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Резюме
Актуальность. Развитие инфаркта миокарда (ИМ) сопровождается нарушениями липидного обме-

на и системы гемостаза, которые практически не изучены у пациентов с синдромом старческой асте-
нии (ССА). Цель исследования — анализ изменений липидограммы и системы гемостаза у пожилых 
пациентов с ИМ, артериальной гипертензией (АГ) в зависимости от выраженности ССА. Материалы 
и методы. Показатели липидного обмена и системы гемостаза изучены у пациентов 60–74 лет с ИМ, АГ 
1–2-й степени (n = 80); 60–74 лет с ИМ, АГ 1–2-й степени со старческой преастенией (СП); 60–74 лет 
с ИМ, АГ 1–2-й степени и ССА в период от 2 до 4 суток после ИМ. Диагноз ИМ без подъема сегмента 
ST устанавливался на основании критериев Четвертого универсального определения инфаркта миокарда 
(2018), АГ — в соответствии с клиническими рекомендациями Российского кардиологического общества 
«Артериальная гипертензия у взрослых», ССА — по критериям L. P. Fried. Исследование показателей 
липидного обмена выполнено на анализаторе KoneLab 300 и PersonalLab, системы гемостаза — посред-
ством набора реагентов «Технология Стандарт». Результаты. У пациентов пожилого возраста с ИМ, АГ 
и СП значительно выше уровень триглицеридов (1,8 ± 0,04 против 1,4 ± 0,03 ммоль/л), у пациентов с ИМ 
и АГ липопротеины низкой плотности (4,2 ± 0,07 против 3,6 ± 0,05 ммоль/л), активность антитромбина 
III (105,8 ± 2,2 против 97,4 ± 2,3 %), ингибитора активатора плазминогена (291,5 ± 3,8 против 275,2 ± 3,6 
нг/мл). Указанные изменения у пациентов 60–74 лет с ИМ, АГ и ССА усугубляются, особенно изменения 
аполипопротеина-А1, лептина, липопротеинов очень низкой плотности, фибриногена, ингибитора акти-
ватора плазминогена, эуглобулинзависимого фибринолиза, что указывает на негативное влияние ССА на 
показатели липидограммы и гемостаза. Заключение. Выявленные изменения необходимо учитывать при 
ведении пациентов пожилого возраста с ИМ, АГ и различной выраженностью ССА, а также рассматри-
вать их в качестве факторов, определяющих течение ИМ.
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Abstract
Background. The development of myocardial infarction (MI) is associated with the lipid and hemostatic 

disorders, which are not fully investigated in patients with senile asthenia syndrome (SAS). Objective. To analyze 
changes in the lipidogram and hemostasis system in elderly patients with MI, hypertension (HTN), depending on 
the severity of SAS. Design and methods. Indicators of lipid metabolism and hemostasis system were studied in 
patients aged 60–74 years with MI, grade 1–2 HTN (n = 80); 60–74 years with MI, grade 1–2 HTN with senile 
preasthenia (SP); 60–74 years with MI, grade 1–2 HTN and SAS in the period from 2 to 4 days after MI onset. The 
diagnosis of MI without ST segment elevation was established based on the criteria of the European Society of 
Cardiology, HTN was diagnosed in accordance with the “National Recommendations of the All-Russian Scientific 
Society of Cardiology”, SAS — according to the criteria of L. P. Fried. The study of lipid metabolism indicators 
performed on the analyzer “KoneLab 300” and “PersonalLab”, hemostasis systems — with the use of reagents 
“Technology Standard”. Results. In elderly patients with MI, HTN and SP, the level of triglycerides is significantly 
higher compared to those without senile asthenia (1,8 ± 0,04 vs. 1,4 ± 0,03 mmol/l), low-density lipoproteins 
(4,2 ± 0,07 vs. 3,6 ± 0,05 mmol/l), antithrombin III activity (105,8 ± 2,2 vs. 97,4 ± 2,3 %), plasminogen activator 
inhibitor (291,5 ± 3,8 vs. 275,2 ± 3,6 ng/ml). With the progression of senile transformation into SAS, these changes 
in patients 60–74 years old with MI, HTN are aggravated, and especially changes in apoliprotein-A1, leptin, 
very low density lipoproteins, fibrinogen, plasminogen activator inhibitor, in globulin-dependent fibrinolysis, 
which indicates a negative effect of SAS on lipidogram and hemostasis indicators. Conclusions. The changes in 
lipidogram and hemostasis indicators should be taken into account in the management of elderly patients with 
MI, HTN and SAS symptoms, they should be also considered as predictors of the MI outcomes.
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Введение
Сообщается, что по причине инфаркта миокарда 

(ИМ) ежегодно в мире умирает около 7,3 миллионов 
человек [1]. Заболеваемость ИМ затрагивает насе-
ление различных стран, но в последние годы она 
значительно уменьшилась в странах Европейского 
Союза и США благодаря активной, а в ряде случа-
ев — агрессивной профилактической деятельности 
правительств этих государств и здравоохранения. 
Снижение заболеваемости ИМ в вышеназванных 
странах удалось достигнуть и вследствие высокой 
мотивации к полноценному здоровью как основы 
трудовой деятельности, и вследствие большого числа 
граждан, ведущих здоровый образ жизни. Однако 
в нашей стране из-за недостаточно эффективной 
профилактической деятельности по снижению ИМ 
и его осложнений распространенность ИМ остает-
ся высокой, что приводит к росту смертности сре-
ди населения, особенно пожилого. Так, смертность 
вследствие ИМ в Российской Федерации в 2020 году 
составляла 39,7 случая на 100000 населения, а уро-
вень заболеваемости ИМ в том же 2020 году достиг 
154,5 случая на 100000 жителей [2], что указывает 
однозначно на актуальность изучения ИМ в нашей 
стране [3].

Однако среди пожилого и старческого населе-
ния не только выше заболеваемость ИМ, но и ча-
ще встречается артериальная гипертензия (АГ) — 
основной фактор риска развития ИМ независимо 
от возрастного ценза. В частности, АГ отмечается 
у более 70 % пожилых пациентов с ИМ или острым 
коронарным синдромом [4].

Среди других состояний, ухудшающих течение 
ИМ, являются гериатрические синдромы, посколь-
ку старение при неблагоприятном варианте сопро-
вождается формированием синдрома старческой 
астении (ССА) — frailty (хрупкость), который часто 
взаимосвязан с возрастом больных ИМ [5]. Среди 
основных проявлений ССА называются низкий адап-
тационный, функциональный и восстановительный 
резерв, выражающиеся в медлительности пациен-
тов, общей слабости, непреднамеренном снижении 
массы тела. На этом фоне больные с ССА не могут 
адекватно реагировать на внутренние воздействия 
и внешние стрессорные факторы. Они становятся 
уязвимыми и очень чувствительными к вышеобо-
значенным воздействиям, что может быть ассоци-
ировано c негативными функциональными и меди-
цинскими исходами ИМ. Сообщается о независи-
мом прогностическом значении ССА у пациентов 
с коморбидной патологией и острым коронарным 
синдромом [5] у пациентов старше 80 лет.

Вследствие возникшего ИМ у пациентов про-
исходят различные метаболические нарушения, но 

у пациентов с ИМ, сочетанным с ССА, они недо-
статочно изучены, поскольку рассматриваются, как 
правило, раздельно у пациентов с ИМ и пациентов 
с ССА. В частности, противоречивы и ограничены 
результаты об изменении липидтранспортной и свер-
тывающейся систем у пациентов с ИМ, АГ и ССА 
и нуждаются в дальнейшем изучении.

Цель исследования — анализ изменений липи-
дограммы и системы гемостаза у пожилых пациен-
тов с ИМ, АГ в зависимости от выраженности ССА.

Материалы и методы
Сформированы три клинические группы: па-

циенты 60–74 лет с ИМ, АГ 1–2-й степени (n = 80, 
средний возраст 68,4 ± 3,1 года); пациенты 60–74 лет 
с ИМ, АГ 1–2-й степени риска, старческой преасте-
нией (СП) (n = 52, средний возраст 68,1 ± 2,9 года); 
пациенты 60–74 лет с ИМ, АГ 1–2-й степени и ССА 
(n = 114, средний возраст 69,4 ± 3,5 года). Обследо-
вание пациентов всех трех групп проводилось по 
единой методике на 2–4-е сутки после ИМ.

Диагноз ИМ без подъема сегмента ST устанав-
ливался на основании критериев Четвертого универ-
сального определения инфаркта миокарда (2018) [6].

При этом принимались во внимание наличие 
болевого синдрома в области сердца, длительность 
которого превышала 20 минут; иррадиация болевых 
ощущений; изменения на электрокардиограмме, 
эхокардиографические признаки и патологические 
характеристики этого заболевания.

Электрокардиографическими признаками ИМ 
являлись отсутствие смещения сегмента ST в двух 
или более соседних отведениях с амплитудой свы-
ше 0,2 мВ в отведениях V1–V3 и амплитудой свыше 
0,1 мВ — в других грудных отведениях.

В исследование не включались: пациенты, не 
достигшие 60 лет, и лица старше 74 лет, с АГ 3-й 
степени, хронической сердечной недостаточностью 
III–IV функционального класса, осложненными фор-
мами ИМ (отек легких, кардиогенный шок), онколо-
гической патологией, индексом массы тела > 30 кг/
м2, острыми и хроническими заболеваниями печени 
и почек, с печеночной и почечной недостаточностью, 
заболеваниями щитовидной железы, перенесенным 
нарушением мозгового кровообращения, сахарным 
диабетом 1-го и 2-го типов, острой инфекционной 
патологией, фатальным исходом ИМ.

АГ выявлялась в соответствии с клиническими 
рекомендациями Российского кардиологического 
общества «Артериальная гипертензия у взрос-
лых» [7]. ССА и СП верифицированы по критери-
ям L. P. Fried [8], предложенным ведущими ино-
странными специалистами в области геронтологии 
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и гериатрии. Применение данной диагностической 
шкалы связано с доказанной в многочисленных ис-
следованиях ее валидностью, использованием ее 
для диагностики (а не для скрининга) ССА и про-
стотой заполнения в течение короткого времени. 
В ходе проводимого опроса пациентам 60–74 лет 
с неосложненным ИМ и АГ предлагалось дать ут-
вердительные или отрицательные ответы на сле-
дующие вопросы:

▪ имело ли место снижение массы тела;
▪ имеется ли снижение силы кисти;
▪ отмечается ли повышенная утомляемость;
▪ имеется ли низкая скорость ходьбы;
▪ наблюдается ли низкая физическая активность.
При наличии одного-двух положительных отве-

тов диагностировалась СП, а наличие трех положи-
тельных ответов рассматривалось как наличие ССА. 
При отсутствии положительных ответов пациента 
относили к группе с отсутствием ССА.

На данном этапе среди пациентов сформирован-
ных клинических групп проводились лабораторные 
и инструментальные исследования. В частности, 
изучались показатели расширенной липидограммы:

▪ общий холестерин (ОХС);
▪ триглицериды (ТГ);
▪ липопротеины высокой плотности (ЛПВП);
▪ липопротеины низкой плотности (ЛПНП);
▪ липопротеины очень низкой плотности 

(ЛПОНП);
▪ аполипопротеин-А1;
▪ аполипопротеин-В;
▪ лептин.
Исследование указанных показателей липидтран-

спортной системы выполнено на автоматическом 
анализаторе Konelab 300, а лептина и аполипопро-
теинов — на анализаторе PersonalLab иммунофер-
ментным анализом.

Показатели гемостаза изучали посредством на-
бора реагентов производства «Технология Стандарт» 
(Российская Федерация).

При проведении исследования соблюдались эти-
ческие нормы и принципы, предусмотренные Хель-
синкской Декларацией.

Сравнение средних значений изученных по-
казателей липидного обмена и системы гемостаза 
выполнено по критерию Краскела–Уоллиса с по-
правкой Бонферрони. Статистически значимым 
считалось различие при р < 0,01. Для определения 
степени влияния интеграции изученных показате-
лей у пациентов с ИМ, АГ, СП и ССА использован 
кластерный анализ с иерархической кластер-про-
цедурой и представлением результатов в виде ден-
дрограммы.

Результаты
Нарушения липидного обмена у пациентов с ИМ 

и АГ пожилого возраста и различной степенью тя-
жести ССА характеризуются различными отклоне-
ниями. Между группой больных 60–74 лет с ИМ, 
АГ без ССА и пациентами того же возраста с ИМ, 
АГ и развившейся СП через 2–4 месяца после ИМ 
диагностированы статистически значимые разли-
чия по четырем из восьми изученных показателей 
липидного обмена. Это относится к повышению 
содержания ОХС, ТГ, ЛПНП и лептина. Несмотря 
на некоторые изменения уровня ЛПВП, ЛПОНП, 
аполипопротеина-А1, аполипопротеина-В у больных 
ИМ, АГ с СП, они не достигли значимых различий.

Среди пожилых пациентов с ИМ, АГ и ССА по 
сравнению с больными того же возраста с ИМ, АГ, 
с ИМ, АГ с СП патологические сдвиги были бо-
лее выраженными, чем ранее рассмотренные, и по 
большему количеству параметров липидтранспорт-
ной системы. В крови больных ИМ, АГ с ССА, был 
значимо выше уровень ОХС, ТГ, ЛПВП, ЛПНП, 
ЛПОНП, аполипопротеина-А1 и лептина. Не измени-
лось только содержание в крови аполипопротеина-В 
(табл. 1).

Полученные данные указывают, что у пожилых 
больных ИМ, АГ и ССА отмечаются более выра-
женные нарушения липидограммы, чем у пациентов 
с ИМ, АГ и СП, за исключением аполипопротеина-В. 
Среди показателей липидтранспортной системы 
в качестве неблагоприятных изменений у больных 
пожилого возраста с АГ и ССА следует назвать 
ЛПВП, аполипопротеин-А1 и лептин, что может 
свидетельствовать об их значении в оценке исходов 
ИМ и функциональности пациентов.

Корреляционный анализ показал умеренную 
прямую связь между содержанием ЛПНП и апо-
липопротеина-А1 (рис. 1) (коэффициент корреляции 
+0,524, р < 0,01) у больных с ИМ, АГ и ССА. Эти 
результаты свидетельствуют о наличии прямой за-
висимости между изменением содержания ЛПНП 
и аполипопротеина-А1 у пациентов с АГ и ССА про-
тив слабой связи у пациентов с ИМ, АГ и СП (r = 
+0,276, p < 0,01).

Выявлена также связь между содержанием 
аполипопротеина-А1 и лептина в крови больных 
60–74 лет с ИМ, АГ и ССА (r = +0,468, р < 0,05) 
(рис. 2) против r = +0,112 (p > 0,05) при ИМ, АГ 
и СП. Данная связь свидетельствует о том, что у па-
циентов с ИМ, АГ и ССА повышается сопряжен-
ность между содержанием в периферической крови 
лептина и аполипопротеина-А1.

Определение нарушений различных параметров 
гемостаза у больных 60–74 лет с ИМ, АГ, с ИМ, АГ 
и СП, ИМ, АГ и ССА выявило статистически значи-



284

Оригинальная статья / Original article

28(3) / 2022

мое повышение содержания активности антитром-
бина III и ингибитора активатора плазминогена при 
формировании СП по сравнению с пациентами без 
данного гериатрического синдрома. На этой ранней 
стадии формирования ССА у больных 60–74 лет 
после ИМ через 2–4 дня происходит увеличение 
активности антитромбина III и ингибитора актива-
тора плазминогена, которые следует рассматривать 
в качестве ранних маркеров развития ССА и ухудше-
ния прогноза ИМ. Уровень фибриногена у больных 
пожилого возраста с ИМ, АГ и СП незначитель-
но повысился по сравнению с пациентами того же 
возраста с ИМ и АГ (р > 0,05), что может влиять 
на течение и исходы ИМ в анализируемой группе 
пациентов пожилого возраста (табл. 2).

Такой же вывод относится и к изменению в кро-
ви эуглобулинзависимого фибринолиза. Активность 
плазминогена в сравниваемых клинических груп-
пах, а также тромбиновое время и активированное 
парциальное тромбопластиновое время не имели 
отчетливой динамики у лиц со старческой астени-
ей. Следовательно, у пожилых пациентов с ИМ, АГ 
и СП отклонения в гемостазе затрагивают только 
активность антитромбина III и ингибитора актива-
тора плазминогена.

Более же существенные сдвиги и практически по 
всем параметрам гемостаза, за исключением тром-
бинового времени, присущи пациентам 60–74 лет 
с ССА как по отношению к пациентам этого воз-
раста с ИМ, АГ, так и к больным с ИМ, АГ с СП.

Таблица 1
СОСТОЯНИЕ ЛИПИДОГРАММЫ ПОСЛЕ ИНФАРКТА МИОКАРДА В ИССЛЕДУЕМЫХ ГРУППАХ (M ± SD)

Исследуемый показатель, 
единица измерения

Пациенты пожилого 
возраста с ИМ и АГ,

n = 80

Пациенты 
с ИМ, АГ и СП,

n = 52

Пациенты с ИМ, АГ 
и ССА,
n = 114

ОХС, ммоль/л 5,6 ± 0,08 6,0 ± 0,05* 7,2 ± 0,06**
ТГ, ммоль/л 1,4 ± 0,03 1,8 ± 0,04* 2,4 ± 0,04**

ЛПВП, ммоль/л 1,2 ± 0,04 1,1 ± 0,03 0,7 ± 0,04**
ЛПНП, ммоль/л 3,6 ± 0,05 4,2 ± 0,07* 5,0 ± 0,06**

ЛПОНП, ммоль/л 0,8 ± 0,02 0,9 ± 0,04 1,2 ± 0,03**
Аполипопротеин-А1, г/л 2,5 ± 0,3 3,1 ± 0,2 5,9 ± 0,4**
Аполипопротеин-В, г/л 1,6 ± 0,2 1,9 ± 0,2 2,8 ± 0,4

Лептин, нг/мл 4,2 ± 0,4 6,3 ± 0,5* 10,5 ± 0,7**

Примечание: ИМ — инфаркт миокарда; АГ — артериальная гипертензия; СП — старческая преастения; ССА — синдром 
старческой астении; ОХС — общий холестерин; ТГ — триглицериды; ЛПВП — липопротеины высокой плотности; ЛПНП — ли-
попротеины низкой плотности; ЛПОНП — липопротеины очень низкой плотности; * — р < 0,01 - различия между пациентами с 
инфарктом миокарда, артериальной гипертензией и инфарктом миокарда, артериальной гипертензией со старческой преастени-
ей; ** — р < 0,01 - различия между пациентами с инфарктом миокарда, артериальной гипертензией со старческой преастенией 
и с инфарктом миокарда, артериальной гипертензией со старческой астенией.

Рисунок 2. Корреляция между содержанием 
аполипопротеина-А

1
 и лептина  

у пожилых пациентов с инфарктом миокарда, 
артериальной гипертензией  

и синдромом старческой астении

Примечание: по оси абсцисс — содержание в крови ли-
попротеинов низкой плотности; по оси ординат — содержание 
в крови аполипопротеина-А1.

Рисунок 1. Корреляция между  
уровнем липопротеинов низкой плотности 
и аполипопротеина-А

1
 у пожилых больных  

с инфарктом миокарда, артериальной  
гипертензией и синдромом старческой астении

Примечание: по оси абсцисс — содержание в крови лепти-
на; по оси ординат — содержание в крови аполипопротеина-А1.
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Среди пожилых пациентов с наличием ИМ, АГ 
и ССА уровень фибриногена является наивысшим 
среди трех обсуждаемых клинических групп и вы-
ше, чем у больных 60–74 лет с ИМ, АГ и СП. По 
отношению к другим группам у больных с ИМ, АГ 
с ССА отмечено значимое повышение активности 
антитромбина. Очень значительно в анализируемой 
когорте повышено содержание ингибитора актива-
тора плазминогена и эуглобулинзависимого фибри-
нолиза. Вместе с тем у пожилых пациентов с ИМ, 
АГ и ССА диагностировано снижение активирован-
ного парциального тромбопластинового времени 
и активности плазминогена. Среди рассмотренных 
показателей системы гемостаза только для тромби-

нового времени не выявлено отчетливых различий 
у пациентов трех сравниваемых групп (p > 0,05).

Изучение взаимосвязей параметров гемостаза 
у пожилых больных с ИМ, АГ с СП посредством 
кластерного метода позволило установить, что все 
исследуемые показатели сгруппированы в 6 класте-
ров, обладающих различной степенью интеграции, 
а следовательно, и влиянием на формирование СП 
у больных ИМ с АГ в пожилом возрасте (рис. 3).

При этом в наиболее тесной интеграции среди 
показателей гемостаза в данной клинической груп-
пе находятся уровень фибриногена и эуглобулинза-
висимый фибринолиз, которые сформировали 1-й 
кластер с максимальной величиной взаимосвязи. 

Таблица 2
СОСТОЯНИЕ СИСТЕМЫ ГЕМОСТАЗА ПОСЛЕ ИНФАРКТА МИОКАРДА В ИССЛЕДУЕМЫХ ГРУППАХ (M ± SD)

Исследуемый показатель, 
единица измерения

Пациенты 
пожилого возраста 

с ИМ и АГ,
n = 80

Пациенты 60–74 лет 
с ИМ, АГ и СП,

n = 52

Пациенты с ИМ, АГ 
и ССА,
n = 114

Фибриноген, г/л 3,8 ± 0,7 4,4 ± 0,6 10,1 ± 0,7**
Тромбиновое время, с 15,2 ± 1,1 16,7 ± 0,9 16,4 ± 1,2
Активность антитромбина III,% 97,4 ± 2,3 105,8 ± 2,2* 118,9 ± 2,4**
Активированное парциальное 
тромбопластиновое время, с 42,5 ± 1,9 39,6 ± 1,8 30,8 ± 1,6**

Активность фибриногена,% 124,9 ± 2,4 118,3 ± 2,3 87,1 ± 1,8**
Ингибитор активатора 
плазминогена, нг/мл 275,2 ± 3,6 291,5 ± 3,8* 342,4 ± 4,1**

Эуглобулинзависимый 
фибринолиз, мин 230,6 ± 2,7 238,7 ± 3,3 264,9 ± 3,5**

Примечание: ИМ — инфаркт миокарда; АГ — артериальная гипертензия; СП — старческая преастения; ССА — синдром 
старческой астении; * — р < 0,01 — различия между пациентами с инфарктом миокарда, артериальной гипертензией и инфар-
ктом миокарда, артериальной гипертензией со старческой астенией; ** — р < 0,01 — различия между пациентами с инфарктом 
миокарда, артериальной гипертензией со старческой преастенией и с инфарктом миокарда, артериальной гипертензией со стар-
ческой астенией.

Примечание: 1 — содержание в крови фибриногена; 2 — тромбиновое время; 3 — активность антитромбина; 4 — акти-
вированное парциальное тромбопластиновое время; 5 — активность плазминогена; 6 — ингибитор активатора плазминогена; 
7 — эуглобулинзависимый фибринолиз.

Рисунок 3. Кластерный анализ взаимосвязей показателей гемостаза 
у пожилых больных с инфарктом миокарда, артериальной гипертензией 

и старческой преастенией через 2–4 дня после инфаркта миокарда
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Активность плазминогена взаимодействует с инги-
битором активатора плазминогена, что соответствует 
2-му кластеру. Тромбиновое время ассоциировано 
с активностью антитромбина (4-й кластер). Опос-
редованное взаимодействие через 6-й кластер уста-
новлено для активированного парциального тром-
бопластинового времени с другими показателями 
системы гемостаза у пожилых пациентов с ИМ, АГ 
с СП. Следовательно, высокая степень интеграции 
содержания фибриногена и эуглобулинзависимого 
фибринолиза в 1-й кластер указывает на наиболь-
шее влияние на формирование СП.

Степень интеграции показателей системы гемо-
стаза повысилась у пациентов пожилого возраста 
с ИМ, АГ и ССА, то есть при ухудшении гериатри-
ческого континуума (рис. 4).

Более тесная интеграция показателей систе-
мы гемостаза у больных 60–74 лет ИМ, АГ с ССА 
характерна для всех параметров по сравнению 
с ранее рассмотренной клинической группой, но 
особенно для содержания фибриногена в крови 
и эуглобулинзависимого фибринолиза. Характер 
взаимодействия показателей гемостаза в целом же 
у больных пожилого возраста с ИМ, АГ и СП по 
отношению к пациентам того же возраста с ИМ, 
АГ и ССА не изменен. Среди последних высокий 
уровень интеграции имеют также активность плаз-
миногена и ингибитор активатора плазминогена. 
Все это указывает на повышение взаимодействия 
показателей гемостаза при ухудшении функцио-
нального статуса у пациентов с ССА после ИМ. 
Важными маркерами этого у пожилых пациентов 
с ИМ и АГ среди показателей гемостаза следует 
считать фибриноген, эуглобулинзависимый фи-
бринолиз, активность плазминогена и ингибитор 
активатора плазминогена.

Обсуждение
Ведущие параметры липидограммы у паци-

ентов с ИМ через 48–72 часа характеризуют-
ся более высокими значениями ЛПНП и ЛПВП 
по сравнению с группой практически здоро-
вых лиц без ИМ, составившими соответственно 
4,7 ± 0,06 и 1,1 ± 0,03 ммоль/л против 3,9 ± 0,09 
и 1,6 ± 0,05 ммоль/л в контроле [1]. В другом ис-
следовании [9] при госпитализации пациентов 
с ИМ без подъема сегмента ST содержание ОХС 
составляло 5,7 ммоль/л, ЛПНП — 3,8 ммоль/л 
и ЛПВП — 1,2 ммоль/л. Среди пациентов 50–60 лет 
с АГ 1–2-й степени содержание ЛПНП составило 
3,1 ± 0,6 ммоль/л, ЛПВП — 0,9 ± 0,2 ммоль/л, ТГ 
2,2 ± 1,7 ммоль/л и ОХС 4,9 ± 1,8 ммоль/л [10], что 
существенно ниже, чем у обследованных нами по-
жилых пациентов с ИМ и АГ. Гиперхолестеринемия 
встречается практически с одинаковой частотой — 
у 39,5 % без ССА, у 38,9 % — с СП и у 37,5 % — 
с ССА [110]. Вместе с тем у пациентов с наличи-
ем ССА без ИМ и АГ диагностировано повыше-
ние ЛПНП до 5,2 ммоль/л и снижение ЛПНП до 
0,8 ммоль/л, что, наряду с ССА, рассматривается 
авторами как предикторы неблагоприятного прогно-
за у пожилых пациентов с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями [12, 13]. Нами же у пациентов с ИМ, 
АГ и ССА установлено не только изменение основ-
ных показателей липидного обмена, но и выявлено 
увеличение в сыворотке крови аполипопротеина-А1 
и аполипопротеина-В, лептина. Кроме того, важным 
результатом настоящей работы является впервые 
доказанное статистически значимое ухудшение 
липидограммы у пациентов 60–74 лет с ИМ, АГ 
и ССА, чем при СП. ССА, как и СП, также ассоци-
ированы с повышенным риском развития сердечно-
сосудистых заболеваний и их следует рассматривать 

Рисунок 4. Кластерный анализ взаимосвязей показателей гемостаза 
у пожилых больных с инфарктом миокарда, артериальной гипертензией 

и синдромом старческой астении через 2–4 дня после инфаркта миокарда

Примечание: 1 — содержание в крови фибриногена; 2 — тромбиновое время; 3 — активность антитромбина; 4 — акти-
вированное парциальное тромбопластиновое время; 5 — активность плазминогена; 6 — ингибитор активатора плазминогена; 
7 — эуглобулинзависимый фибринолиз.
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как предиктор этих заболеваний, поскольку ССА 
характеризуется сниженной способностью людей 
восстанавливать гемостаз в ответ на стресс, в том 
числе на такое жизнеугрожающее состояние, как 
ИМ [14, 15]. Поэтому установленные нами особен-
ности нарушений липидного обмена у пациентов 
с ИМ, АГ и различной выраженностью ССА пред-
лагается учитывать при их ведении.

Изменения системы гемостаза у пациентов с ИМ 
рекомендуется применять для прогнозирования его 
исходов. При этом среди показателей гемостаза 
наиболее часто рассматривается уровень фибри-
ногена, который на 10–14-й день после ИМ с подъ-
емом сегмента ST значительно выше (5,3 г/л), чем 
у пациентов со стабильной ишемической болезнью 
сердца (3,14 г/л) [16] и у пациентов с ИМ без подъ-
ема сегмента ST в первые дни госпитализации (4,8 
г/л) [8]. Вместе с тем у пациентов старше 65 лет 
с ССА без ИМ выявлено, что уровень фибриноге-
на достиг 70,4 ± 17,5 г/л и превышал аналогичный 
показатель пациентов с СП — 51,2 ± 19,5 г/л [17] 
против 40,6 ± 9,3 г/л без ССА. Это указывает на то, 
что развитие старческой астении и ССА сопрово-
ждается статистически значимым (р < 0,0001) по-
вышением уровня фибриногена, значение которого 
максимально при ССА. В дополнение к этому нами 
установлено также максимальное увеличение содер-
жания фибриногена у пациентов 60–74 лет с ИМ, 
АГ и ССА. Способствует повышению уровня фи-
бриногена у пациентов с ИМ и АГ установленное 
нами прогрессирование СП в ССА.

В острую фазу ИМ без подъема сегмента ST 
зарегистрировано повышение активности анти-
тромбина III [89]. По мере выраженности ССА, 
оцененной по индексу ССА, увеличивается содер-
жание в сыворотке крови ингибитора активатора 
плазминогена [17], что наряду с уровнем фибри-
ногена и других параметров системы гемостаза, 
на наш взгляд, может иметь практическое значе-
ние для оценки ССА и его влияния на состояние 
пациентов с ИМ на фоне АГ.

Заключение
У пациентов пожилого возраста с ИМ, АГ и раз-

вившейся СП наблюдаются изменения в липидном 
обмене и системе гемостаза, характеризующиеся зна-
чительным содержанием в сыворотке крови в острую 
фазу (2–4-е сутки) ИМ аполипопротеина-А1, лепти-
на, ЛПОНП, фибриногена, ингибитора активатора 
плазминогена, эуглобулинзависимого фибринолиза. 
У пациентов с ИМ, АГ и ССА указанные изменения 
усугубляются и могут служить маркерами неблаго-
приятного течения и исхода ИМ.
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