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Одним из частых осложнений раннего пери-
ода острого коронарного синдрома (ОКС) явля-
ется острое повреждение почек (ОПП). Фак -
торами, запускающими или потенцирующими 
это состояние, являются: острая недостаточ-
ность почечного кровотока как следствие сер-
дечной недостаточности (кардиоренальный 
син   дром) [6, 26], анемия, применение нефро-
токсичных препаратов, в том числе рентгено-
контрастных агентов (РКА). В зависимости от 
используемых дефиниций и нозологических 
предпосылок частота развития ОПП у госпита-
лизированных больных составляет от 3,2 до 
50 % [15, 24]. При этом постановка диагноза 
ОПП и оценка его тяжести в первую очередь 
базируются на динамике показателей уровня 
креатинина и мочевины крови [19]. 

Фермент 5-липоксигеназа (5ЛОГ) играет 
важную роль как в инициализации иммуново-
спалительных процессов (продуцируя лейкотри-
ены и другие субстанции, активирующие хемо-
таксис клеток лейкоцитарного звена и обуслав-
ливающие часть провоспалительных изменений 
в очаге иммунной реакции), так и в онкогенезе 
[9, 27]. В то же время, 5ЛОГ участвует в метабо-
лизме омега-3-жирных кислот (эйкозапентаено-
вой и докозагексаеновой) с образованием спец-
ифических продуктов липоксинов и резольвинов 
(D- и E-серий), являющихся сигнальными для 

разрешения процессов воспаления и инициали-
зации процессов заживления тканей [14]. Не  -
смотря на это есть данные, свидетельствующие, 
что в условиях острого повреждения почек (экс-
периментальная ишемия/реперфузия) влияние 
5ЛОГ на их функцию изначально отрицательное 
[28]. Также описана связь активности 5ЛОГ (в 
зависимости от варианта гена, кодирующего 
этот фермент) с выраженностью системного 
атеросклероза и уровнем маркеров системного 
воспалительного процесса у человека [14]. 
Блокирование активности 5ЛОГ возможно как 
непосредственным воздействием на фермент 
(фосфорилирование серина-523 при участии 
протеинкиназы А), так и подавлением выработки 
субстрата для провоспалительной активности 
5ЛОГ (в частности, блокирование активности 
фосфолипазы А2) [12]. Одним из блокаторов 
5ЛОГ является флавоноид кверцетин. Имеются 
экспериментальные данные о нефропротектив-
ном эффекте кверцетина на фоне химиотерапии 
[17], терапии антибиотиками [18] и при диабе-
тической нефропатии [8]. В клинике терапия 
кверцетином сопровождалась улучшением 
функ        ционального состояния почек при гломеру-
лонефрите [5].

Цель работы – с помощью ретроспективно-
го анализа оценить влияние внутривенной фор -
мы кверцетина на показатели функции почек и 
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частоту развития острого повреждения почек у 
больных с острым коронарным синдромом с 
элевацией сегмента ST, которым была проведе-
на коронароангиография с введением рентгено-
контрастных агентов.

Материал и методы

В основу работы положены результаты рет -
роспективного анализа 254 случаев ОКС с эле-
вацией сегмента ST, реализовавшегося в ос  -
трый инфаркт миокарда (ОИМ) с зубцом Q: 212 
мужчин и 42 женщины в возрасте от 21 до 78 лет 
(в среднем (54,4±0,7) года), проходивших лече-
ние и обследование в отделе реанимации и 
интенсивной терапии ННЦ «Институт кардиоло-
гии им. акад. Н.Д. Стражеско» НАМН Украины и 
поступивших в первые 12 ч заболевания (в сред-
нем через (3,9±0,2) ч от момента развития анги-
нозного приступа). Диагноз ОИМ устанавливали 
на основании клинических, электрокардиогра-
фических и биохимических критериев, которые 
соответствовали рекомендациям Комитета экс-
пертов ВОЗ, Европейского общества кардиоло-
гов и нормативным документам МЗ Украины [4].

Всем больным данной когорты при поступле-
нии в стационар проводили коронароангиогра-
фию (КАГ) и при наличии показаний – последую-
щую перкутанную коронарную ангиопластику и/
или стентирование. В исследование не включали 
больных с хронической сердечной недостаточно-
стью (ХСН) IIБ–III стадии, истинным кардиоген-
ным шоком, тяжелой формой сахарного диабета, 
гипертонической болезнью III стадии, выражен-
ной почечной и печеночной недостаточностью, 
нарушениями в системе гемостаза. 

Для всех больных имелись данные динами-
ки уровня креатинина в сыворотке крови от 
исходного показателя до 3 сут. В качестве ос -
новной конечной точки учитывали случаи ОПП, 
определяемого как повышение креатинина в 
сыворотке крови  44 мкмоль/л или увеличение 
уровня креатинина по сравнению с исходным на 
25 % и больше. Согласно данным критериям, 
развитие ОПП наблюдали у 40 (15,7 %) больных.

В дальнейшем с помощью автоматизиро-
ванного алгоритма подбора сопоставимых пар 
случаев на основе статистического пакета 
Microsoft Excel из общей когорты были отобраны 
две группы пациентов в соотношении 1 : 1. В 
основную группу включили 24 больных, которым 
в ранние сроки заболевания (при поступлении в 

стационар) назначали внутривенную инфузию 
инъекционной формы кверцетина (корвитин, 
500 мг исходно, затем 500 мг через 2 ч и в даль-
нейшем 500 мг каждые 12 ч, курс лечения 
5 дней); 24 пациента, не получавших исследуе-
мой терапии, составили контрольную группу. 
При автоматизированном отборе учитывали 
сопоставимость по 10 клиническим критериям 
(возраст, пол, масса тела, передняя локализа-
ция ОИМ, курение, назначение ингибиторов 
ангиотензинпревращающего фермента, триме-
тазидина, статинов, энтеросорбентов, антаго-
нистов альдостерона). Приближение при сопо-
ставлении количественных показателей состав-
ляло 1 сигму для вариационного ряда данного 
показателя в исходной группе.

Кроме того, группы были также равны по 
частоте встречаемости сахарного диабета, за -
стойной сердечной недостаточности, затяжного 
болевого синдрома в первые сутки ОИМ и сопо-
ставимы по целому ряду анамнестических и 
исходных клинико-инструментальных призна-
ков, а также репрезентативны по отношению к 
исходной когорте. Клиническая характеристика 
больных исходной группы и групп сравнения 
представлена в табл. 1.

 Больные получали базисную терапию в 
соответствии c современными рекомендация-
ми, включающую β-адреноблокаторы, ингибито-
ры ангиотензинпревращающего фермента 
(АПФ) или блокаторы рецепторов ангиотензина 
II, антикоагулянты, дезагреганты. С целью повы-
шения устойчивости миокарда к ишемическому 
и реперфузионному повреждению в ранние 
сроки ОИМ части больных назначали триметази-
дин. При наличии сахарного диабета проводили 
антигипергликемическую терапию. Для профи-
лактики желудочно-кишечных кровотечений 
больным с высоким риском назначали блокато-
ры протонной помпы. Нитраты, наркотические 
анальгетики, диуретики, антиаритмические пре-
параты применяли в ходе лечения при появле-
нии показаний к их назначению (рецидивирую-
щая ангинозная боль, нарастание явлений лево-
желудочковой недостаточности, появление жиз-
неугрожающих нарушений ритма) в рекомендо-
ванных дозах. Характеристика терапии раннего 
периода ОИМ в исходной группе больных и в 
группах сравнения приведена в табл. 2.

Анализ данных о клиническом течении пер-
вых 7–10 суток ОИМ включал оценку частоты 
выявления у больных разных групп таких неге-
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моррагических осложнений: персистирующей 
более 3 суток ОЛЖН согласно классификации 
T. Killip (класс II и выше), формирование острой 
аневризмы ЛЖ по данным эхокардиографии, 
наличие клинических проявлений миокардиаль-
ной ишемии (возобновление ангинозных болей 
в период после проведения реперфузионной 
терапии, развитие стойкой постинфарктной сте-
нокардии и/или рецидива инфаркта миокарда), 
а также других нелетальных осложнений (вклю-
чавших, в частности, развитие госпитальной 

пневмонии, внутриполостного тромбообразова-
ния, развитие острого перикардита, синдрома 
Дресслера). В качестве геморрагических ослож-
нений учитывали как случаи клинического кро-
вотечения (из места пункции при проведении 
КАГ, желудочно-кишечные), так и случаи сниже-
ния в динамике уровня гемоглобина на  30 г/л. 
Случаи развития тромбоэмболии легочной ар -
терии, острого нарушения мозгового кровоо-
бращения, разрывов миокарда/острой клапан-
ной дисфункции в группах отсутствовали.

Таблица 1
Исходная характеристика больных с ОИМ, включенных в исследование

Показатель
Исходная группа 

(n=254)

Основная группа 

(n=24)

Контрольная группа 

(n=24)

Возраст, годы 54,40,7 57,61,5 54,71,4

Рост, см 172,90,5 172,71,0 171,91,1

Масса тела, кг 83,40,8 82,12,0 82,92,3

Индекс массы тела, кг/м2 27,80,3 27,50,6 27,90,7

Время от начала ОИМ до госпитализации, ч 3,90,2 4,50,7 4,00,5

Мужчины 212 (83,5 %) 23 (95,8 %) 23 (95,8 %)

Артериальная гипертензия 140 (55,1 %) 13 (56,5 %) 17 (73,9 %)

ХСН I–II стадии в анамнезе 30 (11,8 %) 2 (8,3 %) 2 (8,3 %)

Сахарный диабет 26 (10,4 %) 2 (8,2 %) 2 (8,3 %)

Курение 60 (23,6 %) 1 (4,2 %)* 2 (8,3 %)

Перенесенный инфаркт миокарда 30 (11,8 %) 6 (25,0 %) 3 (12,5 %)

Стенокардия в анамнезе 68 (26,8 %) 7 (29,2 %) 8 (33,3 %)

Нестабильная стенокардия перед ОИМ 81 (31,9 %) 6 (25,0 %) 7 (29,2 %)

Передняя локализация ОИМ 154 (60,6 %) 11 (45,8 %) 12 (50,0 %)

Лабораторные и клинические показатели на 1-е сутки ОИМ

ОЛЖН 72 (28,3 %) 7 (29,2 %) 5 (20,8 %)

Фибрилляция желудочков / желудочковая тахикардия 20 (7,9 %) 1 (4,2 %) 2 (8,3 %)

ЖЭС ( II класс по В. Lown) 104 (40,9 %) 8 (33,3 %) 12 (50,0 %)

Креатинин, мкмоль/л 90,21,6 88,95,6 89,24,6

СКФ (CKD-EPI), мл/мин 82,21,3 83,93,6 85,53,3

Гемоглобин, г/л 141,40,8 141,42,8 139,41,6

Лейкоциты, · 109/л 10,50,2 9,70,7 10,40,9

K+, ммоль/л 4,40,02 4,50,1 4,50,1

Na+, ммоль/л 143,10,2 144,50,6 143,00,7

Общий билирубин, ммоль/л 14,20,5 14,31,3 16,12,1

Аланинаминотрансфераза, Ед/л 52,23,3 47,513,2 55,18,1

Аспартатаминотрансфераза, Ед/л 70,06,5 78,718,5 62,013,6

Глюкоза, ммоль/л 7,80,2 7,70,5 7,00,4

Общий холестерин, ммоль/л 6,00,1 6,00,4 5,80,3

Триглицериды, ммоль/л 1,70,1 1,40,2 1,40,2

Фракция выброса ЛЖ, % 47,30,6 46,32,0 46,61,8

КДИ ЛЖ, мл/м2 59,11,2 62,84,2 60,02,5

Примечание. Категорийные показатели приведены как количество случаев и доля, количественные – в виде M±m. * – раз-
личие показателя статистически значимо по сравнению с таковым в исходной группе (Р<0,05). ОЛЖН – острая левожелудоч-
ковая недостаточность; ЖЭС – желудочковая экстрасистолия; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; КДИ – конечноди-
астолический индекс.
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Результаты и их обсуждение

Согласно данным серийного анализа уровня 
креатинина крови, повышение уровня креатини-
на от исходного наблюдали у 37,5 % больных 
основной группы, применявших кверцетин, и у 
56,5 % – в контрольной группе (Р>0,1). При этом 
у пациентов, у которых было отмечено повыше-
ние уровня креатинина, средний прирост уровня 
креатинина по сравнению исходным показате-
лем в группе применения кверцетина был не  -
сколько ниже, чем в контрольной, – соответ-
ственно (16,8±2,7) и (32,3±6,0) % (Р<0,05). В то 
же время, частота выявления ОПП в группе при-
менения кверцетина была статистически значи-
мо ниже, чем в контрольной группе (4,2 по срав-
нению с 33,3 %, Р<0,05) (рис. 1). 

При анализе показателей клинического 
течения госпитального периода ОИМ (рис. 2) 
выявлено, что, при равной частоте геморрагиче-
ских осложнений (4,2 % в группе применения 
кверцетина по сравнению с 4,2 % в группе кон-
троля, различия статистически не значимы), 
наблюдалась тенденция к меньшему количеству 
негеморрагических осложнений, связанных с 
текущим ОИМ, у больных основной группы (29,2 

по сравнению с 58,3 % у пациентов контрольной 
группы, Р=0,08). И хотя различия между группа-
ми по количеству пациентов с осложненным 
течением ОИМ не достигли диагностической 
значимости (33,3 % в группе кверцетина по 
сравнению с 58,3 % в группе контроля, Р=0,15), 
но кумулятивное количество клинических собы-
тий госпитального периода в группах статисти-
чески значимо отличалось (11 (45,8 %) из 24 в 
группе применения кверцетина и 20 (91,7 %) из 
24 в контрольной группе, Р<0,01). При этом раз-
личия по отдельным категориям клинических 
событий не достигали статистической значимо-
сти ввиду малого количества пациентов в анали-
зе (табл. 3).

Таким образом, в данной работе получены 
данные о более низкой частоте развития ОПП у 
больных с ОКС с элевацией сегмента ST на фоне 
лечения инъекционной формой кверцетина, 
начатого до введения РКА. Помимо негативного 
влияния на клиническое состояние больного в 
госпитальный период, ОПП с высокой частотой 
трансформируется в хроническую почечную 
недостаточность, которая, в свою очередь, 
существенно влияет на отдаленный прогноз [13, 
16, 18]. Одним из основных механизмов разви-

Таблица 2
Медикаментозная терапия больных с ОИМ, включенных в исследование

Показатель
Исходная группа

(n=254)

Основная группа

(n=24)

Контрольная группа

(n=24)

Стентирование после КАГ 183(72 %) 20 (83,3 %) 20 (83,3 %)

Бета-адреноблокаторы
Внутривенные
Пероральные

58 (22,8 %)
249 (98 %)

6 (25,0 %)
23 (95,8 %)

3 (12,5 %)
24 (100 %)

Нитраты
Внутривенные
Пероральные

113 (44,5 %)
98 (38,9 %)

13 (54,2 %)
13 (54,2 %)

15 (62,5 %)
12 (50,0 %)

Ингибиторы АПФ 210 (82,7 %) 20 (83,3 %) 20 (83,3 %)

Блокаторы рецепторов ангиотензина II 18 (7,1 %) 1 (4,2 %) 2 (8,3 %)

Дезагреганты
Ацетилсалициловая кислота
Антагонисты АДФ-рецепторов
в т. ч. тикагрелор

226 (89 %)
234 (92,1 %)

10 (3,9 %)

21 (87,5 %)
23 (95,8 %)

0

20 (83,3 %)
22 (91,7 %)

0

Статины 181 (71,3 %) 16 (66,7 %) 16 (66,7 %)

Нефракционированный гепарин 
Низкомолекулярные гепарины

254 (100 %)
197 (77,6 %)

24 (100 %)
19 (79,2 %)

24 (100 %)
16 (66,7 %)

Антагонисты альдостерона 88 (34,6 %) 5 (20,8 %) 5 (20,8 %)

Диуретики 36 (14,2 %) 5 (20,8 %) 5 (20,8 %)

Триметазидин 103 (40,6 %) 14 (58,3 %) 14 (58,3 %)

Сахароснижающие препараты 22 (8,7 %) 2 (8,3 %) 2 (8,3 %)

Пероральные сорбенты 6 (2,4 %) 1 (4,2 %) 0

Примечание. Статистически значимых различий между группами не выявлено (Р>0,05).
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тия ОПП у пациентов с ОКС с элевацией сегмен-
та ST на фоне проведения КАГ является обу-
словленная острой сердечной недостаточно-
стью или (на сегодня – примерно в трети всех 
случаев ОКС) токсическим воздействием РКА 
ишемия клубочково-канальцевой системы почек 
(преимущественно дистальных отделов восхо-
дящей части петли Генле, где концентрация 
нефротоксичных субстанций в 144 раза превы-
шает таковую в крови, а соотношение между 
потребностью в кислороде и его доставкой у 
клеток эндотелия наиболее высокое) [25]. В экс-
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Рис. 1. Динамика почечной функции у больных исследуемых групп по данным серийного анализа уровня креатинина крови.

Таблица 3
Частота негеморрагических осложнений, связанных с ОИМ, 
у больных исследуемых групп

Показатель

Основная 

группа

(n=24)

Контрольная 

группа

(n=24)

Возвратная ишемия /
рецидив ИМ

2 (8,3 %) 3 (12,5 %)

Острая аневризма ЛЖ 2 (8,3 %) 4 (16,7 %)

Желудочковая 
экстрасистолия 
(II класс по В. Lown и выше)

2 (8,3 %) 6 (25,0 %)

Персистирующая ОЛЖН 1 (4,2 %) 3 (12,5 %)

Другие 4 (16,7 %) 4 (16,7 %)
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Рис. 2. Течение госпитального периода у больных исследуемых групп.
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периментальной модели ишемии/реперфузии 
показано, что активация 5ЛОГ в ответ на подоб-
ное воздействие приводит к более выраженно-
му воспалительному ответу (лейкоцитарная 
инфильтрация, продукция молекул адгезии), 
повреждению (согласно биохимическим марке-
рам) и нарушению функции (снижение СКФ) 
почек, причем блокирование 5ЛОГ препаратом 
зилеутон значительно снижало выраженность 
этих последствий острого повреждения почек 
[28]. Имеются клинические данные, подтверж-
дающие провоспалительное (как прямое – 
вследствие хемотаксического/осмотического 
повреждения почечного эндотелия самим аген-
том, так и опосредованное острой ишемией 
тубулярной системы почек, вызванной вазо-
спазмом в ответ на индуцированное РКА высво-
бождение соответствующих субстанций) и про-
апоптотическое влияние РКА (увеличивающееся 
со снижением диуреза и pH мочи) на почки с 
последующим нарушением их функции [11, 21]. 
В частности, у пациентов, у которых наблюда-
лось развитие ОПП после введения контраста, 
отмечали статистически значимо более высокие 
уровни С-реактивного белка на вторые сутки 
(22,5 по сравнению с 9 мг/л в группе без ОПП, 
Р<0,01) [29]. В связи с этим использование 
противовоспалительного потенциала кверцети-
на, основанного на блокаде 5ЛОГ, является 
вполне обоснованным, что и подтверждают 
результаты данной работы.

Другие возможные нефропротективные ме  -
ханизмы действия кверцетина в условиях острой 
ишемии почек (на фоне введения РКА, или обу-
словленной кардиоренальным синдромом) вклю-
чают: а) угнетение ядерного фактора κB; б) моду-
лирование активности NO-синтазы и стимуляцию 
эндотелийзависимой вазодилатации; в) влияние 
на метаболизм нейтрофильных гранулоцитов; 
г) прекондиционирование с подавлением меха-
низмов развития апоптоза, оксидативного стрес-
са и иммунной дисфункции [3, 7, 22, 23, 30]. В 
частности, антиоксидантный эффект внутривен-
ной формы кверцетина обусловлен в большей 
степени активностью его метилированных мета-
болитов: 3′-О-метил(изорамнетин) и 
4′-О-метил(та  ма риксетин) кверцетинов, образу-
ющих низкотоксичные соединения при связыва-
нии супероксиданиона и других активных форм 
кислорода в присутствии глутатиона [2, 20], при 
этом относительно цитотоксичная нативная 

форма кверцетина с преимущественно проокси-
дантной, проапоптотической и мутагенной актив-
ностью сос  тавляет лишь около 2 % от общей 
концентрации в плазме крови этого флавоноида, 
а тот факт, что метилированные катехол-О-
метилтрансферазой формы кверцетина в мень-
шей степени подвергаются дальнейшему мета-
болизму в печени и в значительном объеме выво-
дятся через почки, позволяет предположить, что 
концентрация ле   карственного вещества в петле 
Генле (особенно в дистальной ее части) достаточ-
на для оказания аддитивного эффекта in situ [10].

Среди ограничений данного исследования 
следует, в первую очередь, отметить его ретро-
спективность, которая до известной степени 
компенсируется применением субъективно-
независимого автоматизированного алгоритма 
подбора сопоставимых пар «случай – контроль». 
Возможное влияние на лабораторные показате-
ли почечной функции сопутствующего лечения 
(в первую очередь препаратов из группы антаго-
нистов альдостерона, ингибиторов АПФ и стати-
нов) было максимально учтено при формирова-
нии протокола работы алгоритма подбора сопо-
ставимых пар. Тем не менее, полученные ре -
зультаты нуждаются в дальнейшей верификации 
в проспективном исследовании с привлечением 
большего количества пациентов.

Выводы

1. Применение инъекционной формы квер-
цетина у больных в острой фазе инфаркта мио-
карда ассоциировано с более низкой частотой 
развития острого развития почек на фоне 
последующего введения рентгеноконтрастных 
агентов. 

2. Терапия кверцетином связана с более бла-
гоприятным клиническим течением госпитально-
го периода инфаркта миокарда (за счет более 
низкой частоты негеморрагических событий).

Полученные данные требуют дальнейшего 
изучения в проспективном исследовании с при-
влечением большего количества пациентов.

Конфликта интересов нет.
Автор проекта статьи – А.Ш., критическую 

оценку материала и внесение смысловых пра-
вок осуществляли А.П. и С.К. Необходимую 
помощь в формировании базы данных и подго-
товки ее к дальнейшей статистической обработ-
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ке оказали С.К. и А.С. Все соавторы внесли 
значительный вклад в написание статьи и одо-
брили ее окончательный вариант.
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Нефропротекторний ефект кверцетину у хворих з гострим коронарним синдромом 
з елевацією сегмента ST після перкутанних коронарних втручань: результати аналізу 
«випадок – контроль»

О.В. Шумаков, О.М. Пархоменко, С.М. Кожухов, О.О. Сопко
ДУ «Національний науковий центр “Інститут кардіології ім. акад. М.Д. Стражеска” НАМН України», Київ

Мета роботи – за допомогою ретроспективного аналізу оцінити вплив внутрішньовенної форми кверцетину на 
показники функції нирок та частоту розвитку гострого пошкодження нирок (ГПН) у хворих з гострим коронарним 
синдромом з елевацією сегмента ST, яким було проведено коронароангіографію із застосуванням рентгенокон-
трастних агентів.
Матеріал і методи. Проведено ретроспективний аналіз двох груп, автоматично відібраних з когорти 254 хво-
рих з гострим інфарктом міокарда: 24 пацієнти в групі терапії кверцетином та 24 пацієнти в групі контролю 
(хворі досліджуваних груп були подібні за 7 клінічними ознаками). Вивчали динаміку рівня креатиніну крові у 
1-шу та на 3-тю–5-ту добу захворювання, а також показники клінічного перебігу гострого періоду інфаркту міо-
карда.
Результати. Приріст рівня креатиніну плазми крові відзначено в 37,5 % випадків у групі лікування кверцетином 
та в 56,5 % випадків у групі контролю (при середніх значеннях приросту (16,8±2,7) % та (32,3±6,0) % відповідно, 
Р<0,05). Розвиток ГПН (підвищення рівня креатиніну  44 мкмоль/л або  25 % від початкового) відзначено у 
4,2 % хворих групи лікування кверцетином та у 33,3 % хворих групи контролю (Р<0,05). При цьому кумулятивна 
кількість негеморагічних ускладнень гострого інфаркту міокарда упродовж 2–10 діб становила 11 з 24 у групі 
лікування кверцетином та 20 з 24 у групі контролю (Р<0,01). 
Висновки. Застосування внутрішньовенної форми кверцетину в гострий період інфаркту міокарда асоційоване 
з меншою частотою розвитку ГПН та з більш сприятливим клінічним перебігом захворювання.

Ключові слова: гострий коронарний синдром, гостре пошкодження нирок, профілактика, кверцетин.

Prevention of acute kidney injury in patients with ST-elevation myocardial infarction undergoing 
percutaneous coronary intervention by quercetine: «case-match-control» study

O.V. Shumakov, O.M. Parkhomenko, S.M. Kozhukhov, O.O. Sopko
National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology» of NAMS of Ukraine, Kyiv, Ukraine

The aim – to estimate the effect of intravenous 5-lipoxygenase inhibitor quercetine for prevention of the acute kidney 
injury (AKI) due to roentgen contrast media usage during percutaneous coronary interventions in patients with 
ST-elevation myocardial infarction (STEMI). 
Material and methods. The retrospective cohort of 254 STEMI patients was studied. All the patients underwent the 
percutaneous coronary interventions (angiography alone, or followed by angioplastics/stenting) and had serial serum 
creatinine data. AKI (determined as rise in serum creatinine  44 μmol/l or  25 % rise in creatinine over baseline) was 
present in 40 cases (15.7 %). Then all cases were brought to the automated case-match-control pairing algorithm. Two 
matched groups of patients were selected: 24 pts were treated with quercetine 500 mg by intravenous infusion 
immediately before angiography and next 5 days – 500 mg twice daily intravenous (group 1) and 24 pts were controls 
(group 2). Cases were matched by 7 clinical criteria, including: age, gender, weight, prescription of drugs, which could 
affect serum creatinine levels (statins, ACE inhibitors, intestinal adsorbents, trimetazidine). Patients with severe 
congestive heart failure, nephropathy, anemia and systemic hypotension/shock at baseline were excluded. 
Results. Incremental dynamics in serum creatinine level was observed in 37.5 % and 56.5 % of group 1 and group 2, 
respectively (mean 16.8±2.7 % vs 32.3±6.0 % of increase, respectively, Р<0.05). Rate of AKI incidence was 4.2 % in 
group 1 and 33.3 % in group 2 (Р<0.05). The cumulative rate of 2-10 day non-hemorrhagic adverse events was 45.8 % 
in group 1 and 91.7 % in group 2 (Р<0.001).
Conclusion. Our data suggest that infusion of 5-lipoxygenase inhibitor quercetine during acute phase of STEMI may 
prevent the development of AKI and related worsening of STEMI clinical course. This suggestion requires further 
investigation with larger number of patients in a prospective trial.
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