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В данном обзоре приводятся доказательства актуальности поиска новых факторов, ассоциированных с неблагоприятным 
течением острого коронарного синдрома. Одним из таких факторов является почечная дисфункция, прогностическую роль ко-
торой сложно переоценить. В последние годы появилось много, зачастую противоречивой, информации о новых биохимических 
и генетических маркерах повреждения почек и почечной дисфункции. Это диктует необходимость в систематизации и пересмотре 
существующих представлений о данной проблеме. 
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This review provides evidence of the relevance of the search for new factors associated with complications of acute coronary syndrome. 
Renal dysfunction is one such factor, its predictive role is extremely high. In recent years there have been a lot of conflicting information on 
the new biochemical and genetic markers renal injury and renal dysfunction. These factors dictate the need for systematization and revision 
of existing ideas about the issue.
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Ишемическая болезнь сердца (ИБС) имеет 
высокие показатели заболеваемости и  является 
одной из основных причин смертности как 
в Российской Федерации [1], так и во всем мире 
[2]. При этом большая половина таковой обуслов-
лена острым коронарным синдромом (ОКС) [3], 
включающем в  себя инфаркт миокарда с  подъ- 
емом сегмента ST (ИМпST), инфаркт миокарда  
без подъема сегмента ST (ИМбпST) и нестабиль-
ную стенокардию (НС) [4]. 

По результатам Федерального регистра боль-
ных с ОКС, доля острого коронарного синдрома 
с  подъемом сегмента ST (ОКСпST) составила 
32,6 %, острого коронарного синдрома без подъ-
ема сегмента ST (ОКСбпST) – 67,4 % [5]. По дан-
ным мировой статистики пациенты с  ОКСпST 
имеют более высокую госпитальную летальность 
(6–14 %), чем больные с ОКСбпST (3–5 %) [6]. По 
данным Российского регистра ОКС, таковая соста-

вила 7,8 % для ОКСпST [7] и 2,0 % для ОКСбпST 
[8]. Однако уже через 6 месяцев показатели смерт-
ности в  этих двух группах пациентов практиче-
ски не различались и составили 12 и 13 % соот-
ветственно. Анализ более отдаленного прогноза 
показал, что смертность у пациентов с ОКСбпST 
выше в сравнении с больными с ОКСпST с ее дву-
кратным превосходством через 4 года наблюдения 
[9]. У  больных с  нестабильным течением ИБС 
через 5 лет инфаркт миокарда (ИМ) возникает  
в 22–39 % случаев, причем в 58 % из них – с фа-
тальным исходом [10]. 

Худший отдаленный прогноз у  пациентов 
с ОКСбпST можно объяснить тем, что они стар-
ше, чаще имеют сопутствующую патологию (в 
особенности сахарный диабет (СД), почечную 
недостаточность) [9] и  многососудистое пора-
жение коронарного русла (не менее чем у  50  % 
больных). Больные с  ОКСбпST характеризуют-
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ся менее агрессивным подходом к лечению [11], 
а  также неопределенностью тактических под-
ходов к реваскуляризации [12]. Так, в 2012 г., по 
данным Минздрава России, частота чрескожных 
коронарных вмешательств (ЧКВ) у  пациентов 
с  ОКСпST составила 20,8  % [7], тогда как при 
ОКСбпST – 12,3 % [8]. Стоит также отметить, что 
важным фактором, отягощающим прогноз у  па-
циентов как с  ОКСбпST, так и  с ОКСпST, явля-
ется мультифокальный атеросклероз (МФА) [13]. 
Распространенность его среди больных с ИБС до 
настоящего времени не определена и  колеблется 
от 5,6 до 94 % [14, 15], что делает необходимым 
дальнейшее изучение данного вопроса и выявле-
ние факторов, способствующих развитию МФА. 

Таким образом, учитывая не только патогенети-
ческие, но и  клинико-прогностические различия 
между двумя формами ОКС, представляется весь-
ма актуальным детальный сравнительный анализ 
прогностических факторов у больных с ОКСпST 
и ОКСбпST.

К благоприятным факторам у пациентов, пере-
несших ОКС, относятся изменение образа жизни, 
адекватный прием лекарственных препаратов и, 
что самое главное, проведение реваскуляризации 
миокарда [16]. Показано, что проведение рева-
скуляризации миокарда значимо улучшает про-
гноз в  сравнении с  медикаментозной терапией 
[17]. В метаанализе восьми исследований (3 075 
женщин и 7 075 мужчин) отмечено значительное 
снижение риска смерти, ИМ или повторной го-
спитализации через год у  пациентов с  ОКС, ко-
торым проводилось инвазивное лечение, – с 25,9 
до 21,1  %. Однако благоприятный эффект был 
достигнут в основном за счет доли пациентов вы-
сокого риска (с повышением уровня тропонина / 
МВ изофермента креатинкиназы или депресси-
ей сегмента ST на электрокардиограмме (ЭКГ). 
Важно отметить, что у женщин с отрицательными 
биомаркерами была выявлена тенденция к увели-
чению частоты неблагоприятных исходов после 
применения ранней инвазивной стратегии [18]. 

Учитывая высокую частоту неблагоприятных 
исходов после перенесенного ОКС, считаем край-
не актуальной эффективную стратификацию риска 
у данной категории пациентов. К настоящему вре-
мени выявлены многие факторы (женский пол, по-
жилой возраст, сахарный диабет, дисфункция лево-
го желудочка, выраженное поражение коронарных 
артерий (КА) и  др.), ассоциированные с  неблаго-
приятным госпитальным и  отдаленным прогно-
зами. Однако более эффективной является оценка 
риска при помощи прогностических шкал, учиты-
вающих сразу несколько параметров. Так, для па-

циентов с ОКСбпST наиболее известными являют-
ся шкалы TIMI, PURSUIT [19, 20], ОКСпST – TIMI 
II [21], PAMI, CADILLAC, Zwolle [22], всех типов 
ОКС – GRACE [23]. О большей эффективности ка-
кой-либо из них до сих пор нет единого мнения.

Шкала GRACE считается самой надежной и наи-
более часто используемой в клинической практике, 
имеет хорошую предсказательную способность 
для всех типов ОКС в  краткосрочном и  долго-
срочном периодах [24]. Однако, учитывая повы-
шение доступности ЧКВ в лечении ОКС, назрела 
необходимость создания прогностических шкал 
для пациентов, подвергшихся данной процедуре 
с целью более адекватного ведения таких больных 
в  долгосрочном периоде. Для этого в  настоящее 
время существует ряд прогностических моделей – 
SYNTAX, PAMI, NERS, CADILLAC, ZWOLLE, 
NCDR, GRACE «atdischarge» и так далее. Однако 
ни одна из них не является общепризнанной. По-
лезность модели GRACE в  прогнозировании ри-
сков у  данной категории пациентов остается не-
доказанной [25]. Это обусловлено тем, что только 
26,6 % больных, вошедших в когорту для создания 
данной прогностической модели оценки смертно-
сти и/или ИМ в течение 6 месяцев, было проведено 
ЧКВ [26]. В исследовании ACUITY шкала GRACE 
в  подгруппе ЧКВ имела неудовлетворительные 
показатели С-статистики (0,51) для прогнозирова-
ния смертности и важных ишемических событий, 
тогда как в  общей выборке эти показатели были 
значительно лучше [27]. В другой работе у паци-
ентов, подвергшихся ЧКВ, модель GRACE также 
показала плохую предсказательную способность 
(С-статистика 0,47) при оценке смертности через 
30 дней и год [28]. В Испанском многоцентровом 
регистре шкала GRACE обладала меньшей пред-
сказательной способностью в  плане смертности 
в  течение 6  месяцев после выписки у  пациентов, 
подвергшихся ЧКВ, по сравнению с группой меди-
каментозной терапии [29]. В других исследовани-
ях шкала GRACE при оценке более долгосрочного 
прогноза (1 год и 5 лет) у пациентов с ИМпST, под-
вергшихся ЧКВ, имела показатель С-статистики 
в пределах 0,7–0,8, однако только для оценки риска 
смертельных исходов [30, 31]. 

Ранее предпринимались попытки улучшить 
прогностическую значимость шкалы GRACE 
у больных с ОКС путем включения в нее различ-
ных новых биомаркеров [25]. Так, увеличение по-
казателей С-статистики дала комбинация шкалы 
GRACE с уровнем мозгового натрийуретического 
пептида [32], ростовым фактором дифференци-
ровки 15 (C-статистика 0,81, P=0,003), цистати-
ном C (C-статистика 0,81, P=0,035) [33]. Высоко-
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чувствительный тропонин I не повлиял на показа-
тели С-статистики данной модели [34]. 

По данным одного исследования [35], у  па-
циентов, подвергшихся ЧКВ по поводу ИМпST, 
шкала SYNTAX превзошла модели GRACE, TIMI, 
ZWOLLE и PAMI, но не CADILLAC для оценки 
отдаленного прогноза (медиана наблюдения  – 
20 месяцев). Авторами был сделан вывод, что дол-
госрочное выживание у больных с ИМпST в мень-
шей степени зависит от доскональной ангиографи-
ческой картины КА, в большей – от клинических 
характеристик, функции миокарда и  основных 
показателей поражения КА, что и предусмотрено 
шкалой CADILLAC [35]. В другом исследовании, 
включившем больных с ИМпST после ЧКВ, моде-
ли GRACE, TIMI, PAMI и CADILLAC имели высо-
кую предсказательную способность в отношении 
развития смерти в течение года с меньшим значе-
нием С-статистики для шкалы PAMI [30]. Для па-
циентов с  ОКСбпST, подвергшихся ЧКВ, шкалы 
GRACE, TIMI, SYNTAX и clinical SYNTAX имели 
неудовлетворительное прогностическое значение 
для развития смерти или смерти  / ИМ в течение 
года  – показатели С-статистики составили 0,51; 
0,56; 0,63 и 0,65 соответственно [27]. 

В последние годы в плане негативного влияния 
на прогноз у пациентов с ОКС активно изучается 
почечная дисфункция (ПД), которая достоверно 
чаще встречается у данной категории больных, чем 
в общей популяции: у 42,9 % больных с ОКСбпST, 
30,5 % больных с ОКСпST [36] и у 12–17 % в об-
щей популяции [37]. Нарушение функции почек 
ухудшает как госпитальный, так и  отдаленный 
прогнозы. По данным крупного регистрового ис-
следования, больных с ОКС ACTION госпиталь-
ная летальность линейно возрастала при сниже-
нии функции почек, при этом данная зависимость 
была более выражена у пациентов с ОКСпST [36]. 
По данным метаанализа, объединившего больных 
с ОКСбпST из пяти исследований TIMI (n=13307), 
пациенты с ПД имели худшие 30-дневные и 6-ме-
сячные показатели смертности. Многофакторный 
анализ также показал, что снижение СКФ явля-
лось независимым предиктором смерти через 
30  дней и  6  месяцев. Выявлено возрастание на 
19 % 30-дневной летальности и на 16 % – 6-месяч-
ной смертности при снижении скорости клубоч-
ковой фильтрации (СКФ) на каждые 10  мл/мин/ 
1,73 м2 [38]. В исследовании PROSPECT cердечная  
смертность в течение 3 лет наблюдения составила 
9,1 и 0,8 % у пациентов с хронической болезнью 
почек (ХБП) и без нее соответственно. Комбини-
рованная конечная точка (сердечная смертность, 
ИМ, остановка сердечной деятельности) реги-

стрировалась в 15,1 и 3,3 % у больных с ХБП и без 
нее соответственно [39].

Ухудшение функции почек ассоциировано также 
с  неблагоприятными исходами реваскуляризации 
миокарда. При аортокоронарном шунтировании 
(АКШ) у больных со стойким ухудшением функции 
почек интраоперационная смертность возрастает 
более чем в 7 раз [40]. Данная тенденция сохраня-
ется и при длительном (более 15 лет) наблюдении 
[41]. Широко изучена дисфункция почек с позиции 
влияния на госпитальный и отдаленный прогнозы 
после ЧКВ. В  регистре GRACE проводился ана-
лиз влияния нарушений функции почек на исходы 
ЧКВ у больных с ОКСпST. Снижение СКФ от 30 
до 59 мл/мин/1,73 м2 сопровождалось пятикратным 
увеличением госпитальной летальности, тогда как 
СКФ менее 30 мл/мин/1,73 м2 увеличивала таковую 
в 10 раз. Смертность через 6 месяцев наблюдения 
также увеличивалась при ухудшении функции по-
чек [42]. По результатам H. Koganei и  соавторов 
(2008) ПД ассоциировалась с неуспешным ЧКВ. Го-
спитальная летальность для пациентов с СКФ более 
60 мл/мин/1,73 м2, от 30 до 50 мл/мин/1,73 м2 и ме-
нее 30 мл/мин/1,73 м2 составила 2,5; 9,3 и 28,9 % со-
ответственно [43]. Имеются данные, что пациенты 
с ХБП характеризуются более частыми тромбозами 
стентов (9,1 % против 2,5 %) [39]. В исследовании 
APPROACH 8-летний прогноз улучшался после 
ЧКВ только при сохранной функции почек или 
у  диализ-зависимых пациентов. Для пациентов 
с  ПД, не состоявших на диализе, таковой законо-
мерности выявлено не было [44].

Вышеописанные данные были получены иссле-
дователями при оценке СКФ расчетным методом 
исходя из уровня креатинина крови. Однако сни-
жение СКФ появляется на поздних стадиях пора-
жения почек, что связано с их большим функцио
нальным резервом [45]. К  тому же уровень кре-
атинина крови зависит от множества факторов, 
несвязанных с работой почек, и имеет некоторую 
инертность показателей [46]. 

Таким образом, представляется актуальным по-
иск новых, более ранних маркеров ПД, что сдела-
ет возможным увеличение эффективности выде-
ления пациентов с повышенным риском развития 
неблагоприятных исходов. Наибольшее внимание 
в  этом отношении привлекают цистатин С, ней-
трофильный желатиназоассоциированный липо
калин (NGAL – neutrophil gelatinase-assoсiated li-
pocalin) и интерлейкин-18 [47, 48].

NGAL синтезируется многими клетками в  со-
стоянии стресса [49], является важным компо-
нентом острой фазы воспалительного ответа [45]. 
Известно, что уровень NGAL резко возрастает 
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в плазме, почках и моче в ответ на ренальные по-
вреждения уже через 2–6 часов [50]. Повышение 
уровня NGAL происходит как при остром по-
вреждении почек (ОПП) [45], так и при хрониче-
ской почечной недостаточности [47], в том числе 
у больных с ОКС [51], после полостных кардиохи-
рургических операций [52] или ангиографии [53].

Имеются также данные о прямой связи концен-
трации NGAL как с наличием [54] и выраженно-
стью [55] атеросклероза, так и с дестабилизацией 
атеросклеротической бляшки [56]. В  исследова-
нии N. Kafkas и  соавторов (2012) медиана кон-
центрации NGAL оказалась достоверно выше 
в  группе со стабильной стенокардией (доказан-
ный атеросклероз КА более 70 %) по сравнению 
со здоровыми добровольцами, но ниже, чем у па-
циентов с ОКС [57]. 

Данные о  прогностической роли NGAL в  пла-
не развития нежелательных сердечно-сосудистых 
явлений в  доступных литературных источниках 
ограничены. В  общей популяции высокая кон-
центрация NGAL ассоциировалась с повышенной 
смертностью от всех причин и частотой развития 
крупных кардиоваскулярных событий [58], в  от-
личие от клиренса креатинина (ККр) [59]. У  до-
диализных пациентов NGAL также показал свою 
прогностическую значимость для комбинирован-
ной конечной точки (кардиальная смерть, ОКС, го-
спитализация по поводу декомпенсации сердечной 
недостаточности (СН), диссекция аорты) в  тече-
ние 33 месяцев наблюдения [60]. В исследовании 
H. Y. Lin и соавторов (2014) NGAL, напротив, не 
имел связи с  развитием сердечно-сосудистых ос-
ложнений [61]. Имеются работы, посвященные 
оценке прогностической значимости NGAL у  па-
циентов, подвергшихся реваскуляризации миокар-
да. H.  Bachorzewska-Gajewska и  соавторы (2013) 
включили в  исследование 132 пациента, подверг-
шихся ЧКВ по поводу стабильной стенокардии. 
Выявлена достоверная ассоциация уровня NGAL 
в  моче через 12 часов после проведения ЧКВ со 
смертностью от всех причин через 3 года наблю-
дения [62]. A. B. Akcay и соавторами (2012) выяв-
лено, что высокий уровень NGAL ассоциирован 
с повышением частоты развития неблагоприятных 
кардиальных событий как в течение госпитализа-
ции, так и через год после ЧКВ по поводу ИМпST 
[63]. В более крупном исследовании, включившем 
584 пациента с  ИМпST, подвергшихся ЧКВ, кон-
центрация NGAL в крови выше 75-го перцентиля 
достоверно коррелировала со смертностью от всех 
причин и  развитием комбинированной конечной 
точки (смерть, повторный ИМ, декомпенсация СН) 
в течение 2 лет наблюдения [58]. 

Цистатин С – негликозилированный белок, кон-
центрация которого не подвергается резким коле-
баниям [64]. Выделение цистатина С из организ-
ма происходит при помощи почек и зависит от их 
функции. Его однократное измерение в крови по-
зволяет вычислить СКФ с помощью формул [45]. 
Как маркер ПД цистатин С  значительно превос-
ходит сывороточный креатинин, так как позволяет 
диагностировать самые ранние изменения функ-
ции почек, отслеживать быстрые изменения СКФ 
и  прогнозировать нежелательные сердечно-сосу-
дистые и почечные осложнения [45]. По данным 
крупного метаанализа (n=90750), распространен-
ность СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 была выше при ис-
пользовании в расчетах цистатина С в сравнении 
с креатинином [65].

По данным многих исследователей, уровень 
цистатина С ассоциирован с развитием атероскле-
роза. Однозначного мнения на этот счет до сих 
пор нет. В исследовании PRIME (n=9758) получе-
на достоверная связь уровня цистатина С с разви-
тием ИБС в течение 5 лет. Однако при включении 
в анализ С-реактивного белка (СРБ) данная взаи-
мосвязь более не прослеживалась. Авторами был 
сделан вывод, что цистатин С не является преди-
ктором ИБС, а участвует в воспалительном ответе 
при атеросклерозе [66]. В  исследовании LURIC 
также не выявлено связи между цистатином С и 
ИБС [67]. По данным других авторов, цистатин 
С  имеет независимую ассоциацию с  атероскле-
розом и  его выраженностью [68, 69]. В  работе 
M. Negrusz-Kawecka и соавторов (2014) отмечено, 
что повышенный уровень цистатина С  является 
фактором риска ОКС и ИМпST [70].

Широко обсуждается прогностическая значи-
мость цистатина С. Высокий уровень его увели-
чивает риск развития смерти от всех причин на 
122 %, ССЗ – на 162 %, ИБС – на 72 %, острого 
нарушения мозгового кровообращения (ОНМК) – 
на 83 % [71]. Имеются данные, что прогностиче-
ская значимость цистатина С превышает таковую 
креатинина [65]. С  другой стороны, было пока-
зано, что у пациентов с ОКС СКФ, рассчитанная 
исходя из концентрации цистатина С, имела про-
гностическую значимость только при ее нормаль-
ном уровне или незначительном снижении (СКФ 
≥60 мл/мин/1,73 м2), тогда как при умеренном или 
значительном нарушении функции почек таковая 
не наблюдалась [72]. Для долгосрочного прогноза 
(2 года) у больных ОКСпST повышенный уровень 
цистатина С ассоциировался с развитием смерти, 
повторного ИМ [73]. S. Ferraro и соавторы (2011) 
проанализировали данные 15 исследований, по-
священных изучению прогностической роли ци-
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статина С у пациентов с ОКС. При развитии не-
благоприятных исходов регистрировалось повы-
шение его уровня с 0,93 до 1,3 мг/л [74]. Имеются 
исследования, в которых цистатин С не ассоции-
ровался с прогнозом [75]. 

В литературе также обсуждается прогностиче-
ская значимость уровня цистатина С после ЧКВ. 
Для этих пациентов концентрация цистатина С яв-
лялась независимым предиктором развития круп-
ных кардиологических нежелательных явлений 
[76]. Для пациентов со стабильной стенокардией 
и  плановым проведением ЧКВ прогностической 
значимости цистатина С выявлено не было [62].

Интерлейкин-18 синтезируется моноцитами/
макрофагами, детритными клетками, остеобла-
стами, адипоцитами и  др. [77]. Известно, что 
ИЛ-18 стимулирует продукцию многих медиато-
ров воспаления [78], концентрация ИЛ-18 и  его 
рецепторов возрастает в  атероме [78], особенно 
склонной к повреждению [79]. Влияние ИЛ-18 на 
атеросклеротическую бляшку неоднократно было 
зафиксировано в  экспериментах [80]. Впервые 
связь ИЛ-18 с ИМ описана в 2000 г. [81], она была 
подтверждена в ряде других работ [82, 83]. Одна-
ко, по данным некоторых исследований, ИЛ-18 не 
являлся независимым маркером субклинического 
атеросклероза [84]. R. Rosso и соавторами (2005) 
не было выявлено связи концентрации ИЛ-18 
с обострением ИБС [85].

Данные о  прогностической значимости уровня 
ИЛ-18 также противоречивы. По результатам ряда 
исследований, ИЛ-18 является мощным незави-
симым предиктором сердечно-сосудистой смерт-
ности у пациентов со стабильной и нестабильной 
ИБС [86, 87]. По данным других исследований, на-
против, ИЛ-18 не имел независимой прогностиче-
ской значимости после перенесенного ИМ [88, 89]. 

В литературе ИЛ-18 также активно изучается 
как маркер острого ишемического повреждения 
почек [90, 91]. Однако имеется ряд исследований, 
выявивших повышение уровня ИЛ-18 и при хро-
ническом повреждении почек [92, 93]. 

Данные об ассоциациях генетических поли-
морфизмов с  нарушением функции почек у  па-
циентов с  сердечно-сосудистыми заболеваниями 
ограничены. Вместе с тем известны генетические 
маркеры диабетической нефропатии [94], раз-
личных наследственных заболеваний почек [95], 
терминальной почечной недостаточности [96]. 
A.  Köttgen с  соавторами в  2010  г. опубликовали 
результаты исследования с участием более 40 тыс. 
пациентов, выявившего ассоциацию некоторых 
однонуклеотидных полиморфизмов (SNP – Single 
nucleotide polymorphism) со снижением СКФ [97]. 

В работе Y. C. Campbell и соавторов (2010) пока-
зана ассоциация полиморфных вариантов (M235T 
и  rs2148582 гена AGT и  rs2131127 гена AGTR1) 
с уровнем СКФ менее 60 мл/мин/1,73 м2 [98]. При 
этом исследования, посвященные анализу ассоци-
ации структурных полиморфизмов генов с нару-
шением функции почек у больных с ОКС, практи-
чески отсутствуют. 

В настоящее время как факторы, ассоцииро-
ванные с нарушением функции почек, широко из-
учаются гены ренин-ангиотензиновой системы, 
в особенности полиморфизмы гена ангиотензин-
конвертирующего фермента (ACE  – angiotensin-
converting  enzyme) [99]. Аллель D  I/D полимор-
физма гена ACE имеет сильную корреляцию 
с повышением уровня циркулирующего, внутри-
клеточного АПФ (ангиотензинпревращающего 
фермента) и АПФ сердечной ткани [100, 101]. Это 
дает основание для изучения связи данного поли-
морфизма с  заболеванием почек, ИБС и  кардио-
васкулярным риском. При изучении связи I/D по-
лиморфизма с коронарным атеросклерозом и ИМ 
однозначных данных получено не было [102–105]. 
В литературе описана связь аллеля D с заболева-
нием почек [106], при этом есть мнение о  пол-
ассоциированном эффекте данного полиморфизма 
[107]. Данные о прогностической значимости I/D 
и  rs4343 полиморфизмов гена ACE в  доступных 
литературных источниках крайне ограничены. По 
данным одних авторов I/D полиморфизм не ассо-
циировался с неблагоприятными исходами [108]. 
Другие исследователи выявили связь аллеля D 
с развитием таковых [109]. 

Данные о  другом полиморфизме гена ACE  – 
rs4291 (А240Т) также крайне ограничены и  раз-
норечивы. С  одной стороны, имеется информа-
ция о связи аллеля А с повышением уровня АПФ 
[110], с другой – с его понижением [111]. Описана 
связь аллеля Т полиморфизма rs4291 с развитием 
гипертонии [112]. В  другом исследовании дока-
зана ассоциация Т-аллеля полиморфизма rs4291 
с повышением активности АПФ и гипоталамо-ги-
пофизарно-надпочечниковой системы, что может 
являться общим патофизиологическим механиз-
мом для развития униполярной депрессии и сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) [113]. 

Как известно, одним из общих механизмов раз-
вития атеросклероза и  нарушения функции по-
чек является дислипидемия [114]. Ключевую роль 
в метаболизме липопротеидов в организме челове-
ка играют липопротеинлипаза (ЛПЛ) и печеночная 
липаза, которые участвуют в гидролизе ТГ-богатых 
липопротеидов [115]. Поэтому в качестве возмож-
ного предиктора развития этих двух заболеваний 
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могут быть полиморфизмы генов липазы липопро-
теинов (LPL) и печеночной липазы (LIPC). 

В настоящее время липотоксичность обсужда-
ется как один из возможных механизмов повреж-
дения почек посредством гиперактивации факто-
ра фон Виллебранда и  гепарининдуцированной 
липопротеинлипазы [116], при этом аллель -514Т 
и  в большей степени генотип ТТ полиморфизма 
rs1800588гена LIPC ассоциированы с повышением 
уровня триглицеридов и холестерина, не входяще-
го в липопротеины высокой плотности [116, 117].

Данные о связи полиморфизма Ser477Stop гена 
LPL c нарушением функции почек единичные. 
M. C. Ng и соавторы (2006) показали достоверное 
снижение частоты аллеля 447X и 447X-содержа
щих генотипов у  пациентов с  СД 2-го типа при 
наличии диабетической нефропатии в сравнении 
с таковой у пациентов без таковой [118]. 

Известная важнейшая роль воспаления в разви-
тии атеросклероза [119] и нарушения функции по-
чек [120] дала основание исследователям изучать 
связь полиморфизмов гена ФНО-α(TNF) с  раз-
личными формами атеросклероза и  ПД. Однако 
эти данные остаются также немногочисленными 
и противоречивыми [120–122], что можно объяс-
нить сложностью механизмов реализации поли-
морфизма, обусловленного не только этнической 
принадлежностью, но и  зависимостью от состо-
яния внутренней среды организма, наличия того 
или иного ассоциированного заболевания.

Таким образом, исследования, посвященные 
анализу ассоциации структурных полиморфизмов 
генов с нарушением функции почек немногочис-
ленны и противоречивы, а о больных с острым ко-
ронарным синдромом такие данные практически 
отсутствуют. 

Вышеперечисленные литературные источники 
о распространенности ОКС и высокой смертности 
от данного заболевания, противоречивые резуль-
таты исследований о  прогностической значимо-
сти традиционных факторов риска, свидетельства 
о  важной роли почечной дисфункции в  оценке 
прогноза в  связи с  появлением данных о  новых 
биохимических и генетических маркерах, ассоци-
ированных со снижением скорости клубочковой 
фильтрации и  повреждением почек у  больных 
с  ОКС, делают необходимым проведение новых 
научно-исследовательских работ. 
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