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уровней св.Т3 зимой (полярный Т3 
синдром) свидетельствует о повышен-
ном поглощении Т3 на тканевом уров-
не во время экстремальных холодов. 
Недавние исследования обнаружили 
косвенные свидетельства активности 
бурой жировой ткани у взрослых яку-
тов в надключичной области [2,3], что 
также может указывать на активное 
поглощение Т3 различными тканями, 
в том числе и бурыми адипоцитами в 
холодное время года.

Заключение. Результаты настоя-
щего исследования показывают на-
личие сезонных колебаний уровней 
св.Т3 в зимне-весенний период, где с 
декабря уровни св.Т3 падают, а с апре-
ля начинают повышаться. При этом 
уровни св.Т4 и ТТГ остаются в норме. 
Эти данные свидетельствуют о нали-
чии признаков полярного Т3 синдрома 
у молодых мужчин в климатических 
условиях Центральной Якутии. Поиск 
причин выявленных сезонный колеба-
ний показал, что на уровни св.Т3 могут 
влиять как продолжительность свето-
вого дня, так и температура воздуха. 
Снижение уровней св.Т3 в холодное 
время года по сравнению с теплыми 
периодами может указывать на по-
вышение поглощения Т3 на тканевом 
уровне.
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Изучены параметры липидного обмена у мужчин с легочной гипертензией (ЛГ), раз-
вившейся на фоне инфаркта миокарда (ИМ), и их влияния на риск развития ЛГ. По уров-
ню среднего давления в легочной артерии (СДЛА), определенном при эхокардиографии, 
пациентов разделили на две группы: исследуемую (с уровнем СДЛА более 20 мм рт.ст. в 
конце третьей недели ИМ) и группу сравнения (с нормальным уровнем СДЛА в конце тре-
тьей недели ИМ). Установлено, что у пациентов исследуемой группы более низкие уровни 
коэффициента атерогенности (КА) и индекса общий холестерин/липопротеиды высокой 
плотности (ОХ/ЛпВП).  Уровни триглицеридов (ТГД) < 1,3 ммоль/л и липопротеидов очень 
низкой плотности (ЛпОНП) ≥ 1,2 ммоль/л, значения индексов ОХ/ЛпВП < 6,0 и ЛпНП/ЛпВП 
< 3,2 в первые 48 ч, ЛпНП < 2,4 ммоль/л, величина КА < 5,0, индексов ОХ/ЛпВП < 6,0 и 
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Введение. Болезни сердечно-со-
судистой системы в настоящее вре-
мя преобладают в структуре причин 
смертности во всем мире, а одной из 
наиболее значимых среди них остает-
ся инфаркт миокарда (ИМ) [12]. Про-
гноз пациента с ИМ во многом зависит 
от наличия и выраженности осложне-
ний, среди которых стоит выделить 
легочную гипертензию (ЛГ) [1]. Данный 
синдром характеризуется преимуще-
ственно бессимптомным течением, 
что приводит к выявлению его лишь на 
стадии развития необратимых измене-
ний легочной гемодинамики, утяжеля-
ющих течение ИМ и способствующих 
увеличению летальности [17]. Своев-
ременная диагностика ЛГ при ИМ по-
зволит выявлять пациентов высокого 
риска ее развития для осуществления 
динамического контроля и своевре-
менного выполнения профилактиче-
ских и лечебных мероприятий. Модели 
прогнозирования целесообразно ос-
новывать на рутинных методах диа-
гностики, не требующих дополнитель-
ного времени и экономических затрат. 
Предполагается, что одним из них 
может стать определение липидного 
профиля, в связи с чем целесообразно 
изучение влияния его параметров на 
течение ЛГ при ИМ. Значение липидов 
и липопротеидов для развития и тече-
ния патологии легких, в том числе ЛГ, 
в настоящее время активно изучается. 
Доказано влияние аполипротеинов E 
и A I на патогенез бронхиальной аст-
мы, рака, фиброза и эмфиземы лег-
ких, а также ЛГ [4,16]. Считается, что 
развитие ЛГ на фоне ИМ обусловлено 
главным образом систолической дис-
функцией левого желудочка (ЛЖ), с ко-
торой, в свою очередь, связаны уровни 
аполипопротеидов [9].

Цель: рассмотреть закономерно-
сти изменений метаболизма липидов 
у мужчин возрастом моложе 60 лет с 

ИМ, осложненным развитием ЛГ в по-
достром его периоде, с точки зрения 
их роли в формировании этого ослож-
нения и использования в качестве его 
предикторов.

Материал и методы. Исследова-
нию подвергнуты мужчины 32-60 лет с 
ИМ I типа по IV универсальному опре-
делению (2018). Из него исключали 
случаи снижения скорости клубочковой 
фильтрации 29 и менее мл/мин/1,73 м2 
(СKD-EPI, 2011), врожденных анома-
лий развития коронарных артерий и 
их последствий, коронаритов, инфек-
ционного эндокардита, тромбофилии 
и истинной полицитемии, геморраги-
ческих диатезов, вирусных гепатитов В 
и С, ВИЧ-инфекции, циррозов печени, 
заболеваний соединительной ткани на 
фоне приема постоянной иммуносу-
прессивной терапии, эндокринных за-
болеваний (кроме сахарного диабета), 
злокачественных новообразований, с 
уровнями гемоглобина менее 130 г/л, 
числом лейкоцитов менее 3,0*109/л и 
тромбоцитов – менее 100*109/л. Ис-
следование одобрено независимым 
этическим комитетом при Военно-ме-
дицинской академии им. С.М. Кирова 
(протокол №258 от 21 декабря 2021 г.).

Пациенты получали обследование 
и лечение в рамках утвержденных кли-
нических рекомендаций. Транстора-
кальную эхокардиографию (ЭХО-КГ), 
выполненную по протоколам для паци-
ентов в остром периоде ИМ [6,8], вклю-
чая неинвазивную оценку среднего 
давления в легочной артерии (СДЛА) 
(A. Kitabatake, 1983 – вычисление от-
ношения времени ускорения (времени 
достижения максимальной скорости 
потока, acceleration time) к време-
ни выброса правого желудочка (right 
ventricular ejection time – RVET)) [15] и 
оценку липидограммы [3] выполняли 
дважды: в первые 48 ч ИМ и в оконча-
нии третьей недели этого заболевания.

В исследуемую (I) группу вошли 102 
пациента (51,0 ± 7,0 лет) с ЛГ (СДЛА 
менее 20 мм рт.ст. при первом изме-
рении и превышение этого значения – 
при повторном). Группу сравнения (II) 
сформировали из 468 больных (51,4 ± 
6,0 лет, р = 0,9) без ЛГ (СДЛА менее 20 
мм рт.ст. во второй точке измерения). 
Значение общего легочного сопротив-
ления (ОЛС) получали расчетным ме-
тодом по формуле: ОЛС = ((СДЛА – 5) 
× 80) / СВ, где ОЛС – общее легочное 
сопротивление (дин×с×см-5), СДЛА – 
среднее давление в легочной артерии 
(мм рт. ст.), СВ – сердечный выброс (л/
мин) [7].

Изучаемые группы пациентов до-
стоверно не отличались по особенно-
стям ИМ (локализация, очередность, 
наличие зубца Q), наличию сопутству-
ющей патологии (обструктивные за-
болевания легких, сахарный диабет, 
метаболический синдром), а также 
параметрам коронарографии (число 
пораженных сосудов, протяженность 
стенозов, выполнение реваскуляриза-
ции миокарда). При оценке нарушений 
локальной сократимости миокарда 
отличий по сегментам поражения в 
изучаемых группах не выявлено. Все 
пациенты получали медикаментозную 
терапию в соответствии с утвержден-
ными клиническими рекомендациями 
[5]. Пациенты, включенные в исследо-
вание, до развития ИМ гиполипидеми-
ческие препараты не принимали.

Среди липидных параметров в сы-
воротке крови обследованных опреде-
ляли концентрацию общего холесте-
рина (ОХ), липопротеидов очень низ-
кой (ЛпОНП), высокой (ЛпВП) и низкой 
(ЛпНП) плотности, триглицеридов 
(ТГД). А также вычисляли коэффициент 
(КА = (ОХ-ЛпНП)/ЛпВП) и индексы (ОХ/
ЛпВП, ЛпНП/ЛпВП) атерогенности [3].

Сравнение между группами количе-
ственных переменных выполняли по 

ЛпНП/ЛпВП < 3,2 в конце третьей недели ИМ  оказывают влияние на риск развития ЛГ в подостром периоде ИМ. Также установлены 
корреляции между уровнем СДЛА и показателями липидограммы. Полученные результаты целесообразно использовать при разработке 
модели прогнозирования развития ЛГ на фоне ИМ.

Ключевые слова: легочная гипертензия, инфаркт миокарда, метаболизм липидов, среднее давление в легочной артерии, сердечная 
недостаточность, мужчины, молодой и средний возраст.

The parameters of lipid metabolism in men with pulmonary hypertension (PH) that developed during myocardial infarction (MI) and their effect 
on the risk of developing  PH have been studied. According to the level of mean pulmonary artery pressure (MPAP) determined by echocardiog-
raphy, patients were divided into two groups: the study group (with a MPAP level of more than 20 mm Hg at the end of the third week of MI) and 
the comparison group (with a normal MPAP level at the end of the third week of MI). It was found that patients in the study group had lower levels 
of the atherogenic coefficient (AC) and the total cholesterol/high-density lipoprotein (TC/HDL) index at the end of the third week of MI. Levels of 
triglycerides (TG) < 1.3 mmol/l and very low density lipoprotein (VLDL) ≥ 1.2 mmol/l, TC/HDL indices < 6.0 and LDL/HDL < 3.2 in the first 48 hours, 
LDL <2.4 mmol/l, AC value <5.0, TC/HDL indices <6.0 and LDL/HDL <3.2 at the end of the third week of MI influence the risk of developing PH in 
the subacute period of MI. Correlations have also been established between the level of MPAP and lipid profile parameters. It is advisable to use 
the obtained results when developing a model for predicting the development of PH against the background of MI.

Keywords: pulmonary hypertension, myocardial infarction, lipid metabolism, mean pulmonary artery pressure, heart failure, men, young and 
middle age.
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критерию Манна-Уитни. Оценку ди-
намики количественных параметров 
между точками измерения проводи-
ли с помощью критерия Вилкоксона. 
Для расчетов абсолютного (АР) и от-
носительного (ОР) риска появления 
ЛГ в завершении подострого периода 
ИМ с учетом значений параметров ли-
пидного метаболизма использовали 
критерий Хи-квадрат Пирсона. Ана-
лиз корреляций между показателями 
липидного обмена и уровнями СДЛА 
и ОЛС выполняли по Ч. Спирмену (r). 
Значение р менее 0,05 считали стати-
стически значимым.

Результаты и обсуждение. При 
сравнении параметров липидного ме-
таболизма в первые часы ИМ обра-
щено внимание, что у пациентов кон-
трольной группы (II) в отличие от ис-
следуемой (I) отмечены более высокие 
значения ОХ (I: 5,6 ± 1,3 (1,92-8,46); II: 
5,7 ± 1,3 (1,90-10,32) (ммоль/л), р = 
0,7), ТГД (I: 2,3 ± 1,5 (0,57-6,80); II: 2,6 
± 2,0 (0,35-13,80) (ммоль/л), р = 0,4), 
ЛпНП (I: 3,8 ± 1,2 (0,30-6,00); II: 3,9 ± 
1,3 (0,92-8,62) (ммоль/л), р = 0,6), а 
также КА (I: 4,9 ± 2,3 (0,70-11,40); II: 5,1 
± 2,0 (0,38-12,60), р = 0,3) и индекса 
ЛпНП/ЛпВП (I: 4,3 ± 2,1 (0,27-11,38); II: 
4,4 ± 2,0 (0,75-12,68), р = 0,7). Однако 
они не достигли статистически значи-
мого уровня.

При изучении показателей липид-

ного обмена в подостром периоде ИМ 
(окончание третьей недели ИМ) выяв-
лены меньшие значения КА (рис. 1, а) 
и ОХ/ЛпВП (рис. 1, б) в исследуемой 
группе в сравнении с контрольной. 
Эти изменения, вероятно, связаны с 
инициированием или усилением ги-
полипидемической терапии, а также с 
вовлечением липидов в процессы пе-
рекисного окисления в инфарцирован-
ной зоне, более выраженные на фоне 
развития ЛГ [19].

Стоит отметить, что низкое содер-
жание атерогенных фракций ОХ при-
знается в том числе маркером небла-
гоприятного прогноза ИМ [2].

Установлено, что влияние на риск 
развития ЛГ в завершении подостро-
го периода ИМ оказывают следующие 
определяемые в первые 48 ч ИМ пока-
затели: уровни ТГД< 1,3 ммоль/л (ОР: 
1,75; р=0,02) и ЛпОНП ≥ 1,2 ммоль/л 
(ОР: 2,01; р=0,03), величины индек-
сов ОХ/ЛпВП < 6,2 (ОР: 1,72; р=0,03) 
и ЛпНП/ЛпВП < 2,4 (ОР: 0,35; р=0,04). 
Влияние данных факторов на величи-
ну АР представлено на рис. 2, а.

В окончании третьей недели ИМ 
для риска развития ЛГ в подостром его 
периоде оказались значимыми следу-
ющие параметры: уровень ЛпНП < 2,4 
ммоль/л (ОР: 2,78; р=0,02), величина 
КА < 5,0 (ОР: 4,57; р=0,0002), а так-
же значения индексов ОХ/ЛпВП < 6,0 

(ОР: 4,57; р=0,0002) и ЛпНП/ЛпВП < 
3,2 (ОР: 2,61; р=0,03). Влияние данных 
факторов на величину АР представле-
но на рис. 2, б.

При анализе динамики параметров 
липидного профиля в изучаемых груп-
пах между точками измерения отме-
чены разнонаправленные изменения 
концентрации ОХ, КА, ТГД, ЛпВП, а 
также индекса ОХ/ЛпВП (табл. 1). Ана-
логичная динамика в обеих изучен-
ных группах выявлена в отношении 
индекса ЛпНП/ЛпВП, уровней ЛпНП, 
ЛпОНП. Наиболее выраженное увели-
чение отмечено для уровня ЛпОНП как 
в исследуемой группе, так и в группе 
сравнения.

Как видно на из табл. 1, для пациен-
тов группы сравнения характерна ме-
нее выраженная динамика показате-
лей липидного профиля, а также мень-
шие уровни атерогенных фракций, 
что может объясняться вовлечением 
липидов в процессы окисления, прини-
мающие участие в патогенезе ЛГ [19].

В табл. 2 представлены данные о 
наличии статистически значимых кор-
реляций между показателями липид-
ного метаболизма и величиной СДЛА 
первых 48 ч (а) и окончания третьей 
недели ИМ (б) в группе пациентов с ЛГ.

Кроме этого, у пациентов иссле-
дуемой группы установлена прямая 
корреляция средней силы (r = 0,39, р 

Рис. 1. Статистически значимые отличия (р=0,006) значений КА (а) и индекса ОХ/ЛпВП (б) в изучаемых группах, определяемых в конце 
третьей недели ИМ: точка – среднее арифметическое значение, горизонтальный отрезок – медиана, прямоугольник – внутриквартильный 
размах, вертикальные отрезки – минимальные и максимальные значения

Рис. 2. Статистически значимое влияние параметров метаболизма липидов, полученных в первой (а) и второй (б) точках измерения,
на абсолютный риск (АР, %) развития ЛГ у обследованных

а

а

б

б
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<0,001) между уровнем ЛпВП в остром 
периоде ИМ и величиной ОЛС первых 
часов ИМ, а также прямая корреляция 
средней силы (r = 0,39, р <0,05) между 
концентрацией ЛпОНП первых часов 
ИМ и величиной ОЛС в подостром 
периоде ИМ. Наличие этих корреля-
ций дополнительно свидетельствует 
о вкладе обмена липидов в формиро-
вание ЛГ. Увеличение ОХ, преимуще-
ственно за счет атерогенных фракций, 
параллельно с увеличением давления 
в легочной артерии, вероятнее, об-
условлено истощением пула ЛПВП, 
вовлекаемых в качестве противовос-
палительного агента в условиях окис-
лительного стресса при ЛГ [19].

Систолическую и диастолическую 
дисфункцию как ранние проявления 
сердечной недостаточности относят к 
основным причинам клинической ЛГ, 
связанной с болезнями левых отделов 
сердца [13]. Предполагается, что меха-
ническое сопротивление, обусловлен-
ное высоким давлением в легочных 
венах, является одной из основных 
причин ЛГ в случаях ишемической 
кардиомиопатии с систолической дис-

функцией левого желудочка [13]. Допу-
скается, что при снижении сердечной 
функции ремоделирование легочных 
сосудов в ответ на длительную стиму-
ляцию высоким давлением приводит к 
ЛГ [13]. Однако основные патологиче-
ские механизмы и конкретные процес-
сы остаются неясными [13]. Предпола-
гается, что выяснение связи между ИМ 
и развитием ЛГ приведет к лучшему 
пониманию потенциальных факторов 
риска и улучшению лечения этого ос-
ложнения [13]. Результаты настоящего 
исследования подтверждают влияние 
показателей липидного профиля на 
легочную гемодинамику. В литерату-
ре описаны механизмы реализации 
взаимосвязей липидов и СДЛА при по-
мощи экзосом [22], наполненных регу-
ляторными микро-РНК [14], реализую-
щими свое действие через ряд путей 
(воспалительные реакции, миграция 
клеток, пролиферация, апоптоз, ауто-
фагия, в том числе митохондриальная 
[20], и эпителиально-мезенхимальный 
переход) [20]. Они также задействуют 
трансформирующий фактора роста 
бета [10], окисленные варианты липо-

протеидов и ферменты, этого окисле-
ния [22], а также – аполипопротеиды 
А1 и Е [4,16]. У большинства из них 
доказано значение не только в пато-
генезе ЛГ, ИМ, но и сахарного диабе-
та и других вариантов сердечно-со-
судистой патологии (атеросклероз, 
сердечная недостаточность, ишеми-
чески-реперфузионное повреждение 
миокарда) [11,20]. При метаболомных 
исследованиях плазмы на фоне лече-
ния пациентов с ЛГ метформином ли-
пидные производные являются наибо-
лее измененными [18]. Известно также 
о вкладе атерогенных фракций липи-
дов в формирование идиопатической 
венозной тромбоэмболии и ЛГ [21]. Ре-
зультаты выполненного исследования 
также доказывают влияние липидных 
метаболитов на развитие ЛГ при ИМ, 
что требует дальнейшего детального 
изучения их в качестве маркеров для 
прогнозирования развития этого ос-
ложнения.

Заключение. При ЛГ, развившейся 
после ИМ у мужчин возрастом до 60 
лет, регистрируются более низкие КА и 
ОХ/ЛпВП в период первых ее проявле-
ний. Риск развития ЛГ после ИМ повы-
шается при уровнях ТГД< 1,3 ммоль/л, 
ЛпОНП ≥ 1,2 ммоль/л, ОХ/ЛпВП < 6,2 и 
ЛпНП/ЛпВП < 2,4 первых 48 часов ИМ, 
ЛпНП < 2,4 ммоль/л, КА < 5,0, ОХ/ЛпВП 
< 6,0 и ЛпНП/ЛпВП < 3,2 в заверше-
нии третьей недели ИМ. Установлены 
статистически значимые взаимосвязи 
между показателями липидного обме-
на и легочной гемодинамики. Получен-
ные данные перспективны при моде-
лировании риска возникновения ЛГ по-
сле ИМ у мужчин молодого и среднего 
возраста.
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Статистически значимые корреляции между параметрами метаболизма 
липидов и СДЛА первой (а) и повторной (б) точек измерения

в исследуемой группе 

а б
Показатель r Показатель R

ТГД (1), р<0,05 -0,29 ОХ (2), р<0,05 0,33
ЛпОНП (1), р<0,05 -0,33 ЛпНП (2), р<0,001 0,73

ТГД (2), р<0,05 0,6 ЛпНП/ЛпВП (2), р<0,001 0,74

Примечание. 1 – показатели, полученные в первые 48 ч ИМ; 2 – показатели окончания 
третьей недели заболевания; r – коэффициент корреляции; р – уровень значимости.

Изменения параметров липидного обмена в сравниваемых группах между 
точками наблюдения (р – уровень значимости)

Показатель
Исследуемая группа Группа сравнения

Динамика, % p Динамика, % p
ОХ - 4,8 <0,0001 + 1,2 <0,0001
ТГД + 0,7 0,0002 - 7,7 <0,0001

ЛпНП + 21,9 0,0003 + 48,1 <0,0001
ЛпОНП + 176,5 <0,0001 + 260,4 <0,0001
ЛпВП + 1,1 0,0004 - 6,8 <0,0001

КА - 10,8 0,0002 + 8,9 <0,0001
Индекс ОХ/ЛпВП - 13,7 0,0004 + 3,3 <0,0001

Индекс ЛпНП/ЛпВП + 11,4 0,0003 + 51,1 <0,0001

Таблица 1

Таблица 2
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АССОЦИАЦИЯ ПОЛИМОРФИЗМА 
rs1495741 ГЕНА NAT2 И РИСКА
РАЗВИТИЯ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ
ЗАБОЛЕВАНИЙ ПЕЧЕНИ В УСЛОВИЯХ 
ВОЗДЕЙСТВИЯ ВНЕШНИХ ФАКТОРОВ

С целью обнаружения ассоциации типа ацетилирования с развитием воспалительных 
заболеваний печени под воздействием внешних факторов было проведено сравнение ге-
нотипов полиморфизма rs1495741 в группе пациентов с криптогенным циррозом печени, 
неалкогольной жировой болезнью печени и в группе контроля. Значимые различия вы-
явили в группе пациентов, употребляющих жареную и копченую пищу. При этом в более 
старшем возрасте риски развития воспалительных заболеваний печени возрастают. Поли-
морфизм rs1495741 гена NAT2 и ассоциированный с ним тип ацетилирования не влияет на 
развитие заболеваний печени в условиях воздействия внешних факторов.

Ключевые слова: N-ацетилтрансфераза 2, полиморфизм, криптогенный цирроз пече-
ни, неалкогольная жировая болезнь печени.
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