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Изучение уровня резистина 
и липидного профиля у пациентов 
с инфарктом миокарда с подъемом 
сегмента ST: результаты годового 
наблюдения

Абстракт
Цель: изучить уровень резистина и  липидный профиль пациентов, перенесших ОИМпST 
и  имеющих ожирение, на стационарном этапе и через 12 месяцев.
Материалы и методы: в исследование включены 99 мужчин, перенесших ОИМпST, с разной сте-
пенью ожирения. Всем пациентам были проведены стандартные методы диагностики и лечения. 
Липидный профиль включал определение общего холестерина, триглицеридов, холестерина ли-
попротеидов высокой плотности. Уровень холестерина липопротеида низкой плотности рассчи-
тывали по стандартной формуле Фридвальда: ХС ЛПНП (ммоль/л) = ОХС – ХС ЛПВП – ТГ/2,2. 
Дополнительно проведено измерение объема талии, объема бедер, отношение объема талии к объ-
ему бедер, индекс массы тела и уровень человеческого резистина крови.
Результаты: пациенты после ОИМпST с  избыточной массой тела имеют повышенный уровень 
резистина крови, который снижается в  1,5 раза через год от  индексного события, но все равно 
остается высоким по сравнению со здоровыми добровольцами. На госпитальном этапе и через год 
после ОИМпST уровень резистина коррелирует с уровнем ОХС и ХС ЛПНП, но связь ослабевает. 
Выявлен низкий процент приема высокоинтенсивных доз липидмодифицируемой терапии, несмо-
тря на отсутствие целевых показателей липидного профиля.
Заключение: полученные нами данные позволяют рассматривать резистин в  качестве неблаго-
приятного маркера дислипидемии и метаболических нарушений.
Ключевые слова: резистин, общий холестерин, липопротеиды низкой плотности, дислипидемия, 
инфаркт миокарда.
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Введение

Согласно эпидемиологическому исследованию 
ЭССЕ-РФ во всех возрастных группах более чем 
у 50% исследуемых выявлено ожирение, такая же 
тенденция сохраняется и  в других странах мира. 
Давно установлено, что ожирение является одним 
из факторов сердечно-сосудистого риска развития 
ишемической болезни сердца и атеросклероза [1].

ИМТ считается золотым стандартом для диагно-
стики ожирения, но он не является достоверным по-
казателем телосложения, так как не может показать 
региональное распределение жировой ткани в ор-
ганизме. Показатели окружность талии (ОТ), объем 
бедер (ОБ) и  отношение талии к  бедрам (ОТ/ОБ) 
больше связаны с риском инфаркта миокарда (ИМ) 
[2]. Пациенты с  одинаковыми значениями ИМТ 
могут иметь различное количество жировой ткани. 
Даже при нормальном показателе ИМТ неблаго-
приятный прогноз чаще связан с  висцеральным 
типом отложения жировой ткани [3]. Измерение 
ОТ для определения висцерального (абдоминаль-
ного) ожирения используется как индикатор риска 
сердечно-сосудистых заболеваний [4, 5].

Научные исследования последних лет показы-
вают, что висцеральное ожирение, особенно абдо-
минальное накопление жира является источником 
провоспалительных адипокинов [6]. В 2001  г. три 
независимые группы открыли новый адипокин  – 
резистин [7]. Изучение уровня человеческого 
резистина показало, что у пациентов с ожирением 
уровень биомаркера выше, чем у  людей с  нор-
мальной массой тела. При снижении массы тела 
отмечается снижение уровня резистина крови [8]. 
Имеются данные, что у  мужчин с  абдоминальным 
типом ожирения резистин прямо коррелировал 
с  параметрами ИМТ и  ОТ, что может говорить об 
увеличении биомаркера по  мере возрастания ко-
личества жировой массы [9].

В последние годы изучалось влияние резистина 
на  инициацию воспалительных реакций, про-
лиферацию клеток гладкой мускулатуры сосудов 
и активацию эндотелия, что позволило рассмотреть 
его как маркер сердечно-сосудистых заболеваний 
[7, 8]. Резистин продуцируется моноцитами, жиро-
выми клетками, макрофагами, кардиомиоцитами 
[10], стимулирует пролиферацию гладкомышечных 
клеток, дифференцировку моноцитов в макрофаги 
и  пенистые клетки. Резистин напрямую участвует 
в  атерогенезе, является промежуточным звеном 
между воспалением и  стенозирующим атероскле-
розом [11].

В 2003 г. впервые появились данные о влиянии 
резистина на  липидный обмен [12], в  последние 
годы установлена роль резистина в повышении ХС 
ЛПНП [11], триглицеридов (ТГ) и ХС ЛПОНП [13]. 
Резистин вызывает значительное снижение уровня 
чувствительности рецепторов ХС ЛПНП в  гепато-
цитах, индуцирует клеточную экспрессию PCSK9, 
вместе они образуют агрегационные комплексы, 
направленные на увеличение печеночного липоге-
неза [13, 14].

Так как на  сердечно-сосудистые заболева-
ния приходится большая доля заболеваемости 
и  смертности, необходимо понимать роль, ко-
торую адипокины, в  том числе резистин, играют 
в сердечно-сосудистой системе.

Цель: изучить уровень резистина и  липидный 
профиль пациентов, перенесших ОИМпST, име-
ющих ожирение на  стационарном этапе и  через 
12 месяцев.

Материалы и методы

Исследование было проведено на базе кафедры 
терапии РостГМУ, расположенной в  городской 
больнице скорой медицинской помощи г. Ростова-
на-Дону, после получения одобрения локальным 

Materials and methods: the study included 99 men who had undergone STEMI, with varying degrees of 
obesity. All patients underwent standard methods of diagnosis and treatment. The lipid profile included 
the determination of total cholesterol, triglycerides, and high-density lipoprotein cholesterol. The level 
of low-density lipoprotein cholesterol was calculated according to the standard Friedwald formula: LDL 
cholesterol (mmol/L) = total cholesterol – HDL-C- triglycerides /2,2. Additionally, waist volume, hip vol-
ume, the ratio of waist volume to hip volume, body mass index and the level of human blood resistin were 
measured.
Results: overweight patients after STEMI have an increased level of blood resistin, which decreases by 1.5 
times a year after the index event, but still remains high compared to healthy volunteers. At the hospital 
stage and a year after STEMI, the level of resistin correlates with the level of OHC and LDL cholesterol, but 
the relationship weakens. A low percentage of taking high-intensity doses of lipid-modified therapy was 
revealed, despite the absence of target indicators of the lipid profile.
Conclusion: The data obtained by us allow us to consider resistin as an unfavorable marker of dyslipidemia 
and metabolic disorders.
Keywords: resistin, total cholesterol, low-density lipoproteins, dyslipidemia, myocardial infarction.
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этическим комитетом при РостГМУ. Все пациенты 
дали информированное согласие на участие и об-
работку результатов обследования, согласно пра-
вилам GSP.

Критериями включения были: 1) подписанное 
пациентом информированное согласие; 2)  воз-
раст старше 18 лет; 3) наличие ИМпST согласно 
критериям Российского кардиологического 
общества и  Европейского общества кардиологов 
[15] 4) выполненное чрескожное коронарное вме-
шательство (ЧКВ) при поражении не более двух 
сосудов, установлено не более двух стентов; 5) муж-
ской пол.

Критериями исключения были: 1) ОИМ, развив-
шийся после интервенционного/хирургического 
вмешательства; 2) наличие клинически значимой 
сопутствующей патологии (печеночной недостаточ-
ности, острой или хронической почечной недо-
статочности, тяжелой хронической обструктивной 
болезни легких, аутоиммунных, психических, 
онкологических, острых инфекционных заболе-
ваний или обострения хронических заболеваний, 
заболеваний надпочечников и  щитовидной желе-
зы) 3) сахарный диабет 2 типа; 4) онкологические 
заболевания в анамнезе за 5 лет; 5) женский пол.

Всем пациентам были проведены стандартные 
методы диагностики. С целью определения сте-
пени ожирения использовался индекс массы тела 
(ИМТ, кг/м2), для оценки висцерального ожирения 
определялись окружность талии (ОТ) и окружность 
бедер (ОБ), коэффициент ОТ/ОБ. Показателями 
наличия абдоминального ожирения у мужчин счи-
тают: ОТ >102 см, ОТ/ОБ >0,9 [16].

Для количественного определения чело-
веческого резистина в  образцах сыворотки 
крови методом иммуноферментного анализа ис-
пользовали набор реактивов BioVendor (диапазон 
измерения 0,1–50  нг/мл). Забор биообразцов 
для всех лабораторных исследований проводился 
после 10 ч голодания. Липидный профиль включал 
определение общего холестерина (ОХС), триглице-
ридов, холестерина липопротеидов высокой плот-
ности (ХС ЛПВП). Уровень ХС ЛПНП рассчитывали 
по  стандартной формуле Фридвальда: ХС ЛПНП 
(ммоль/л) = ОХС – ХС ЛПВП – ТГ/2,2.

Статистический анализ проводился с  помощью 
пакета прикладных программ STATISTICA 12. Ана-
лиз распределения признака по закону нормаль-
ного распределения проведен с  помощью теста 
Колмогорова-Смирнова, Шапиро-Уилка. Результа-
ты записаны в виде М±SD, где М – среднее значе-
ние, SD – стандартное отклонение, либо медианы 
(Ме) и  интерквартильного размаха [25-й; 75-й 
перцентили] при ненормальном распределении. 
При сравнении сформированных групп пациентов 
использовали критерий Манна-Уитни (для двух 
групп) и  критерий Краскала-Уоллиса (для трех 
и более групп). Статистически значимыми различия 
считались при р <0,05.

Результаты

В наше исследование включены 99 муж-
чин, средний возраст 59,9±6,43 года (ДИ: 
2,97-9,40). Медиана ИМТ составляла 33,20 
[29,2;37,57]  кг/см2. В зависимости от  степени 
ожирения по ИМТ выделены 4 группы пациентов: 
1 группа – 32 человека с избыточной массой тела, 
2 группа – 31 человек с  I степенью ожирения, 
3  группа – 17 человек со  II степенью, 4 группа – 
19 человек с ожирением III степени (табл.1). Нами 
не рассматривалась группа людей с  IV степенью 
ожирения, так как измерение объема талии у них 
не имеет смысла. Контрольная группа включала 
19 «здоровых» добровольцев с нормальным ИМТ 
(24,74 [23,89;24,69]) и ОТ (99,23 [98,99;99,80]), 
сопоставимых по  возрасту: средний возраст 
58,7±6,3 года (ДИ: 5,90–6,70).

В исследование были включены пациенты, 
не имеющие сахарного диабета 1 или 2 типа, но 
в ходе проспективного наблюдения через 12 меся-
цев у 5 человек был выявлен СД 2 типа, что соста-
вило 5,1% от всех участников. Лица с выявленным 
диабетом были из  групп ожирения II-III степени. 
Гипертоническая болезнь III стадии до  начала ис-
следования отмечена у  63 пациентов (63,64%), 
меньше половины из них имели целевые значения 
АД (27 человек – 42,86%). До поступления в ста-
ционар диагноз «ишемическая болезнь сердца» 
имели 28,3% включенных пациентов (28 человек), 
из  которых только 12 человек принимали липид-
снижающую терапию (41,4%). Всем участникам 
исследования на  момент выписки назначался 
прием липидмодифицируемой терапии, а также 
прием препаратов группы иАПФ или АРА, бета-
блокаторы, антиагреганты, антикоагулянты, АМР. 
На этапе годового наблюдения 19 человек (21,6%) 
прекратили прием необходимой статинотерапии 
(табл. 2). Также пациенты отмечали, что делали 
«перерывы» в приеме статинов с дальнейшим вос-
становлением, что могло отразиться на показателях 
липидного профиля.

Высокоинтенсивный режим приема липид-сни-
жающей терапии: аторвастатин 40–80 мг или розу-
вастатин 20–40 мг; режим средней интенсивности: 
аторвастатин 10–20 мг, розувастатин 5–10  мг, 
симвастатин 20–40 мг; низкоинтенсивная терапия: 
cимвастатин 10 мг. Высокоинтенсивные дозы стати-
нов были отмечены лишь у 2,3% пациентов в ходе 
годового наблюдения и  без достижения целевых 
значений ХС ЛПНП.

Уровень ОХС и  ЛПНП статистически значимо 
отличался у пациентов, принимающих и не прини-
мающих липидмодифицируемую терапию на  мо-
мент визитов в  исследовательский центр, а также 
в группах высокоинтенсивной итерапии (табл. 3).

При изучении уровня резистина в  сыворотке 
крови пациентов с  ожирением было выявлено 
статистически достоверное повышение биомарке-
ра при увеличении всех показателей массы тела: 
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Таблица 1.	 Клинико-лабораторная характеристика пациентов на госпитальном этапе

Таблица 2.	 Липидснижающая терапия у пациентов, перенесших ИМпST

Показатель Избыточная 
масса тела

Ожирение I 
степени

Ожирение II 
степени

Ожирение III 
степени

Мужчины, n (%) 32 (32,3) 31 (31,3) 17 (17,2) 19 (19,2)

ИМТ, кг/см2 27,69 
[26,4; 29,19]

33,1 
[31,57;3 4,15]

36,25 
[36,04; 37,61]

41,13 
[40,18; 42,83]

ОТ, см 99,7 
[98,2; 102,25]

114,7 
[110,6; 121,7]

127,6 
[120,5; 131,5]

138,2 
[137,5; 140,1]

ОТ/ОБ 0,9 [0,87; 0,92] 1,06 [0,99; 1,08] 1,14 [1,12; 1,17] 1,24 [1,21; 1,24]

Общий холестерин, 
ммоль/л

5,13 
[4,79; 6,15]

5,14 
[4,22; 6,4]

5,82 
[5,02; 6,47]

6,94 
[6,49; 7,25]

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,75 [3,25; 3,84] 3,5 [3,0; 3,9] 3,6 [3,1; 3,92] 3,8 [3,4;4,1]

ХС ЛПВП, ммоль/л 0,87 [0,80; 1,1] 0,86 [0,80; 0,9] 0,93 [0,86; 0,98] 0,96 [0,8; 1,0]

Триглицериды, 
ммоль/л

2,16 
[1,95; 2,19]

2,24 
[2,02; 2,57]

2,46 
[2,34; 3,08]

2,95 
[2,92; 3,41]

Креатинин, 
ммоль/л

76,1 
[64,2; 101,4]

100,9 
[78,2; 123,8]

83,3 
[63,1; 95,4]

88,2 
[75,0; 97,1]

СКФ, мл/
мин/1,73 м2

83,5 
[59,5; 97,0]

73 
[54; 82]

83 
[62; 98]

80,3 
[70,4; 93,7]

Глюкоза крови, 
ммоль/л

4,19 
[4,07; 4,98]

4,88 
[4,56; 4,99]

5,01 
[4,97; 5,04]

5,13 
[5,02; 5,43]

Гликированный 
гемоглобин, %

5,5 
[5,2; 5,63]

5,7 
[5,28; 5,82]

5,8 
[5,74; 5,91]

6,0 
[5,59; 6,18]

Резистин, нг/мл 30,90 
[29,7; 31,75]

33,9 
[33,5; 34,9]

40,3 
[39,8; 40,7]

42,78 
[41,18; 43,59]

Препарат Догоспитальный этап, 
12 человек, n (%)

Госпитальный этап, 
99 человек, n (%)

Годовое наблюдение, 
69 человек, n (%)

Аторвастатин 20 мг 7 (58,3) 43 (43,44) 40 (58)

Аторвастатин 10 мг – 21 (21,21) 10 (14,5)

Аторвастатин 40 мг – 3 (3,03) 2 (2,9)

Розувастатин 10 мг – 10 (10,1) 8 (11,6)

Розувастатин 20 мг – 15 (15,15) 6 (8,7)

Симвастатин 20 мг 3 (25) 5 (5,05) 1 (1,4)

Аторвастатин 20 мг + 
Эзетимиб 10 мг 2 (16,7) 2 (2,02) –

Симвастатин 10 мг – – 2 (2,9)

Примечания: данные представлены в виде МЕ; расчет СКФ произведен по формуле CKD-EPI; ОТ – объем талии; ОТ/
ОБ – отношение объема талии к объему бедер; ИМТ – индекс массы тела; ХС ЛПНП – липопротеиды низкой плот-
ности; ХС ЛПВП – липопротеиды высокой плотности.

Примечание: указание препаратов по действующему компоненту.
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Таблица 3.	 Липидный профиль в  зависимости от  липидмодицифируемой терапии на  этапе годового 
наблюдения

Дозы ОХС, ммоль/л ХС ЛПВП, 
ммоль/л

ХС ЛПНП, 
ммоль/л ТГ, ммоль/л Р

Высокоинтенсивные 4,92 [4,88; 5,1] 1,24 [1,01; 1,3] 2,5 [2,3; 2,7] 1,7 [1,52; 1,81] 0,03 
0,001

Средние 5,19 [4,89; 
5,38] 1,11 [0,9; 1,18] 2,9 [2,5; 3,2] 2,2 [2,1; 2,7] 0,001 

0,002

Низкие 5,86 [5,77; 
6,24]

1,01 [0,96; 
1,09] 3,4 [3,1; 4,2] 2,6 [2,1; 3,0] 0,003 

0,001

Без терапии 6,5 [6,33; 6,7] 0,97 [0,89; 1,1] 4,2 [3,98; 4,56] 3,1 [2,4; 3,5] 0,05 0,05

ИМТ (r  = 0,90), ОТ (r  = 0,88), ОТ/ОБ (r  = 0,91) 
(p< 0,05).

При анализе уровня человеческого резистина 
в сыворотке крови в группах больных с разной сте-
пенью ожирения и группе контроля (15,77 [13,75; 
17,16] нг/мл) выявлено, что уровень резистина 
статистически значимо выше у  лиц с  ожирением 
по сравнению с группой контроля (р<0,05) и уве-
личивается по мере прогрессирования ожирения.

В ходе годового наблюдения за  пациентами 
скончалось 11 человек (11,1%). Уровень резисти-
на у пациентов после ОИМ в течение года снижает-
ся, но остается повышенным (33,90 [31,8; 40,60]; 
22,62 [20,44; 23,19]). Статистически значимых 
связей уровня резистина в  зависимости от  ИМТ 
и ОТ у умерших пациентов не выявлено.

При изучении уровня человеческого резистина 
у  пациентов с  ожирением, перенесших ОИМпST 
выявлена слабая прямая связь резистина и  ОХС 
(r  = 0,27; р<0,05), ХС ЛПНП (r  = 0,19, р<0,01), 
а также отрицательная связь резистина и ХС ЛПВП 
(r  = -0,16; р<0,05) (см. табл. 1). Статистически 
значимых связей между резистином и  другими 
показателями липидограммы у пациентов с ожире-
нием в нашем исследовании не выявлено.

В ходе анализа уровня резистина и показателей 
липидограммы через год от  индексного события 
нами была выявлена слабая положительная связь 
резистина и  ОХС крови (r  = 0,13; р<0,05), рези-
стина и ХС ЛПНП (r = 0,11; р<0,05). При рассмот
рении резистина и  показателей липидограммы 
в группах ожирения статистически значимых связей 
не выявлено (табл. 4).

За конечные точки принимали коронарную 
смерть, повторный ОИМ, госпитализации с целью 
реваскуляризации сосудов, декомпенсации ХСН, 
аритмии (фибрилляции/трепетания предсердий, 
желудочковая тахикардия, фибрилляции желу-
дочков). На долю осложнений ОИМ пришлось 
29,3%, что соответствует 29 пациентам. Хотелось 
бы отметить, что в  группе больных с  конечными 
точками уровень резистина на госпитальном этапе 

был значимо выше, чем у  остальных, и  составил 
39,84±1,3 нг/мл против 33,16±3,2 (р<0,03). 
Группа пациентов с неблагоприятными событиями 
в 41,4% случаев не приминала липидснижающую 
терапию (12 человек).

Обсуждение

Многочисленные исследования показали высо-
кий уровень человеческого резистина в сыворотке 
крови пациентов с  ожирением разной степени 
[7-9, 17]. Результаты нашего исследования также 
выявили связь повышенного уровня резистина 
с показателями ИМТ, объемом талии и отношени-
ем ОТ/ОБ. Такие данные позволяют рассматривать 
резистин в  качестве неблагоприятного маркера 
метаболических нарушений.

Повышенный уровень изучаемого биомаркера 
на  госпитальном этапе у  пациентов с  ОИМпST 
и  его снижение после индексного события может 
указывать на роль резистина как маркера воспали-
тельной активности и ишемии, что находило отклик 
в  работах Матееску К.А. (2018), Wang  H. (2009) 
и  Chu S. (2008) [18-20, 23]. Высокие значения 
резистина у пациентов, перенесших ОИМпST были 
предикторами развития нестабильной стенокардии 
и  повторного инфаркта миокарда. Лебедев П. 
в 2016 г. отметил корреляционную связь резистина 
с  систолической функцией миокарда и  индексом 
жесткости периферических артерий, что говорит 
о  роли резистина в  постинфарктном ремоделиро-
вании миокарда [24]. В литературе описывалась 
взаимосвязь высокого уровня резистина и  небла-
гоприятных исходов ССЗ, независимо от  возраста 
пациентов [25]. Еще в результатах Балтиморского ис-
следования старения 2015 г. (Baltimore Longitudinal 
Study of Aging) описывалось влияние резистина 
на  коронарную кальцификацию и  независимую 
ассоциацию с  артериальной ригидностью, а так-
же повышение уровня резистина с  увеличением 
стенозированных сосудов. Хотелось бы отметить, 
что имеются работы, где показано отсутствие 

Примечания: ОХС – общий холестерин; ХС ЛПВП – липопротеиды высокой плотности, ХС ЛПНП – липопротеиды 
низкой плотности; ТГ – триглицериды.
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статистически значимой разницы концентрации 
резистина у  больных с  ожирением до  III степени 
и без такового у лиц, не имеющих сопутствующей 
сердечно-сосудистой патологии [26]. Возможное 
влияние резистина на возможные исходы ОИМпST 
прослеживается и в нашем исследовании.

Многими исследователями резистин рассма-
тривался в  совокупности с  инсулинорезистентно-
стью или сахарным диабетом 2 типа [6, 14, 17], мы 
проанализировали данные пациентов, имеющих 
ожирение, без вышеуказанных заболеваний. 
В  ходе годового наблюдения СД 2 типа был вы-
явлен у 5,1% пациентов, что объясняется данными 
литературы о  влиянии высокого уровня резистина 
на  нарушение углеводного обмена. Полученные 
нами результаты могут указывать на  неблагопри-
ятное влияние резистина на  липидный обмен 
вне зависимости от  нарушения углеводного. Все 
больше данных указывает на  то, что резистин мо-
жет осуществлять важные регулирующие функции 
в  процессах атеросклероза посредством влияния 
на  липопротеиды низкой плотности у  пациентов 
с  ожирением [11, 13, 21]. В группе наших па-
циентов мы получили данные о  повышении ХС 
ЛПНП при повышенном уровне резистина через 
год от  индексного события на  госпитальном этапе 
у пациентов с ожирением.

Еще в  2008 г. в эксперементах на  мышах Liu  Y. 
было показано влияние гиперрезистинемии 
на уровень ОХС и ХС ЛПНП. В 2014 г. Вербова Н.И. 
описывала роль резистина в повышении ХС ЛПНП, 
а также выявляла положительную корреляцию ре-
зистина с ХС ЛПВП у женщин с гипотиреозом. Жу-
равлева Л.В. (2018) установила взаимосвязи между 
уровнем резистина и показателями липидного об-
мена, свидетельствующие о  том, что повышение 

резистина может отражать наличие дислипидемии 
у  больных с  ожирением и  без него, также автор 
указывала на отрицательную корреляцию резисти-
на и  ХС ЛПВП. Нами были получены данные, что 
повышенный общий холестерин сопровождается 
повышенным значением человеческого резистина. 
Низкий уровень ХС-ЛПВП является хорошо извест-
ным фактором риска сердечно-сосудистых событий 
[28]. Повышенные значения резистина у пациентов 
после ОИМпST на  госпитальном этапе сопровож
дались более низкими показателями ХС ЛПВП, что 
и может говорить о резистине, как маркере небла-
гоприятных сердечно-сосудистых событий.

Согласно данным эпидемиологического ис-
следования ЭССЕ-РФ (2001-2013), частота 
гиперлипидемии во многих регионах достигает 
более чем 50%, а более 30% исследуемых имеют 
уровень ХС ЛПНП >3,4 ммоль/л [1], что совпадает 
с  нашими данными. Целевой уровень ХС ЛПНП 
у  больных с  ССЗ должен быть менее 1,4 ммоль/л 
или снижаться на 50% от исходного значения [29], 
у наших пациентов через год от индексного события 
не выявлены целевые значения ХС ЛПНП, имеется 
низкий процент приема высокоинтенсивных доз 
статинов. Такие сведения наводят на мысль о недо-
статочном контроле или подобранной дозировке 
назначаемых липидснижающих препаратов, воз-
можной низкой приверженности лечению.

Выводы

1.	 Уровень резистина повышается у пациентов, 
перенесших ОИМпST и имеющих ожирение, и кор-
релирует с ИМТ. При сравнении с группой контроля 
уровень резистина статистически значимо выше 
у  пациентов с  ОИМ и  повышенной массой тела. 

Таблица 4.	 Уровень резистина крови и липидный профиль пациентов через год от ИМпST

Группа (n) Смертность Резистин, 
нг/мл

ОХС, 
 ммоль/л

ХС ЛПВП, 
ммоль/л

ХС ЛПНП, 
ммоль/л ТГ, ммоль/л р

Избыточная 
масса тела 
(24)

5 19,66 [19,28; 
20,29]

5,16 [4,47; 
6,02]

0,97 [0,89; 
1,1]

2,4 [2,15; 
3,0]

1,62 [1,28; 
2,01]

0,03 
0,01

Ожирение I 
степени (23) 3 22,01 [20,54; 

22,24]
5,54 [4,24; 

6,13]
1,11 [0,9; 

1,18]
2,46 [2,0; 

2,89]
1,98 [1,13; 

2,4]
0,03 
0,03

Ожирение II 
степени (24) 1 23,0 [22,77; 

23,19]
6,03 [5,16; 

6,76]
1,2 [1,01; 

1,31]
2,94 [2,6; 

4,1]
2,7 [1,57; 

3,4]
0,03 
0,05

Ожирение III 
степени (17) 2 23,59 [23,31; 

23,04]
6,74 [6,33; 

7,03]
1,06 [0,99; 

1,4]
3,4 [2,6; 

4,55]
3,1 [2,2; 

3,99]
0,05 
0,05

Все пациенты 
(88) 11 22,62 [20,44; 

23,19]
6,03 [4,88; 

6,74]
1,3 [0,98; 

1,49] 2,6 [2,3; 3,4] 2,06 [1,52; 
2,94]

0,05 
0,05

Примечания: количество человек в группах указано с учетом смертности и изменением у пациентов группы по массе 
тела; р – достоверность различий уровня ОХС, ХС ЛПНП и резистина. ОХС – общий холестерин; ХС ЛПВП – липопро-
теиды высокой плотности, ХС ЛПНП – липопротеиды низкой плотности; ТГ – триглицериды.
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Концентрация резистина у пациентов с развивши-
мися неблагоприятными событиями выше, чем 
у пациентов без осложнений.

2.	 У пациентов с  ожирением через год от  ин-
дексного события уровень резистина снижается 
в 1,5 раза, но все равно оставался выше, чем у здо-
ровых добровольцев.

3.	 На госпитальном этапе у  всех пациентов 
после ОИМпST уровень резистина коррелирует 
с уровнем ОХС, ХС ЛПНП. Через год после ОИМпST 
взаимосвязь резистина с ОХС и ХС ЛПНП ослабева-
ет, но также сохраняется.

4.	 Выявлен низкий процент приема высоко-
интенсивных доз липидмодифицируемой терапии, 

несмотря на  отсутствие целевых показателей ли-
пидного профиля.
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