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Изучена прогностическая роль инсулинорезистентности у пациентов с 

инфарктом миокарда, а также представлена математическая модель про-

гнозирования индивидуального риска неблагоприятного исхода. 
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Инсулинорезистентность (ИР) как патофизиологиче-

ский феномен широко обсуждается при различных за-

болеваниях, включая сердечно-сосудистую патологию [1, 

2]. Ее относят к патофизиологическому фундаменту сахар-

ного диабета типа 2 (СД2) и метаболического синдрома, 

консолидирующему кардиоваскулярные факторы риска – 

артериальную гипертензию (АГ), дислипидемию и др., зна-

чительно ускоряющие прогрессирование сердечно-

сосудистых осложнений [3–5]. 

В большинстве современных научных исследований 

оценивается клиническое течение ИР у пациентов с СД2 в 

сочетании с инфарктом миокарда (ИМ), что продолжает ас-

социироваться с высокой вероятностью развития госпиталь-

ных и постгоспитальных осложнений [6]. В то же время лишь 

единичные исследования отечественных авторов посвящены 

изучению клинико-патофизиологической и прогностической 

роли ИР при ИМ у пациентов без СД2 в анамнезе. Между 

тем кардиологические больные с нарушением толерантности 

к глюкозе составляют 20–36%, а пациенты с СД2 в госпи-

тальном периоде ИМ – 45–53% [1, 7, 8]. Определение новых 

подходов, включающих разработку математических моделей 

прогнозирования исходов патологического состояния, может 

иметь теоретическое и практическое значение для стратифи-

кации риска развития осложнений ИМ и повышения качества 

жизни лиц, перенесших заболевание.

Целью данного исследования были изучение прогности-

ческой роли ИР у пациентов с ИМ и разработка математиче-

ской модели прогнозирования индивидуального риска небла-

гоприятного исхода.

В исследовании участвовали 200 пациентов (130 мужчин 

и 70 женщин) в возрасте 61,40±1,12 года с диагнозом ИМ с 

подъемом сегмента ST. В зависимости от наличия ИР, оце-

ненной по индексу QUICKI (Quantitative Insulin Sensitivity 

Cheсk Index), пациенты были разделены на 2 группы: 1-ю 

составили 46 (23%) обследованных с нормальной тканевой 
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чувствительностью к инсулину, 2-ю – 154 (77%) пациента 

с индексом QUICKI, соответствующим умеренной и выра-

женной степени ИР.

Критериями включения в исследование были: 

•  наличие болевого синдрома ангинозного характера в 

грудной клетке продолжительностью >20 мин, не купи-

рующегося приемом нитроглицерина;

•  признаки субэпикардиального повреждения: элевация 

сегмента ST на ЭКГ;

•  повышение содержания кардиоспецифических 

маркеров: креатинфосфокиназы МВ (КФК-МВ), 

тропонина-Т;

• согласие пациента на проведение исследования.

Критериями исключения из протокола исследования 

были:

•  впервые выявленный CД в госпитальном периоде ИМ, 

СД в анамнезе;

•  тяжелые заболевания, влияющие на прогноз (анемия, 

почечная и печеночная недостаточность, онкологиче-

ские и инфекционно-воспалительные заболевания в 

период обострения, аутоиммунные заболевания).

Диагноз верифицирован на основании клинических дан-

ных, результатов ЭКГ, эхокардиографии (ЭхоКГ) и биохими-

ческих характеристик (Всероссийское научное общество кар-

диологов – ВНОК, 2007).

Уровень ИР оценивали на 1-е и 12-е сутки госпитализа-

ции с помощью структурной математической модели на осно-

ве определения инсулина и глюкозы плазмы крови натощак с 

вычислением индекса QUICKI по формуле:

QUICKI=1/[log (I
0
)+log (G

0
),

где: I
0
 – базальная инсулинемия, мМЕ/мл; G

0
 – базальная 

гликемия, г/дл.

По данным A. Katz и соавт. [9], среднее значение 

QUICKI, равное 0,382±0,007, соответствует нормальной тка-

невой чувствительности к инсулину; значение 0,331±0,010 и 

0,304±0,007 – соответственно умеренной и выраженной сте-

пени ИР. Клиническая характеристика обследованных пред-

ставлена в табл 1. 

Пациенты 2 групп были сопоставимы по полу и возрасту. 

В группе пациентов с ИР чаще встречались такие факторы 

сердечно-сосудистого риска, как АГ, гиперхолестеринемия, 

избыточная масса тела и отягощенный семейный анамнез по 

ИБС. В той и другой группе >50% больных курили. Также у 

пациентов с ИР в анамнезе чаще фиксировали случаи стено-

кардии и хронической сердечной недостаточности (ХСН).

Нарушение тканевой ИР у пациентов с ИМ было ассо-

циировано с преобладанием Q-образующего ИМ передней 

стенки ЛЖ с обширным повреждением миокарда, о чем 

свидетельствовал высокий уровень КФК и ее сердечной 

фракции (пиковые значения концентрации ферментов). 

На более выраженную дисфункцию миокарда во 2-й груп-

пе также указывала низкая ФВ ЛЖ при поступлении в ста-

ционар. Среди госпитальных осложнений ИМ у пациентов 

с ИР чаще, чем в 1-й группе, встречались II класс острой 

сердечной недостаточности (ОСН), нарушения ритма серд-

ца и ранняя постинфарктная стенокардия. По результатам 

коронарографии нарушение чувствительности к инсулину 

было сопряжено с более выраженным атеросклеротическим 

поражением коронарного русла. Так, в группе пациентов с 

ИР чаще встречалось поражение ≥3 КА. 

Лечение ИМ проводили с учетом рекомендаций ВНОК 

(2007). Всем пациентам при отсутствии противопоказаний в 

период пребывания в стационаре была назначена комбини-

рованная коронаролитическая, антитромботическая тера-

пия, включавшая ацетилсалициловую кислоту, клопидогрел, 

β-адреноблокаторы, ингибиторы ангиотензинпревращаю-

щего фермента, антиангинальные препараты в соответствии 

со стандартной практикой; статины получали 20% больных. 

В качестве реперфузионной терапии у 181 (90,5%) пациента 

применяли первичное чрескожное коронарное вмешатель-

ство на инфарктзависимой артерии, у 12 (6%) – системный 

тромболизис стрептокиназой в дозе 1,5 млн МЕ, у 7 (3,5%) – 

консервативную терапию ИМ.

В контрольную группу вошли 33 обследованных без забо-

леваний сердечно-сосудистой системы; группа была сопоста-

вимой по возрасту и полу обследованных с основными.

В 1-е и 12-е сутки после развития ИМ в сыворотке крови 

определяли содержание глюкозы, инсулина и С-пептида с по-

мощью тест-систем фирмы BCM Diagnostics (Германия). 

Статистическую обработку полученных результатов 

проводили c использованием пакета прикладных программ 

Statistica 6.1. и SPSS 17.0 for Windows. Результаты представле-

ны в виде медианы (Mе) и значений 25-го и 75-го квартилей 

(Me: Q1; Q3). Использовали непараметрические критерии 

Манна–Уитни и Уилкоксона для количественных данных с 

распределением, отличным от нормального. Анализ различия 

частот в 2 независимых группах проводили с помощью точно-

го критерия Фишера с двусторонней доверительной вероят-

ностью. Значение уровня р<0,05 свидетельствовало о стати-

стической значимости. Выявление наиболее информативных 

показателей в оценке развития ИР с определением отноше-

ния шансов (ОШ) и 95% доверительного интервала (ДИ) про-

водили методом пошагового логистического регрессионного 

анализа с построением характеристической ROC-кривой и 

определением ее площади (AUС).

Во 2-й группе больных наблюдалось повышение концен-

трации глюкозы в 1–12-е сутки исследования. Нарушение 

толерантности к глюкозе при ИМ проявлялось возрастанием 

постпрандиального ее уровня в 1,5 раза, инсулина – в 1,4 раза 

и С-пептида – в 1,9 раза по сравнению с показателями в кон-

троле. У пациентов с ИМ без ИР уровень глюкозы в 1–12-е 

сутки был увеличен незначительно на фоне нормального со-

держания инсулина и С-пептида (табл. 2). 

В течение 1 года после перенесенного ИМ у всех обсле-

дуемых фиксировали наличие или отсутствие осложнений – 

частоту общей и сердечно-сосудистой смертности, наличие 

повторных ИМ, прогрессирование стенокардии, декомпен-

сацию сердечной недостаточности, потребовавших госпита-

лизации; все эти события расценивали как неблагоприятный 

исход. Структура и частота сердечно-сосудистых осложнений 

у пациентов с ИР и без таковой представлена в табл. 3.

Было установлено, что наличие ИР у пациентов с ИМ со-

провождалось более частым развитием нестабильной стено-

кардии и декомпенсации сердечной недостаточности. Часто-

та неблагоприятных исходов в целом у пациентов с ИР была 

более высокой, чем у больных без ИР. Так, в группе c ИР она 

составила 40,3%, в то время как в 1-й группе – 28,3% (р=0,02). 

Таким образом, наличие ИР в госпитальном периоде ИМ ас-

социировано с развитием отдаленных неблагоприятных кар-

диоваскулярных осложнений. Тесную ассоциацию ИР и не-

благоприятного исхода через 1 год после ИМ подтверждают 

результаты логистического регрессионного анализа (см. табл. 

3). Индекс ИР QUICKI был включен в анализ наряду с такими 

показателями, как возраст пациентов, размер ИМ, определяе-

мый по концентрации кардиоспецифических маркеров, класс 

Killip, наличие ИМ в анамнезе и проведение реперфузионной 
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терапии. Из метаболических показателей анализировали гли-

кемию и инсулинемию в остром и раннем восстановительном 

периодах заболевания.

Было установлено, что наличие ИР в госпитальном пе-

риоде увеличивает шансы развития неблагоприятного исхода 

в 7,7 раза (табл. 4) и по прогностической значимости занима-

ет 3-е место (после наличия ИМ в анамнезе и непроведения 

реперфузионной терапии). При этом показатели гликемии и 

инсулинемии, оцененные на начальном и конечном этапах 

стационарного периода, не обладают существенной прогно-

стической значимостью.

Учитывая тесную связь ИР и неблагоприятного исхода 

ИМ, с помощью регрессии Кокса мы рассчитали индивиду-

альный риск развития неблагоприятного исхода в течение 1,3 

года после перенесенного ИМ:

h(t)=h
0
(t)×exp(2,041×ИР),

где: h(t) – кумулятивная функция риска развития неблагопри-

ятного исхода для конкретного пациента; h
0
(t) – базовый риск, 

одинаковый для всех пациентов, 

с течением времени возрастает с 

0,01 до 1,68; 2,041 – коэффици-

енты β
1
 – показывают влияние 

предиктора на функцию риска: 

при увеличении значения пре-

диктора Xj на единицу риск на-

ступления события возрастает 

в exp (βj) раз; ИР – предиктор 

Х1, соответственно значение 

индекса QUICKI. Exp (β
1
Х

1
) – 

экспоненциальная функция, 

показывает вклад имеющихся у 

данного индивидуума факторов 

риска. Модель статистически 

значима.

Применение модели по-

зволяет рассчитать на основа-

нии определения индекса ИР 

в госпитальном периоде риск 

развития неблагоприятного 

исхода у конкретного больного 

в течение 1 года после перене-

сенного ИМ. Приводим при-

меры практического использо-

вания модели. 

Больной А., 61 года. Го-

спитализирован 25.03.10. 

Диагноз при поступлении: 

Q-образующий ИМ передней 

стенки ЛЖ неосложненного 

течения (Killip I). Анамнез 

отягощен АГ, гиперхоле-

стеринемией, стенокардией 

I функционального класса 

(ФК). ИМ и ОНМК в анам-

незе отсутствуют. Со-

путствующей патологии 

не выявлено. Лабораторные 

показатели углеводного 

обмена: в 1-е сутки ба-

зальный уровень глюкозы – 

5,9 ммоль/л, базальный уро-

вень инсулина – 7,5 мМЕ/мл, 

на 12-е сутки – соот-

ветственно 5,0 ммоль/л 

и 5,3 мМЕ/мл. Индекс 

QUICKI в 1-е сутки соста-

вил 0,376, на 12-е сутки – 

0,375, что соответствует 

нормальной тканевой чув-

ствительности к инсулину. 

Индивидуальный про-

гноз представлен на рисун-

Таблица 1
Клинико-анамнестическая характеристика пациентов с ИМ 

в зависимости от ИР в госпитальном периоде

Показатель
1-я группа 2-я группа

р
n (%)

Мужчины 29 (63,1) 90 (58,4) 0,21

Возраст, годы 58,15 (44,0; 73,5)* 59,43 (48,0; 72,1) 0,07

ИМТ, кг/м2 25,86 (23,2; 30,1) 29,97 (26,85; 34,50) 0,04

Избыточная масса тела 14 (30,4) 117 (76,0) 0,02

АГ 18 (39,1) 93 (60,4) 0,03

Дислипидемия 18 (39,1) 80 (51,9) 0,02

Курение 23 (50,0) 75 (48,7) 0,35

Отягощенный семейный анамнез ИБС 15 (32,6) 66 (42,9) 0,04

Клиническая картина стенокардии до развития ИМ 28 (60,9) 83 (53,9) 0,54

ИМ в анамнезе 8 (17,4) 52 (33,8) 0,04

ОНМК, ТИА в анамнезе 5 (10,9) 9(5,8) 0,68

ХСН в анамнезе 23 (50,0) 60 (39,0) 0,04

ИМ:
Q-образующий
Q-необразующий

28 (60,9)
12 (26,1)

106 (68,9)
54 (35,1)

0,04
0,05

Локализация ИМ: 
задняя стенка ЛЖ
задняя стенка ЛЖ с захватом ПЖ
передняя стенка ЛЖ 
циркулярный

9 (19,6)
3 (6,5)

12(26,1)
0

60 (39,0)
9 (5,8)

69 (44,8)
0

0,03
0,56
0,04

Класс острой ЛЖ недостаточности при поступле-
нии (Killip):
I
II
III
IV

29 (63,0)
9 (19,6)
6 (13,0)
2 (4,4)

84 (54,5)
44 (28,6)
25 (16,2)
1 (0,7)

0,03
0,03
0,08
0,53

Нарушения ритма сердца 3 (6,5) 60 (39,0) 0,02

Ранняя постинфарктная стенокардия 8 (17,4) 6 (3,9) 0,65

Рецидив ИМ (за период нахождения в стационаре) 2 (4,4) 15 (9,7) 0,54

Поражение КА:
1-сосудистое
2-сосудистое
3-сосудистое

5 (10,9)
8 (17,4)
9 (19,6)

28 (18,2)
39 (25,3)
46 (29,9)

0,01
0,02
0,04

Биохимические маркеры повреждения миокарда:
КФК, МЕ/л
КФК-МВ, мг/дл
тропонин Т, нг/мл

228,0 (103,0; 35,0)
60,0 (20,0; 114,0)
0,58 (0,17; 2,00)

343,0 (148,0; 2169,0)
78,00 (31,7; 180,0)
1,01 (0,20; 3,04)

0,02
0,04
0,02

ФВ ЛЖ, % 59,0 (48,0; 64,0) 48,00 (43,0; 55,0) 0,04

Примечание. *Представлены медиана (Ме) и значения 25-го и 75-го квартилей; ИМТ – индекс массы тела; ОНМК – 
острое нарушение мозгового кровообращения; ТИА – транзисторная ишемическая атака; ФВ ЛЖ – функция лево-
го желудочка; ПЖ – правый желудочек; КА – коронарная артерия. 
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ке. Каждая точка на кривой показывает накопленный 

риск возникновения неблагоприятного исхода к рассма-

триваемому моменту времени. Через 1 год после при-

ступа ИМ кумулятивный риск у больного А составил 

0,08, при этом неблагоприятных коронарных событий 

не было выявлено. Со временем потенциальный риск не-

благоприятного прогноза возрастает; на 468-й день по-

сле приступа ИМ он составил 0,6. 

Больной К., 53 года. Госпитализирован 16.05.10. 

Диагноз при поступлении: Q-образующий ИМ передней 

стенки ЛЖ осложненного течения (Killip II). Анамнез 

отягощен АГ, курением, гиперхолестеринемией, стено-

кардией III ФК. ИМ и ОНМК в анамнезе отсутствуют. 

Сопутствующей патологии не выявлено. Лабораторные 

показатели углеводного обмена: в 1-е сутки базальный 

уровень глюкозы – 6,2 ммоль/л, базальный уровень инсу-

лина – 17,3 мМЕ/мл, на 12-е сутки – соответственно 

5,7 ммоль/л и 19,1 мМЕ/мл. Индекс QUICKI в 1-е сутки 

составил 0,287, на 12-е сутки – 0,275, что соответ-

ствует выраженной степени ИР. 

У пациента К. индекс QUICKI оказался ниже, чем 

у пациента А. в течение всего госпитального периода 

наблюдения в среднем в 1,4 раза. При этом кумулятив-

ный риск через 1 год был у него 0,25, что в 3 раза выше, 

чем у пациента А. Со временем потенциальный риск 

возрастает; на 468-й день после перенесенного ИМ он 

составил 0,99. В течение 1 года (18.04.11) была повтор-

ная госпитализация пациента по поводу нестабильной 

стенокардии.

Проведенное исследование показывает, что ИР, опреде-

ляемая с помощью индекса QUICKI в госпитальном периоде 

ИМ, имеет важное значение как предиктор развития новых 

кардиоваскулярных событий в течение 1 года после перене-

сенного ИМ. Наличие ИР в госпитальном периоде ИМ ассо-

циировано с 7-кратным увеличением риска развития отдален-

ных кардиоваскулярных осложнений (см. табл. 3). Кроме того, 

кумулятивный риск развития неблагоприятного исхода стати-

стически значимо выше у пациентов с ИР (см. рисунок).

Ранее было показано, что ИР является независимым пре-

диктором летальности в отдаленном периоде ИМ [10]. При 

этом после внесения поправки на пол, возраст, ИМТ этот 

показатель оставался независимым предиктором неблаго-

приятного исхода ИМ. Примечательно, что подобной зако-

номерности для пациентов со стабильной формой ИБС не 

обнаружено.

В нашем исследовании гиперинсулинемия, сопровожда-

ющая острый период ИМ, не имела прогностического значе-

ния в отношении новых кардиоваскулярных событий в тече-

ние 1 года после перенесенного ИМ. В то же время согласно 

данным R. Garsia [11], длительное наблюдение пациентов с 

ИМ (в среднем 6 лет) показало, что гиперинсулинемия (>10 

МЕ/мл) в остром периоде ИМ была наиболее важным фак-

тором возникновения новых сердечно-сосудистых собы-

тий (новый ИМ, нестабильная стенокардия, сердечная не-

достаточность, инсульт, новая реваскуляризация миокарда 

или ангиопластика). При этом другие факторы (наличие АГ, 

Таблица 2
Базальный и постпрандиальный уровень маркеров ИР на 1-е и 12-е сутки ИМ (Ме [Q1; Q3])

Показатель

Контрольная группа 1-я группа 2-я группа 

базальный 
уровень

постпрандиальный 
уровень

1-е сутки 12-е сутки 1-е сутки 12-е сутки

базальный 
уровень

постпрандиальный 
уровень

базальный 
уровень

постпрандиальный 
уровень

Глюкоза, 
ммоль/л

4,4 
(3,6; 5,5)

4,38 
(3,4; 5,8)

6,20 
(5,51; 8,10)а

5,60 
(5,01; 6,20)б

5,80 
(4,91; 6,80)

6,70 
(5,81; 8,10)а

6,00 
(4,80; 7,01)

6,70 
(5,81; 8,11)в

Инсулин, 
мМЕ/мл

12,5 
(8,7; 18,5)

28,12 
(4,8; 43,2)

12,71 
(2,51; 19,80)

12,52 
(2,61; 15,23)

26,72 
(2,37; 41,01)

14,11 
(8,61; 21,0)

15,32 
(10,52; 22,50)

38,55 
(4,72; 63,60)а, в, г

С-пептид, 
нг/мл

1,2 
(0,73; 1,87)

1,78 
(0,73; 1,98)

1,03 
(0,35; 1,79)

1,01 
(0,50; 1,41)

2,43 
(0,81; 3,43)

1,01 
(0,68; 1,46)

1,75 
(0,72; 1,95)б, в

3,51 
(1,06; 6,74)а, г

Примечание. а – р≤0,05 по сравнению с контролем; б – между показателями в 1-е и 12-е сутки; в – между группами в 1-е сутки, г – 12-е сутки.

Таблица 3
Конечные точки у больных ИМ с учетом ИР 

при наблюдении в течение 1 года после ИМ; n (%)

Конечные точки 1-я группа 2-я группа р

Нестабильная стенокардия 8 (17,39) 34 (22,08) 0,01

Повторный ИМ 5 (10,87) 36 (23,38) 0,01

Декомпенсация ХСН 9 (19,57) 36 (23,38) 0,02

Летальный исход 3 (6,52) 15 (9,74) 0,01

Таблица 4
ОШ развития отдаленного неблагоприятного исхода 

у пациентов с ИМ

Показатель ОШ 95% ДИ р

Возраст 1,17 0,97–1,40 0,1

ИР 7,70 1,87–31,65 0,02

Размер ИМ 1,06 1,0–1,1 0,01

Класс Killip 2,90 1,35–6,13 0,01

Наличие ИМ в анамнезе 8,90 2,5–22,1 0,01

Чрескожное коронарное 
вмешательство

0,25 0,08–0,80 0,02

Гликемия, ммоль/л:
1-е сутки
12-е сутки 

1,04
1,00

0,99–1,10
0,87–1,20

0,33
0,94

Инсулинеми, мкМЕ/мл:
1-е сутки
12-е сутки 

1,07
1,00

0,9–1,8
1,0–1,2

0,4
0,5
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переднего нисходящего стеноза КА, высокого класса острой 

ЛЖ-недостаточности, возраст старше 55 лет, низкий доход, 

отсутствие образования, частота сердечных сокращений >76 в 

минуту, пульсовое давление >80 мм рт. ст., содержание общего 

холестерина >200 мг/дл) не оказывали существенного влия-

ния на долгосрочный прогноз. 

Результаты проведенного исследования позволяют рас-

сматривать ИР не только как реакцию на катехоламиновый 

стресс, сопровождающий ИМ, но и как патофизиологический 

плацдарм для формирования метаболических и нейроэндо-

кринных нарушений, тесно связанных с неблагоприятными 

отдаленными исходами острого коронарного синдрома. Как 

известно, инсулин – основной регулятор поступления глюко-

зы в клетку, являющуюся предпочтительным субстратом для 

кардиомиоцитов, находящихся в условиях ишемии/репер-

фузии. Экспериментальные исследования показывают, что в 

условиях ИР синтез гликогена в кардиомиоцитах понижен; 

это обусловлено нарушением поступления глюкозы в клетку 

[12]. Недавно продемонстрировано [12], что кардиомиоциты 

больных ИБС также резистентны к инсулину, что опосреду-

ет перераспределение глюкозы в сторону увеличения ско-

рости гликолиза. Активация гликолиза в ишемизированном 

миокарде может быть контрпродуктивной из-за накопления 

активированных кислородных метаболитов и лактата, об-

ладающих цитотоксическими эффектами. Поэтому при ИМ 

пациенты с ИР подвергаются двойной опасности: не толь-

ко важные запасы гликогена в кардиомиоцитах могут быть 

низкими (клетка подвержена быстрому энергетическому ис-

тощению), но и дальнейшая доставка глюкозы к ишемизиро-

ванным кардиомиоцитам будет понижена, что влечет за со-

бой энергодефицит клетки с последующим уменьшением ее 

функциональной активности. 

С помощью регрессии Кокса создана математическая мо-

дель долгосрочного прогнозирования индивидуального риска 

неблагоприятного исхода, в которую вошла ИР. Сам факт соз-

дания модели подтверждает важную роль изучаемого явления 

не только в патогенезе ИМ, но и в прогнозе заболевания. Та-

кой подход позволяет количественно оценить риск неблаго-

приятного исхода и, на наш взгляд, будет способствовать по-

вышению в реальной клинической практике комплаентности 

пациентов с ИМ к назначаемому на амбулаторном этапе лече-

нию. Проведенное исследование также показало, что индекс 

ИР QUICKI, определяемый с помощью относительно про-

стой методологии, может быть использован в клинических 

условиях. Диагностическую ценность индекса ИР подтверж-

дает и тот факт, что в ряде исследований обнаружены сильные 

корреляционные зависимости между параметрами клэмп-

теста, являющегося «золотым стандартом» диагностики ИР, и 

индексом QUICKI [9].

Подход с определением индивидуального прогноза может 

оказаться перспективным в мониторинге эффективности тера-

пии ИР у пациентов с ИМ. В некоторых клиниках идут испыта-

ния новых клинических препаратов, блокирующих рецепторы 

контринсулярных гормонов, индуцирующих развитие ИР.

Таким образом, полученные результаты подчеркивают 

ключевую роль ИР в патофизиологических механизмах про-

грессирования атеросклероза. Кроме того, проведенное ис-

следование показывает, что ИР, определяемая с помощью 

индекса QUICKI, имеет у пациентов с ИМ более важное пре-

дикторное значение в отношении неблагоприятного исхода, 

чем изолированное определение гликемии и инсулинемии. 

Определение индекса QUICKI у пациентов с ИМ может быть 

полезным в выявлении группы риска неблагоприятных кар-

диоваскулярных событий.
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The prognostic role of insulin resistance is studied in patients with myocardial 
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