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РЕЗЮМЕ. Введение. Изменения липидного обмена при инфаркте миокарда (ИМ), ослож-
ненном острым повреждением почек (ОПП), имеют важное значение для оценки эффектов 
терапии и расширения возможностей профилактики. Цель и задачи. Изучить показатели 
обмена липидов в острый и подострый периоды ИМ, осложненного ОПП, и их роль в раз-
витии осложненного течения заболевания у мужчин моложе 60 лет для улучшения профи-
лактики и исходов. Методы. Изучены результаты стационарного обследования и лечения 
мужчин 32–60 лет с ИМ. Пациенты разделены на две сравнимые по возрасту группы: ис-
следуемую, с ОПП — 22 пациента, и контрольную, без такового — 141 пациент. Выполнено 
сравнение параметров липидного обмена и их динамики в первые часы (I) и в завершении 
третьей недели ИМ (II) в выделенных группах, оценка их влияния (анализ рисков по крите-
рию Хи-квадрат Пирсона) на риск развития ОПП и осложнений ИМ в исследуемой группе. 
Результаты. В исследуемой группе отмечены более высокие уровни липопротеидов низ-
кой плотности-2 (ЛНП2) (5,53 ± 2,50 ммоль/л) в сравнении с контрольной (3,33 ± 2,45 ммоль/л; 
р = 0,02). В исследуемой группе зарегистрировано увеличение уровней липопротеидов очень 
низкой плотности, коэффициента и индекса атерогенности, снижение триглицеридов (ТГ) в 
завершении третьей недели заболевания. Риск развития ОПП ассоциировался с концентраци-
ей ТГ1 ≥ 1,88 ммоль/л (р = 0,007). Для осложненного течения ИМ в исследуемой группе харак-
терны уровни ЛНП1 ≥ 4,0 (р = 0,02), высокой1 ЛВП1 ˂1,1 ммоль/л (р = 0,02), ЛНП1/ЛВП1 ≥ 4,5 
(р = 0,02). Выводы. При ОПП усиливаются атерогенные изменения липидов как в остром, так 
и в завершении подострого периода ИМ. Риск развития ОПП увеличивается при уровнях 
ТГ1 ≥ 1,88 ммоль/л, а осложненное течение ИМ в исследуемой группе ассоциируется с уров-
нями ЛНП1 ≥ 4,0, ЛВП1 ˂1,1 (ммоль/л) и ЛНП1/ЛВП1 ≥ 4,5. Их целесообразно использовать в 
прогностическом моделировании.
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ABSTRACT. Background. Lipid metabolism changes in myocardial infarction (MI) complicated by 
acute kidney injury (AKI) in men are important for evaluating the effects of therapy and expanding the 
possibilities of prevention. Purposes and tasks. To evaluate the lipid metabolism parameters in acute and 
subacute periods of MI complicated by AKI and their role in the complication development in men under 
than 60 years old (y.o.) to improve prevention and outcomes. Materials and methods. The results of in pa-
tient examination and treatment of men aged 32–60 y.o. with MI were studied. Patients were divided into 
two age-comparable groups: the study group, with AKI — 22 patients and the control group, without it — 
141 patients. The lipid metabolism parameters and their dynamics were compared in the first hours (I) and 
at the end of the third week of MI (II) in selected groups. Their influence was assessed (risk analysis by 
Pearson’s Chi-square test) on the risk of AKI development and MI complications in the study group. The 
results. In the study group, higher levels of low-density lipoprotein-2 (LDL2) (5.53 ± 2.50 mmol/l) were 
noted in comparison with the control group (3.33 ± 2.45 mmol/l; p = 0.02). In the study group, an increase 
in the levels of very low-density lipoproteins, atherogenic coefficient and index, a decrease in triglycerides 
(TG) at the end of the third MI week were registered. The risk of AKI development was associated with 
the concentration of TH1 ≥ 1.88 mmol/l (p = 0.007). The complicated course of MI in the study group is 
characterized by levels of LDL1 ≥ 4.0 (p = 0.02), high1 (HDL1) ˂1.1 (mmol/l; p = 0.02), LDL1/HDL1 ≥ 4.5 
(p = 0.02). Conclusions. In AKI, atherogenic changes in lipids are enhanced both in the acute and at the 
end of the subacute period of MI. The risk of AKI development increases with TG1 ≥ 1.88 mmol/l. The 
complicated course of MI in the study group is associated with LDL1 ≥ 4.0, HDL1˂ 1.1 (mmol/l) and 
LDL1/HDL1 ≥ 4.5 levels. It is expedient to use them in predictive modeling.
KEY WORDS: myocardial infarction; complications; young and middle-aged men; acute kidneys 
injury; heart failure; lipid metabolism; prophylaxis.

с ОПП и ИМ в остром и подостром периодах 
заболевания, их роль в развитии ОПП и ослож-
нений ИМ для улучшения профилактики этих 
состояний и исходов.

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Оценены результаты стационарного лечения 
мужчин 32–60 лет по поводу ИМ I типа (соглас-
но IV универсального определения этого забо-
левания) [26] и скоростью клубочковой филь-
трации (CKD-EPI, 2011) 30 мл/мин/1,73 м2 и 
более [3, 10]. Исследование одобрено незави-
симым этическим комитетом Военно-медицин-
ской академии имени С.М. Кирова 27.04.2021 г., 
протокол № 249. Диагностический и лечебный 
алгоритмы соответствовали стандартам на мо-
мент госпитализации. Все пациенты, включен-
ные в исследование, получали аторвастатин 
или розувастатин в максимально переносимой 
дозе от момента поступления в стационар. 
Участники исследования не принимали гипо-
липидемические препараты до развития ИМ. 
Пациентам при взятии образцов традицион-
ным способом определяли в сыворотке крови 
уровни общего холестерина (ОХ), триглице-
ридов (ТГ), липопротеидов высокой (ЛВП), 
низкой (ЛНП) и очень низкой (ЛОНП) плотно-
сти, их соотношения (коэффициент (КА = (ОХ-
ЛВП)/ЛВП) и индексы атерогенности (ОХ/
ЛВП и ЛНП/ЛВП)) в первые 48 часов (I) и в 

ВВЕДЕНИЕ

Острое повреждение почек (ОПП) при ин-
фаркте миокарда (ИМ) существенно ухудшает 
прогноз пациента и затраты на его лечение [5, 
10, 11, 23]. В связи с этим важное значение при-
обретают проблемы профилактики этого состо-
яния и его коррекции [3, 11, 23]. Особое место 
при этом отдается вопросам терапии липидно-
го обмена имеющимися на сегодняшний день 
препаратами [11, 12, 16, 23, 27]. Однако зако-
номерности изменений различных параметров 
липидного обмена в начальные периоды ИМ и 
их значение остаются не совсем понятными [4, 
6, 9, 19]. В связи с чем их изучение признается 
важной задачей [4, 6, 9]. Предполагалось, что 
увеличение частоты использования коронаро-
графии, чрескожных коронарных вмешательств 
(ЧКВ), операций реваскуляризации коронарных 
артерий увеличит риск развития ОПП [5, 13], 
однако оказалось, что он обусловлен и другими 
причинами [11, 13, 14]. Все эти вопросы крайне 
актуальны для мужчин молодого и среднего воз-
раста из-за высокой частоты ИМ, хронической 
сердечной недостаточности (СН) и ассоцииро-
ванных с этим медико-социальных проблем [7].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Уточнить особенности изменений показате-
лей липидного обмена у мужчин моложе 60 лет 
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конце третьей недели ИМ (II). ОПП верифи-
цировали при увеличении уровня креатинина 
на 26,5 мкмоль/л на протяжении не менее двух 
суток (и/или в 1,5 раза в течение семи суток) 
по сравнению с его исходным уровнем в пер-
вые 48 часов ИМ [3, 10]. В зависимости от ве-
рификации критериев ОПП, пациентов разде-
лили на две группы: исследуемую и контроль-
ную. В исследуемую группу, с ОПП, включены 
22 пациента (средний возраст 50,6 ± 5,3 года). 
В контрольную (II), без ОПП — 141 пациент 
(51,0 ± 6,7 года; р = 0,4). Исследуемую группу 
в зависимости от наличия осложнений также 
делили на подгруппы с осложненным (1) и 
неосложненным (2) течением (50,5 ± 5,3 года 
(15 пациентов) и 50,9 ± 6,1 год (7); р = 0,9 со-
ответственно). При анализе осложнений ИМ 
учитывали клинически значимые, в том числе 
внесердечные, состояния, возникающие вслед-
ствие ИМ, изменяющие прогноз и требу ющие 
дополнительного лечения [2]. Выполнена 
сравнительная оценка показателей липидного 
обмена (M ± S), а также их динамики между 
точками исследования в выделенных группах. 
Значимость различий в группах определяли с 
помощью критериев Манна–Уитни (при срав-
нении) и Вилкоксона (при оценке динамики). 
Влияние изученных показателей на абсолют-
ный (АР) и относительный (ОР) риск развития 
осложнений ИМ изучено с помощью критерия 
Хи-квадрат Пирсона (анализ рисков). Уровень 
статистической значимости принят при р ме-
нее 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Результаты сравнения показателей липид-
ного обмена в точках измерения в выделенных 
группах представлены в таблице 1.

При оценке полученных данных обнаруже-
но, что в исследуемой группе значимо выше 
уровни ЛНПII в сравнении с контрольной 
(табл. 1). Кроме того, средние значения ате-
рогенных показателей ОХ, ТГ, ЛНП/ЛВП, ОХ/
ЛВП выше, чем в контрольной в обе точки ис-
следования, ЛНП — в первые часы, а КА — в 
завершении подострого периода ИМ. Однако 
эти значения не достигли уровней достовер-
ности (рис. 1). Таким образом, из атерогенных 
параметров только уровни ЛОНП в исследуе-
мой группе оказались несколько ниже, чем в 
контрольной (без достижения уровней досто-
верности) (рис. 1).

При изучении изменений параметров ли-
пидного обмена от первых часов до заверше-
ния третьей недели ИМ в исследуемой группе 
выявлена достоверная положительная динами-
ка для ЛОНП, КА и отрицательная — для ТГ 
и ОХ/ЛВП (рис. 1). Для атерогенных фракций 
липидов ОХ, ЛНП, ЛНП/ЛВП и антиатероген-
ной (ЛВП) тоже зарегистрирована положитель-
ная динамика, не достигающая значений до-
стоверности (рис. 1).

В то же время в контрольной группе отмеча-
ли достоверную динамику по всем изученным 
липидным параметрам (рис. 1). При этом от-
личной от динамики исследуемой группы она 

Таблица 1
Показатели липидн ого обмена у обследованных в первые 48 часов (I) и завершении третьей недели 

заболевания (II) [M ± S; M min–M max; p — критерий достоверности]

Показатели
Исследуемая группа Контрольная группа

I, n = 22 II, n = 23 I, n = 141 II, n = 126

ОХ, ммоль/л 5,65 ± 1,31
3,43–7,93

5,81 ± 1,22
3,40–8,20

5,49 ± 1,30
1,90–8,22

5,50 ± 1,58
2,62–10,00

ТГ, ммоль/л 3,27 ± 1,54
1,88–6,70

1,60 ± 0,47
1,07–2,25

2,64 ± 1,87
0,48–9,90

2,33 ± 1,74
0,78–8,40

ЛНП, ммоль/л
3,83 ± 1,38
1,50–6,23

5,53 ± 2,50
1,25–8,40

3,61 ± 1,41
0,30–6,31

3,33 ± 2,45
1,10–13,40

Р3–5 = 0,02

ЛОНП, ммоль/л 0,83 ± 0,29
0,46–1,45

2,53 ± 1,71
0,95–4,35

0,95 ± 0,69
0,22–3,66

2,87 ± 1,14
0,95–5,42

ЛВП, ммоль/л 0,94 ± 0,26
0,62–1,55

0,96 ± 0,34
0,70–1,83

1,01 ± 0,56
0,50–4,64

0,94 ± 0,25
0,50–1,40

КА 5,05 ± 1,82
1,90–7,81

5,17 ± 1,88
2,04–7,57

5,24 ± 2,54
0,38–11,40

5,00 ± 2,87
1,18–12,40

ОХ/ЛВП 6,35 ± 2,13
2,90–9,11

6,17 ± 1,88
3,04–8,57

6,29 ± 2,90
1,38–13,35

5,96 ± 2,91
1,22–13,40

ЛНП/ЛВП 4,47 ± 2,00
0,97–6,92

5,69 ± 3,11
1,12–8,00

4,41 ± 2,78
0,27–11,38

3,45 ± 3,46
0,84–22,33
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Рис. 1. Динамика уровней липидов в группах обследованных в первые 48 часов (I) и в завершении третьей недели ИМ (II)

Контрольная группа Исследуемая группа

оказалась для ключевых показателей липидно-
го обмена, отражающих атерогенные измене-
ния (ЛНП, ОХ/ЛВП и ЛВП) (рис. 1).

Таким образом, более выраженные измене-
ния показателей липидного обмена характерны 
для завершения подострого периода заболевания 
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в исследуемой группе за счет увеличения ЛНП. 
Наибольшая динамика зарегистрирована для 
уровней ЛОНП, особенно в контрольной груп-
пе. Неблагоприятные изменения в исследуемой 
группе отмечены для ОХ, ЛНП, ЛОНП, КА и 
ЛНП/ЛВП. В контрольной — по уровням ЛОНП, 
ЛВП, КА и индексам атерогенности, менее выра-
женная — по ОХ (рис. 1).

Результаты изучения влияния параметров 
липидного обмена на риск развития ОПП при 
ИМ у обследованных методом анализа рисков с 
помощью критерия Хи-квадрат Пирсона пред-
ставлены в таблице 2.

Таким образом, выраженные атерогенные 
изменения параметров липидного обмена (ОХ, 
ТГ, ЛНП, ЛНП/ЛВП) второй точки измерения 
имеют статистически значимую связь с риском 
развития ОПП у обследованных. А уровни ТГI 
1,88 ммоль/л и более указывают на высокий 
риск развития ОПП с первых часов ИМ.

Результаты изучения влияния параметров 
липидного обмена на риск развития ослож-
нений ИМ в исследуемой группе с помощью 
критерия Хи-квадрат Пирсона представлены в 
таблице 3.

Согласно полученным при анализе рисков 
данным, в исследуемой группе с развитием ос-
ложнений ИМ ассоциировались атерогенные 
изменения параметров липидного обмена как в 
первые часы ИМ, так и в завершении третьей 
недели заболевания (табл. 2). Большее значе-
ние в первые часы ИМ имели ЛНП, ЛВП и их 
соотношение. В завершении подострого перио-
да ИМ с осложненным течением ассоциирова-
лись атерогенные изменения этих же параме-
тров и ОХ (табл. 2).

Таким образом, для прогнозирования ри-
ска развития ОПП при ИМ у мужчин моложе 
60 лет уровни ТГ в первые часы заболевания 
имеют важное значение, а для прогнозирова-
ния осложненного течения ИМ и ОПП — до-
полнительно ЛНП и ЛВП в первые часы ИМ. 
Именно эти показатели рекомендуется оцени-
вать в дальнейшем для оценки возможностей 
прогностического моделирования.

Нет никаких сомнений в тесной взаимосвя-
зи параметров липидного обмена и функции 
почек, в том числе при ИМ. Известно, что да-
леко не все жиры одинаковы, и, несмотря на 
обширную литературу, влияние потребления 
жиров является наиболее обсуждаемым вопро-
сом в исследованиях ожирения, сердечно-сосу-
дистых и кардиоренальных заболеваний [19]. 
Клеточные и молекулярные механизмы, ле-
жащие в основе сердечной дисфункции и по-
следующей СН в условиях ожирения, изуче-

ны недостаточно. Понимание того, как жиры 
метаболически трансформируются после ИМ 
и каково значение этих процессов, считается 
неполным [19]. В экспериментах показано, что 
докозагексаеновая кислота снижает частоту по-
вреждения почек и увеличивает выживаемость 
животных при ИМ, в отличие от сафлорового 
масла за счет уменьшения концентрации про-
дуктов перекисного окисления липидов и про-
воспалительных цитокинов [19]. Активация 
последних в эксперименте преимущественно 
в печени, селезенке и почках связана с небла-
гоприятными исходами ИМ [8, 15]. В качестве 
ее блокады предлагаются различные направ-
ления, начиная от устранения разнообразных 
путей синтеза провоспалительных цитокинов 
до применения методов экстракорпоральной 
детоксикации. Об успешности последних в 
конкретных клинических ситуациях имеются 
отдельные сообщения [17].

В качестве одного из видов реперфузионно-
го и ассоциированного почечного поражения 
при ИМ рассматривается активация ферроптоза, 
разновидности регулируемой гибели клеток на 
фоне накопления в них железа и активации пе-
рекисного окисления липидов [15]. Это застав-
ляет искать пути воздействия на ферроптоз [15]. 
В качестве одного из возможных биомаркеров 

Таблица 2
Взаимосвязи изученных показателей и риска 

развития острого повреждения почек при инфаркте 
миокарда у обследованных

Параметры 
липидного обмена АР, % ОР (95 % ДИ) Р

ЛНПII/ЛВПI I ≥ 7,88 62,5 9,38 (2,77; 31,69) ˂0,0001

ЛНПII ≥ 3,41 ммоль/л 33,3 10,67 (1,41; 
80,55) 0,003

ТГI ≥ 1,88 ммоль/л 23,0 – 0,007

ТГII ˂2,4 ммоль/л 15,6 – 0,03
ОХI I ≥ 5,64 ммоль/л 21,6 2,32 (1,01; 5,30) 0,04

Таблица 3
Влияние изученных показателей на риск развития 

осложнений инфаркта миокарда в исследуемой 
группе

Параметры 
липидного обмена АР, % ОР (95 % ДИ) Р

ЛНПII ≥ 3,9 ммоль/л 100 – 0,005
ЛВПI ˂1,1 ммоль/л 90,0 3,60 (0,65; 19,90) 0,02
ЛНПI ≥ 4,0 ммоль/л 100 2,33 (0,99; 5,49) 0,02

ЛНПI/ЛВПI ≥ 4,5 100 2,33 (0,99; 5,49) 0,02
ЛНПII/ЛВПII ≥ 7,9 100 3,00 (0,61; 14,86) 0,04
ОХII ≥ 6,0 ммоль/л 91,7 1,68 (0,95; 2,96) 0,04
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поражения почек, а также дестабилизации ИБС 
изучается один из промежуточных регулято-
ров липидного обмена группы миокин/кардио-
кинов (мицугумин 53 или трехчленный повтор 
72 участка (MG53/TRIM72)). Согласно исследо-
ваниям, он способен защищать миокард от ише-
мического повреждения [28].

Некоторые из известных липидных регуля-
торов в настоящее время дошли до этапа кли-
нических исследований. Так, успешно опре-
делен диапазон доз и получены обнадежива-
ющие данные параметров безопасности для 
применения препарата CSL112 (человеческого 
аполипопротеина A-I) у пациентов при сочета-
нии ИМ и патологии почек для снижения риска 
сердечно-сосудистых осложнений [18].

Изучен также другой представитель недав-
но открытого семейства высококонсерватив-
ных белков-паралогов адипонектина, родствен-
ных фактору некроза опухоли C1q (C1q/TNF), 
белок 1 (CTRP1) [21]. Он играет важную роль 
в регуляции гомеостаза энергии тела и чув-
ствительности к инсулину. Исследования на 
животных моделях показали, что CTRP1 сни-
жает концентрацию глюкозы крови [21]. По-
вышенные концентрации CTRP1 ингибируют 
увеличение веса и резистентность к инсули-
ну, вызванную диетой [21]. CTRP1 ограни-
чивает степень ишемически-реперфузионно-
го повреждения при ИМ [21]. Он замедляет 
агрегацию тромбоцитов, блокируя связывание 
фактора фон Виллебранда с коллагеном [21]. 
У пациентов с хронической болезнью почек 
повышение уровня CTRP1 связано с меньшей 
скоростью прогрессирования заболевания [21]. 
CTRP1 стимулирует синтез альдостерона в 
коре надпочечников, влияя на экспрессию аль-
достеронсинтазы [21]. При обезвоживании 
увеличение концентрации CTRP1 способству-
ет поддержанию нормотензии [21]. CTRP1 уча-
ствует в процессах, связанных с пролифераци-
ей и созреванием хондроцитов [21]. Он также 
способствует развитию атеросклероза, а скачок 
его концентрации коррелирует с более высо-
ким сердечно-сосудистым риском у пациентов 
с коронарным атеросклерозом [21]. В гладко-
мышечных клетках сосудов он индуцирует экс-
прессию провоспалительных цитокинов [21]. 
Повышение уровня CTRP1 коррелирует с про-
грессированием неопластического процесса у 
больных глиобластомой [21].

Другим биоактивным липидным медиато-
ром, образующимися после ИМ для устране-
ния воспаления, является резолвин D-1 (RvD)-1 
[20]. Двунаправленное его блокирующее влия-
ние на прогрессирование ремоделирования ле-

вого желудочка (ЛЖ) и дисфункцию почек, вы-
званную воспалением после ИМ, перспективно 
оценено для использования в терапии [20].

Несмотря на трудности, продолжается изу-
чение способов воздействия на профилактику 
осложнений ИМ через различные микро-РНК. 
Так, доказано, что длинный транкрипт неко-
дирующей рибонуклеиновой кислоты, ассо-
циированный с ИМ (LncRNA-MIAT), который 
служит ключевым регулятором различных фи-
зиологических и патологических процессов, 
включая обмен липидов, регулирует экспрес-
сию микроРНК (miR)-29a, ответственную за 
повреждение почек в эксперименте у крыс с 
сепсисом и ИМ [29].

Таким образом, в настоящее время накопле-
но немало доказательств взаимосвязей между 
параметрами липидного обмена, его регулято-
ров различных уровней и воспалительных ре-
акций, секреции гормонов, показателями арте-
риального давления, углеводного, электролит-
ного и водного обмена, параметрами ишемии, 
некроза, а также регуляторами онкогенеза.

Нередко ОПП при ИМ рассматривается ис-
ключительно как контраст-индуцированное 
поражение почек [5, 13, 14]. Однако проведен-
ные исследования показали, что это не всегда 
так [5, 13]. Развитие ОПП у пациентов с ИМ и 
подъемом сегмента ST, перенесших ЧКВ, ока-
залось связано с пожилым возрастом, исход-
ной расчетной СКФ, СН и гемодинамической 
нестабильностью, а риск ОПП оказался одина-
ков у пациентов с ИМ и подъемом сегмента ST, 
независимо от введения контрастного веще-
ства [13].

Наиболее близким из оцененных в насто-
ящем исследовании параметров липидного об-
мена с максимальным доказанным влиянием на 
риск развития ОПП после экстренного ЧКВ у 
пациентов с ИМ и подъемом сегмента ST яв-
ляются производные ЛНП, малые и плотные 
ЛНП (sd-LDL) сыворотки крови [24]. Досто-
верно доказано, что повышение sd-LDL неза-
висимо связано с риском ОПП у пациентов с 
ИМ и подъемом сегмента ST, получавших пер-
вичное ЧКВ [24].

Снижение риска ОПП при ИМ достигается 
применением аторва- и розувастатина, эффек-
тивность и безопасность которых при сравне-
нии оказалась почти одинаковой [16]. Объясня-
ли это плейотропным противовоспалительным 
эффектом статинов. Сообщается, что высокие 
дозы розувастатина или аторвастатина, нача-
тые при поступлении в стационар, приводят к 
сходной частоте ОПП, 30-дневных изменений 
почечной функции и 12-месячной смерти или 
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ИМ у пациентов с ИМ без подъема сегмента 
ST, перенесших раннюю инвазивную страте-
гию [27]. Однако при детальном изучении этой 
терапии появились противоречия и ограниче-
ния. Так, анализ имеющихся в настоящее время 
больших массивов данных не доказал того, что 
применение статинов в предоперационном пе-
риоде снижало частоту ОПП у взрослых паци-
ентов после операций шунтирования коронар-
ных артерий [23]. Необходимо также помнить, 
что в целом статины эффективны и безопасны, 
но могут иногда привести к редким и крайне 
опасным побочным эффектам, диагностика и 
коррекция которых может потребовать серьез-
ных усилий [25]. Появились рекомендации о 
необходимости краткосрочного применения 
статинов специально для профилактики ОПП 
у пациентов, перенесших коронарографию с 
ЧКВ [11], что, однако, противоречит существу-
ющим рекомендациям по кардиоваскулярной 
профилактике после ИМ [1]. Кроме того, дока-
зано, что низкие уровни атерогенных параме-
тров липидного обмена в острый и подострый 
периоды ИМ являются маркерами неблаго-
приятного течения заболевания [4, 6, 9]. Вме-
сте с тем при изучении эффектов ингибитора 
SGLT2 канаглифлозина при эксперименталь-
ном ОПП при ИМ у животных доказан его неф-
ропротективный эффект только при предше-
ствующем голодании [22]. В дополнение это-
го, результаты анализа данных исследований 
SPRINT и ACCORD-BP для оценки риска сер-
дечно-сосудистых событий и серьезных неже-
лательных явлений при терапии артериальной 
гипертензии показали, что успех приема стати-
нов сильно зависел от других факторов (скоро-
сти снижения диастолического артериального 
давления, курения, возраста, пола, расы, уров-
ней креатинина, и липидов). Так, мужской пол, 
курение, повышенные уровни креатинина и 
липидов ассоциировались с серьезными неже-
лательными явлениями при приеме статинов и 
снижением их эффективности [12].

Таким образом, остается масса неуточнен-
ных, довольно острых аспектов проблем тера-
пии атерогенных изменений липидного обмена 
у пациентов с ИМ и ОПП, касающихся вопро-
сов прогнозирования ОПП и его лечения, а так-
же коррекции возникших в связи с ним ослож-
нений, которые требуют своего разрешения [1].

ВЫВОДЫ

Наличие ОПП ухудшает метаболизм липи-
дов как в остром, так и в завершении подостро-
го периода ИМ. В исследуемой группе отмеча-

ется увеличение уровней ЛНП и связанных с 
ним индексов в завершении подострого перио-
да заболевания. Развитие ОПП при ИМ у муж-
чин моложе 60 лет ассоциировано с уровнями 
ТГI ≥ 1,88 ммоль/л, а с осложненным течени-
ем — ЛНПI ≥ 4,0, ЛВПI ˂1,1 (ммоль/л), ЛНПI/
ЛВПI ≥ 4,5. Их целесообразно использовать в 
прогностическом моделировании.
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