ИБС, так и на воз2

никновение повторного ИМ.

Интересным оказался тот факт, что на прогресси2

рование ИБС у больных, перенесших острый ИМ,

оказал влияние более низкий ИМТ. Известно, что на2

иболее благоприятным диапазоном ИМТ, с точки

зрения устойчивых проявлений коронарного атероск2

лероза у больных ИБС, является интервал 25226,9

кг/м2 [1,4,6]. Имеются эпидемиологические данные,

что при низких значениях ИМТ наблюдается не сни2

жение смертности от ССЗ, а ее увеличение. Этот пере2

гиб происходит при значениях индекса Кетле менее

23 кг/м2, а по результатам некоторых исследований –

при 25227 кг/м2 [17]. В нашей работе у пациентов, пе2

ренесших острый инфаркт миокарда, у которых в пос2

ледующем были выявлены неблагоприятные исходы

ИБС (группа Пр) среднее значение ИМТ составило
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25,56 кг/м2, в то время как у пациентов без прогресси2

рования (группа бПр) – 26,95 кг/м2 (табл. 1, р<0,03).

Однако, именно у пациентов группы Пр в последую2

щем наблюдалась достоверная (р<0,05) прибавка

ИМТ на 3%. Таким образом, на момент возникнове2

ния неблагоприятного исхода заболевания ИМТ у па2

циентов этой группы, в среднем, составил 26,7 кг/м2.

У больных группы бПр увеличение ИМТ в последую2

щие 10 лет не наблюдалось. Это дало основание пред2

положить, что именно дальнейшее увеличение ИМТ у

пациентов, перенесших острый ИМ, оказало небла2

гоприятное воздействие на прогрессирование ИБС.

Выводы
1. Содержание каротиноидов и ПНЖК в жировой

ткани больных с острым инфарктом миокарда оказы2

вает влияние на отдаленный прогноз течения заболе2

вания. Поэтому основное внимание пациентов, пере2

несших острый инфаркт миокарда, нужно обращать

на необходимость достаточного и сбалансированного

поступления этих веществ с соответствующими про2

дуктами питания.

2. Низкий уровень ХС ЛВП у пациентов с острым

инфарктом миокарда имеет выраженное неблагопри2

ятное прогностическое значение.

3. У больных нормостенического телосложения,

перенесших острый инфаркт миокарда, дальнейшее

увеличение ИМТ усиливает риск неблагоприятного

исхода ИБС.

Abstract

To assess influence of the natural fat tissue levels of lipophylic antioxidants and polyunsaturated fatty acids (PUFA) in

patients with acute myocardial infarction (MI), on coronary heart disease (CHD) progression. Sixty patients, who had MI in

1991>92, were surveyed and included into the main group of EURAMIC study. According to the variants of CHD progression

(death, recurrent MI, stroke, myocardial revascularization), all participants were divided into two groups: 25 individuals

without CHD progression (Pr>), and another 35 – with CHD progression (Pr+). To study complex influence of traditional

CVD risk factors, lipophylic antioxidants and PUFA levels on the long>term prognosis, as well as for assessing the individual

input of each variable, multiple regression analysis was used. The results obtained have  demonstrated the following: 1.

Carotinoid and PUFA levels in fat tissue of acute MI patients did influence the long>term prognosis of CHD. 2. In patients with

MI, decreased level of low>density lipoprotein cholesterol was a significant  predictor of poor prognosis. 3. In initially nor>

mostenic MI patients, further increase in body mass index associated with worse CHD prognosis.
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