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Цистатин С и его связь с возникновением сердечно-сосудистых 
событий у больных ишемической болезнью сердца  
в сочетании с сахарным диабетом 2 типа  
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Цель работы – оценить уровень цистатина С и его связь с риском развития повторных сердечно-сосудистых событий у 
больных ишемической болезнью сердца (ИБС) с сохраненной функцией почек в сочетании с сахарным диабетом (СД) 2 
типа в течение 12 месяцев после перенесенного острого коронарного синдрома (ОКС).
Материалы и методы. В исследование включены 88 больных ИБС в возрасте от 30 до 75 лет с сохраненной функцией 
почек (СКФ > 60 мл/мин/1,73 м2 ), которые за 4–6 недель до включения в исследование перенесли ОКС (нестабильную 
стенокардию или инфаркт миокарда (ИМ)). 59 больных ИБС были с СД 2 типа, 29 пациентов без СД. Группу контроля 
составили 15 здоровых человек. Период наблюдения за больными составил 11 месяцев.
Результаты. Уровень цистатина С в группе больных ИБС и СД 2 типа (2057,69 ± 107,56 нг/мл) был достоверно выше в 
сравнении с больными ИБС без СД (1376,57 ± 81,11 нг/мл) и лицами группы контроля (1236,41 ± 77,91 нг/мл) (p < 0,001). У 
больных ИБС без СД уровень цистатина С был выше, чем в контрольной группе, однако отличия не достоверны (р > 0,05). 
За период наблюдения частота возникновения повторных сердечно-сосудистых событий у больных после ОКС с СД 2 
типа была достоверно выше, чем у больных без СД 2 типа (40,68 % (n = 24) и 10,34 % (n = 3) соответственно, р < 0,05). 
По данным ROC анализа, уровень цистатина С выше 1942,62 нг/мл ассоциировался с возникновением повторных кардио
васкулярных событий у пациентов с СД 2 типа в течение 12 месяцев после ОКС (чувствительность метода составила 
82,6 %, специфичность – 64,3 %). В результате многофакторного регрессионного анализа, корригированного по возрасту и 
полу, установлено, что цистатин С был независимым предиктором возникновения сердечно-сосудистых событий у больных 
СД 2 типа в течение 12 месяцев после перенесенного ОКС (ОШ 3,78; 95 % ДИ [1,51; 7,41]; р = 0,001).
Выводы. Цистатин С у больных ИБС с СД 2 типа и сохраненной функцией почек – независимый предиктор развития 
повторных сердечно-сосудистых событий.

Цистатин С і його зв’язок із виникненням серцево-судинних подій  
у хворих на ішемічну хворобу серця та цукровий діабет 2 типу  
після перенесеного гострого коронарного синдрому
С. А. Серік, Т. Г. Оврах

Мета роботи – оцінити рівень цистатину С і його зв’язок із ризиком розвитку повторних серцево-судинних подій у хворих 
на ішемічну хворобу серця (ІХС) зі збереженою функцією нирок у поєднанні з цукровим діабетом (ЦД) 2 типу протягом 12 
місяців після перенесеного гострого коронарного синдрому (ГКС).

Матеріали та методи. У дослідження залучили 88 хворих на ІХС віком від 30 до 75 років зі збереженою функцією нирок 
(ШКФ > 60 мл/хв/1,73 м2), які за 4–6 тижнів до включення в дослідження перенесли ГКС (нестабільну стенокардію або 
інфаркт міокарда (ІМ)). 59 хворих на ІХС мали ЦД 2 типу, 29 пацієнтів – без ЦД. Група контролю – 15 здорових осіб. Період 
спостереження за хворими становив 11 місяців.

Результати. Рівень цистатину С у групі пацієнтів з ІХС і ЦД 2 типу (2057,69 ± 107,56 нг/мл) був вірогідно вищим порівняно 
з хворими на ІХС без ЦД (1376,57 ± 81,11 нг/мл) та особами групи контролю (1236,41 ± 77,91 нг/мл) (р < 0,001). У хворих 
на ІХС без ЦД рівень цистатину С був вищим, ніж у контрольній групі, але відмінності невірогідні (р > 0,05). 

За період спостереження частота виникнення повторних серцево-судинних подій у хворих після ГКС із ЦД 2 типу була 
вірогідно більшою, ніж у пацієнтів без ЦД (40,68 % (n = 24) та 10,34 % (n = 3) відповідно, р < 0,05). 

За даними ROC аналізу, цистатин С понад 1942,62 нг/мл асоціювався з виникненням повторних кардіоваскулярних подій 
у хворих на ЦД 2 типу протягом 12 місяців після ГКС (чутливість методу дорівнювала 82,6 %, специфічність – 64,3 %). У 
результаті багатофакторного регресійного аналізу, корегованого за віком і статтю, встановили, що цистатин С – незалежний 
предиктор виникнення серцево-судинних подій у хворих на ЦД 2 типу протягом 12 місяців після перенесеного ГКС (ВШ 
3,78; 95 % ДІ [1,51; 7,41], р = 0,001).

Висновки. Цистатин С у хворих на ІХС із ЦД 2 типу і збереженою функцією нирок є незалежним предиктором розвитку 
повторних серцево-судинних подій.
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Association between cystatin C and major adverse cardiac events in patients  
with ischemic heart disease and type 2 diabetes mellitus after acute coronary syndrome

S. A. Serik, T. Н. Ovrakh

Purpose. To evaluate the level of cystatin C and its association with the risk of developing repeated major adverse cardiac events 
(MACE) in patients with ischemic heart disease (IHD) and preserved kidney function in combination with type 2 diabetes mellitus 
(DM) within 12 months after acute coronary syndrome (ACS).
Materials and methods. A total of 88 patients, aged 30–75 years, (59 patients with DM and 29 patients without DM) with prior 
ACS (unstable angina or myocardial infarction) in the previous 4–6 weeks were enrolled. The control group consisted of 15 healthy 
persons. The follow-up period was 11 months.
Results. Cystatin C level in patients with DM was higher than in patients without DM (2057.69 ± 107.56 ng/ml vs 1376.57 ± 81.11 
ng/ml, P < 0.05). In patients with CHD without diabetes, the level of cystatin C was although higher than in the control group, but 
not statistically significantly (P > 0.05). During the follow-up period, the MACE rate in DM patients was higher than in patients 
without DM, 40.68 % (n = 24) and 10.34 % (n = 3), respectively, P < 0.05. According to the ROC analysis, cystatin C level of 
more than 1942.62 ng/ml was associated with MACE occurrence in DM patients within 12 months after ACS, the sensitivity of 
the method was 82.60 %, specificity – 64.30 %. As a result of the multivariate regression analysis adjusted for age and sex, it has 
been identified that cystatin C was an independent predictor for MACE occurrence in DM patients within 12 months after ACS 
(OR 3ю78, 95 % CI [1.51, 7.41], P = 0.001).
Conclusions. Cystatin C was an independent predictor for MACE after ACS in patients with DM and preserved kidney function.

Проблема высокой смертности и возникновения повтор-
ных сердечно-сосудистых событий у больных ишеми-
ческой болезнью сердца (ИБС) после перенесенного 
острого коронарного синдрома (ОКС), особенно при ее 
сочетании с сахарным диабетом (СД) 2 типа, остается 
одной из актуальных и приоритетных в современной 
медицине [1,2].

Для стратификации кардиоваскулярного риска у 
больных ОКС используют различные биомаркеры, в том 
числе показатели функции почек: скорость клубочковой 
фильтрации (СКФ), микроальбуминурию, креатинин и 
цистатин С [3–6]. Относительно новый из таких биомар-
керов – цистатин С. Ввиду того, что уровень цистатина 
С в сыворотке крови не зависит от пола, возраста и 
мышечной массы, первоначально его считали более 
ранним, чем уровень креатинина маркером почечной 
дисфункции. В последние годы появились данные, 
что цистатин С является независимым предиктором 
возникновения атеротромботических событий у паци-
ентов, перенесших ОКС и черезкожное коронарное 
вмешательство (ЧКВ), даже при сохраненной функции 
почек [7–10]. В ряде исследований продемонстрировано 
существование тесной ассоциации между цистатином С 
и риском развития кардиоваскулярных событий у боль-
ных СД 2 типа без ССЗ [11–13]. Кроме того, предполага-
ется, что цистатин С – независимый предиктор развития 
метаболического синдрома и СД 2 типа [14–16].

Цель работы
Оценка уровня цистатина С и его связи с риском разви-
тия повторных сердечно-сосудистых событий у больных 
ИБС с сохраненной функцией почек в сочетании с СД 2 
типа в течение 12 месяцев после перенесенного ОКС.

Материалы и методы исследования
Исследование проведено с соблюдением основных 
биоэтических положений Конвенции Совета Европы 
о правах человека и биомедицине (от 04.04.1997 г.), 
Хельсинкской декларации Всемирной медицинской 

ассоциации об этических принципах проведения науч-
ных медицинских исследований с участием человека 
(1964–2008 гг.), а также приказа МЗ Украины № 690 от 
23.09.2009 г. Со всеми пациентами подписано инфор-
мированное согласие на проведение исследования.

В исследование включены 88 больных ИБС в воз-
расте от 30 до 75 лет и сохраненной функцией почек 
(СКФ > 60 мл/мин/1,73 м2 ), которые за 4–6 недель до 
включения в исследование перенесли ОКС (неста-
бильную стенокардию или инфаркт миокарда (ИМ)). 
59 больных ИБС были с СД 2 типа и 29 пациентов без 
СД. Группу контроля составили 15 здоровых человек.

Все больные ИБС получали двойную антитромбо-
цитарную терапию (ацетилсалициловую кислоту 75– 
100 мг/сут и клопидогрель 75 мг/сут), статины (аторва-
статин в дозе 40–80 мг в сутки или розувастатин в дозе 
20–40 мг в сутки), блокаторы бета-адренорецепторов, 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
или антагонисты рецепторов ангиотензина II, анта-
гонисты кальция, диуретики, ингибиторы протоновой 
помпы. Терапия пациентов с СД 2 типа дополнительно 
включала метформин или комбинацию метформина 
с препаратами сульфанилмочевины (гликлазид или 
глимепирид).

Уровень цистатина С в сыворотке крови измеряли 
иммуноферментным методом с использованием реак-
тивов фирмы «Human» Cystatin C ELISA, производства 
«BioVendor» (Чешская Республика).

СКФ рассчитывали по формуле Chronic Kidney 
Disease Epidemiology collaboration (CKD-EPI) [17]:

СКФ  =  141 × min (креатинин крови, мг/дл/0,9)  – 
0,411 × max (креатинин крови, мг/дл/0,9) – 1,209 × 0,993 
возраста – для мужчин,

СКФ  =  141 × min (креатинин крови, мг/дл/0,7)  –  
0,329 × max (креатинин крови, мг/дл/0,7) – 1,209 × 0,993 
возраста – для женщин.

Всем пациентам проводили антропометрические 
обследования с определением объема талии, объема 
бедер, индекса массы тела (ИМТ) по формуле:

ИМТ = (масса тела, кг) / (рост, м)2.
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Кроме этого, определяли глюкозу крови нато-
щак  – глюкозооксидазным методом, гликированный 
гемоглобин (НbА1с)  – иммуноферментным методом, 
используя набор реактивов фирмы Human (ФРГ), ин-
сулин сыворотки крови натощак – иммуноферментным 
методом с помощью реактивов фирмы Insulin ELISA, 
производства DRG Instruments GmbH (ФРГ). Уровни 
общего холестерина (ОХС), триглицеридов (ТГ), холе-

стерина липопротеинов высокой плотности (ХСЛПВП) 
определяли ферментативным методом с использова-
нием наборов реактивов Cormay (Республика Польша). 
Уровень холестерина липопротеинов низкой плотности 
(ХСЛПНП) в крови вычисляли по формуле Friedewald:

ХС ЛПНП = ОХС (ммоль/л) – (ХСЛПВП + (ТГ / 2,2)) 
(ммоль/л).

Период наблюдения за больными составил 11 ме-
сяцев. Комбинированная конечная точка исследования 
включала сердечно-сосудистую смерть, ИМ с подъемом 
или без подъема сегмента ST, нестабильную стенокар-
дию, реваскуляризацию миокарда, острое нарушение 
мозгового кровообращения (ишемический инсульт или 
транзиторная ишемическая атака).

Статистический анализ данных проведен с ис-
пользованием программы Statistica for Windows 6.0 
(серийный № X12-53766), Medcalc 15.8. Рассчитывали 
среднюю величину (М) и стандартную ошибку среднего 
(m). Различия между сравниваемыми величинами 
считали достоверными, если значение t-критерия 
Стьюдента было больше или равно 95 % (р < 0,05). 
Взаимосвязь между показателями устанавливали 
по коэффициенту корреляции Пирсона. Для оценки 
предикторов развития сердечно-сосудистых событий 
использовали многофакторный регрессионный ана-
лиз, ROC (Receiver Operating Characteristic) анализ, 
процедуру Каплана–Мейера. Результаты считали 
достоверными при уровне р < 0,05.

Результаты
Группы пациентов с СД 2 типа и без СД сопоставимы 
по полу, возрасту, ИМТ и наличию сопутствующих за-
болеваний (табл. 1).

Уровень цистатина С в группе больных ИБС и СД 
2 типа (2057,69 ± 107,56 нг/мл) достоверно выше в срав-
нении с больными ИБС без СД (1376,57 ± 81,11 нг/мл)  
и лицами группы контроля (1236,41  ±  77,91 нг/мл) 
(p < 0,001). У больных ИБС без СД уровень цистатина 
С выше, чем в контрольной группе, однако отличия 
недостоверны (р > 0,05).

За период наблюдения частота возникновения 
повторных сердечно-сосудистых событий у больных 
после ОКС с СД 2 типа была достоверно выше, чем 
у пациентов без СД 2 типа (40,68 % (n = 24) и 10,34 % 
(n = 3) соответственно, р < 0,05).

Кривые выживания Каплана–Мейера у больных с 
СД 2 типа после ОКС достоверно отличались от больных 
без СД (р = 0,013), частота возникновения комбиниро-
ванной первичной конечной точки была достоверно 
меньшей среди пациентов без СД (рис. 1).

Сравнительный анализ клинико-анамнестических 
показателей пациентов с СД 2 типа после ОКС в зави-
симости от наличия повторных сердечно-сосудистых 
событий показал, что существенной разницы между 
группами ни по одному показателю не было (p > 0,05) 
(табл. 2).

Достоверные отличия по глюкометаболическим 
и липидным показателям у больных с сердечно-сосу-
дистыми событиями и без них также не установлены 
(р > 0,05) (табл. 2).

Таблица 1. Клиническая характеристика больных после острого коронарного 
синдрома в зависимости от наличия сахарного диабета 2 типа, M ± m, % (n)

Показатель, единицы измерения Сахарный  
диабет 2 типа
(n = 59)

Без диабета
(n = 29)

p

Мужчины, %, (n) 67,80 (n = 40) 75,86 (n = 22) >0,05
Женщины, %, (n) 32,20 (n = 19) 24,14 (n = 7) >0,05
Возраст, лет (M ± m) 58,37 ± 1,16 53,24 ± 1,87 >0,05
Курение, %, (n) 28,81 (n = 17) 31,03 (n = 9) >0,05
ИМТ, кг/м2 (M ± m) 32,42 ± 0,77 30,36 ± 1,24 >0,05
Гипертоническая болезнь, %, (n) 98,31 (n = 58) 96,55 (n = 28) >0,05
Индексное событие инфаркт миокарда с 
элевацией сегмента ST, %, (n)

40,68 (n = 24) 37,93 (n = 11) >0,05

Индексное событие инфаркт миокарда без 
элевации сегмента ST, %, (n)

44,07 (n = 26) 51,72 (n = 15) >0,05

Индексное событие нестабильная 
стенокардия, %, (n)

15,25 (n = 9) 10,34 (n = 3) >0,05

Постинфарктный кардиосклероз в 
анамнезе, %, (n)

22,03 (n = 13) 10,34 (n = 3) >0,05

Первичное ЧКВ, %, (n) 32,20 (n = 19) 31,03 (n = 9) >0,05
ФВ ЛЖ, %, (M ± m) 54,03 ± 0,80 54,00 ± 1,11 >0,05
СКФ (CKD-EPI), мл/мин/1,73 м2 (M ± m) 74,90 ± 1,63 79,86 ± 2,81 >0,05
Глюкоза крови натощак, ммоль/л (M ± m) 7,94 ± 0,32 5,17 ± 0,14 <0,0001
Инсулин, мкМО/мл (M ± m) 24,30 ± 1,28 24,42 ± 2,97 >0,05
НbА1с, % (M ± m) 7,40 ± 0,13 5,68 ± 0,12 <0,0001
НОМА-IR (M ± m) 8,58 ± 0,55 5,61 ± 0,77 <0,0001
ОХС, ммоль/л (M ± m) 3,54 ± 0,12 3,56 ± 0,15 >0,05
ХС ЛПВП, ммоль/л (M ± m) 1,03 ± 0,03 1,05 ± 0,05 >0,05
ТГ, ммоль/л (M ± m) 1,63 ± 0,13 1,61 ± 0,18 >0,05
ХС ЛПНП, ммоль/л (M ± m) 1,77 ± 0,10 1,78 ± 0,11 >0,05
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F-критерий Кокса: T1 = 18,41, T2 = 10,59, F (8,48) = 3,45, p = 0,003.

Лог-ранковый критерий: WW = 5,95, Sum = 25,88, Var = 5,71.

Test statistic = 2,49, p = 0,013.

Рис. 1. Кривые выживания Каплана–Мейера у больных ишемической болезнью сердца 
после перенесенного острого коронарного синдрома в зависимости от наличия сахарного 
диабета 2 типа.
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Уровень цистатина С у больных после ОКС с 
СД 2 типа, у которых возникли повторные кардио-
васкулярные события, был достоверно выше, чем у 
больных без событий (р < 0,0001), а значимые отличия 
СКФ между этими группами не отмечены (р > 0,05) 
(табл. 2).

Таким образом, у больных с СД 2 типа через 4–6 
недель после ОКС высокие уровни цистатина С связаны 
з развитием повторных сердечно-сосудистых событий 
в течение 12 месяцев.

Для оценки предикторных свойств цистатина С про-
вели ROC анализ, в результате которого установлено, 
что уровни цистатина С выше 1942,62 нг/мл ассоции-
ровались с возникновением повторных кардиоваску-
лярных событий у пациентов с СД 2 типа в течение 12 
месяцев после ОКС, чувствительность метода состави-
ла 82,6 %, специфичность – 64,3 % (рис. 2).

В результате многофакторного регрессионного 
анализа, корригированного по возрасту и полу, установ-
лено: цистатин С является независимым предиктором 
возникновения сердечно-сосудистых событий у больных 
СД 2 типа в течение 12 месяцев после перенесенного 
ОКС (ОШ 3,78; 95 % ДИ [1,51; 7,41]; р = 0,001).

Обсуждение
Результаты исследования показали, что у больных че-
рез 4–6 недель после перенесенного ОКС с СД 2 типа 
уровень цистатина С повышен. Анализируя полученные 
данные, установили: цистатин С у больных ИБС с СД 
2 типа и сохраненной функцией почек – независимый 
предиктор развития повторных сердечно-сосудистых со-
бытий. Повышение уровня цистатина С ≥ 1942,62 нг/мл  
у больных СД 2 типа через 4–6 недель после перенесен-
ного ОКС ассоциируется с возрастанием риска развития 
повторных кардиоваскулярных событий в течение 12 
месяцев после ОКС.

Точкой приложения цистатина С являются цисте-
новые протеиназы, которые отвечают за деградацию 
внеклеточного матрикса. Цистатин С блокирует их 
активность, регулируя синтез и распад внеклеточ-
ных структур, влияет на фагоцитарную и хемотак-
тическую способность нейтрофилов, участвует в 
воспалительных процессах [18]. В норме цистатин 
С предотвращает развитие атеросклеротических 
повреждений путем блокирования протеолиза белков 
внеклеточного матрикса, таких как эластин и коллаген, 
которые ответственны за целостность и нормальное 
функционирование стенок сосудов. При атеросклерозе 
воспалительные цитокины стимулируют выработку 
лизосомальных катепсинов в плазме, в ответ на это 
увеличивается плазменная концентрация цистатина С 
и, тем самым, прямо пропорционально уменьшается 
его уровень в сосудах, а активность таких протеиназ, 
как катепсины K и S сильно повышается, что ведет к 
прогрессированию атеросклеротического процесса и 
разрыву атеросклеротической бляшки [19]. С учетом 
этих представлений, установленное повышение уров-
ня цистатина С у пациентов после ОКС с СД 2 типа 
может быть связано с более выраженными при СД 2 
типа эндотелиальным повреждением, воспалением 
сосудистой стенки, которые ведут к стимуляции лизо-

сомальных катепсинов с последующим увеличением 
цистатина С в плазме крови.

Полученные результаты частично согласуются с 
исследованием S. de Servi, где показано, что уровень 
цистатина С у пациентов с ОКС повышен не только в 
острую фазу, но оставался повышенным еще в тече-
ние 6 недель после ОКС, в отличие от тропонина Т, 
высокочувствительного C-реактивного белка, интер-

Таблица 2. Клиническая характеристика больных после острого коронарного 
синдрома в сочетании с сахарным диабетом 2 типа в зависимости от наличия 
сердечно-сосудистых событий, M ± m, % (n).

Показатель, единицы измерения С сердечно- 
сосудистыми  
событиями
(n = 24)

Без сердечно- 
сосудистых  
событий
(n = 35)

р

Мужчины, %, (n) 54,17 (n = 13) 62,86 (n = 22) >0,05
Женщины, %, (n) 45,83 (n = 11) 37,14 (n = 13) >0,05
Возраст, лет (M ± m) 61,04 ± 1,92 56,54 ± 1,40 >0,05
Курение, %, (n) 25,00 (n = 6) 31,43 (n = 11) >0,05
ИМТ, кг/м2 (M ± m) 31,82 ± 1,00 31,52 ± 0,72 >0,05
Гипертоническая болезнь, %, (n) 95,83 (n = 23) 100,00 (n = 35) >0,05
Индексное событие инфаркт миокарда  
с элевацией сегмента ST, %, (n)

41,67 (n = 10) 51,43 (n = 18) >0,05

Индексное событие инфаркт миокарда  
без элевации сегмента ST, %, (n)

33,33 (n = 8) 25,71 (n = 9) >0,05

Индексное событие нестабильная 
стенокардия, %, (n)

25,00 (n = 6) 22,86 (n = 8) >0,05

Постинфарктный кардиосклероз  
в анамнезе, %, (n)

25,00 (n = 6) 20,00 (n = 7) >0,05

Первичное ЧКВ, %, (n) 37,50 (n = 9) 25,71 (n = 9) >0,05
ФВ ЛЖ, %, (M ± m) 53,20 ± 2,29 55,00 ± 1,19 >0,05
СКФ (CKD-EPI), мл/мин/1,73 м2 (M ± m) 73,33 ± 2,49 75,97 ± 2,15 >0,05
Глюкоза крови натощак, ммоль/л (M ± m) 7,87 ± 0,44 8,04 ± 0,49 >0,05
Инсулин, мкМО/мл (M ± m) 23,92 ± 1,65 24,86 ± 7,76 >0,05
НbА1с, % (M ± m) 7,26 ± 0,18 7,61 ± 0,20 >0,05
НОМА-IR (M ± m) 8,37 ± 0,75 8,89 ± 0,78 >0,05
ОХС, ммоль/л (M ± m) 3,75 ± 0,14 3,46 ± 0,22 >0,05
ХС ЛПВП, ммоль/л (M ± m) 1,07 ± 0,03 0,97 ± 0,05 >0,05
ТГ, ммоль/л (M ± m) 1,36 ± 0,18 1,30 ± 0,15 >0,05
ХС ЛПНП, ммоль/л (M ± m) 1,77 ± 0,13 1,78 ± 0,15 >0,05
Цистатин С, нг/мл (M ± m) 2642,93 ± 130,18 1656,38 ± 115,11 <0,0001
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Рис. 2. ROC-кривая взаимосвязи цистатина С и развития сердечно-сосудистых событий у 
больных после острого коронарного синдрома в сочетании с сахарным диабетом 2 типа.
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лейкина-6 и N-терминального фрагмента мозгового 
натрийуретического пептида [7]. По нашим данным, 
уровень цистатина С через 4–6 недель после перене-
сенного ОКС достоверно повышен только у больных с 
СД 2 типа, а у пациентов без СД уровень цистатина С 
выше, чем в группе контроля, но отличия между ними 
не достоверны.

Полученные данные совпадают с результатами 
исследования Fu Zhenhong et al., которые показали: в 
китайской популяции пожилых пациентов ИБС с СД 2 
типа цистатин С является независимым предиктором 
смертности (OШ = 3,32; 95 % ДИ [1,18; 10,92]; р = 0,023) 
и повторных кардиоваскулярных событий (OШ = 2,47; 
95 % ДИ [1,07; 7,86]; р = 0,029), а его повышение более 
1,605 мг/л ассоциировалось с развитием сердечно-со-
судистых событий в течение 28 месяцев после ОКС [10].

Выводы
1. Уровень цистатина С у больных через 4–6 недель 

после перенесенного ОКС с СД 2 типа значительно 
выше, чем у пациентов без СД при отсутствии различий 
в СКФ. У больных без СД уровень цистатина С возраста-
ет по сравнению с группой контроля, но отличия между 
ними недостоверны.

2. Цистатин С у больных ИБС с СД 2 типа и со-
храненной функцией почек – независимый предиктор 
развития повторных сердечно-сосудистых событий. 
Повышение уровня цистатина С ≥1942,62 нг/мл у боль-
ных СД 2 типа через 4–6 недель после перенесенного 
ОКС ассоциируется с возрастанием риска развития 
повторных кардиоваскулярных событий в течение 12 
месяцев после ОКС в 3,78 раза.

Перспективы дальнейших исследований заклю-
чаются в продолжении изучения предикторных свойств 
и патогенетических механизмов цистатина С в развитии 
сердечно-сосудистых событий у больных ИБС в соче-
тании с СД 2 типа.
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