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Роль провоспалительных факторов в оценке 
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Цель . Оценить роль неспецифической воспалительной реакции и дисфункции эндотелия в развитии сосудистых 
катастроф у пациентов с наличием сахарного диабета 2 типа (СД2) после перенесенного эпизода прогрессиру-
ющей стенокардии. 
Материалы и методы . У 140 пациентов с нестабильной стенокардией (из них 63 пациента с СД2) в течение года 
после перенесенного эпизода нестабильной стенокардии регистрировали развитие сердечно-сосудистых событий. 
В госпитальном периоде острого коронарного синдрома анализировали активность воспаления по концентрации 
в крови про- и антивоспалительных факторов (С-реактивного белка, фибриногена, интерлейкинов-6, -8, -10, 
фактора некроза опухоли-α (ФНО- α)), уровень гликемии и гликированного гемоглобина. 
Результаты . У пациентов с неблагоприятным годовым прогнозом концентрация ФНО-α и интерлейкина-6 была 
значимо выше, чем в группе благоприятного прогноза (р<0,05). Уровень противовоспалительного фактора ин-
терлейкина-10 был, наоборот, достоверно выше в группе благоприятного течения ишемической болезни сердца 
(р<0,05). У пациентов с СД2 концентрация С-реактивного белка и фибриногена была достоверно выше, чем в 
группе пациентов без сахарного диабета. Выявлена корреляционная связь уровня гликемии, оцененной на 10-е 
сутки госпитализации, с такими маркерами воспаления, как интерлейкин-6 и С-реактивный белок. 
Заключение . Установлена высокой степени корреляционная связь между маркерами дислипидемии и воспаления 
на 10-е сутки с момента развития индексного события в группе пациентов с неблагоприятным прогнозом, что 
указывает на сопряженность различных механизмов прогрессирования атеросклероза.
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Aims . Our study was aimed to assess the influence of non-specific inflammation and endothelial dysfunction on development 
of cardiovascular events in patients with type 2 diabetes mellitus (T2DM) and progressive angina pectoris.
Materials and methods . 140 patients (63 of them were also diabetic) received follow-up for cardiovascular events during 
12 months after an episode of unstable angina pectoris. Upon hospitalization for acute coronary syndrome analyses were 
performed to assess the degree of systemic inflammation evaluating plasma concentration of pro- and anti-inflammatory 
markers (CRP, fibrinogen, IL-6, -8, -10, TNF-α), as well as blood glucose and glycated haemoglobin HbA1c.
Results . TNF-α and IL-6 levels were significantly higher in patients with unfavorable prognosis (p<0.05). On the contrary, 
an anti-inflammatory IL-10 was found to be more active in patients with better cardiovascular prognosis (p<0.05). Diabetic 
individuals were characterized with statistically significant elevation of CRP and fibrinogen, as compared to non-diabetic 
controls. We show a correlation of glycemic parameters, evaluated at 10th day of inpatient care, with IL-6 and CRP. 
We also established a strong correlation between markers of dyslipidemia and inflammation, evaluated at 10th day of 
hospitalization for cardiovascular event in patients with unfavorable prognosis, which suggests common nature of different 
mechanisms of atherosclerosis progression.
Key words: unstable angina, non-specific inflammation, unfavorable prognosis, diabetes mellitus

Diabetes mellitus. 2012;(4):39–45



40 4/2012

Сахарный диабет Кардиология

ахарный диабет (СД) является одним из важ-
нейших	 риск-факторов	 сердечно-сосудистых	
заболеваний (ССЗ). Заболеваемость ишемиче-

ской болезнью сердца (ИБС) у больных с СД намного 
выше, чем у лиц без СД [1, 2]. Ряд исследований, про-
веденных в различных странах, продемонстрировал, что 
СД	является	настолько	мощным	фактором	риска	разви-
тия кардиальной патологии, что его можно приравнять 
к эквивалентам ИБС. Результаты исследования OASIS 
(Organization to Assess Strategies for Ischemic Syndromes) 
показали, что риск смерти вследствие любых сердечно-
сосудистых причин абсолютно одинаков у больных СД 
без предшествующего анамнеза ИБС и у больных без СД, 
имеющих в анамнезе указания на кардио-васкулярные 
заболевания [3]. Эти данные позволили Американской 
кардиологической ассоциации причислить СД к ССЗ.

В настоящее время в странах, достигших значитель-
ных успехов в борьбе с ИБС, больные СД являются 
единственной группой населения, в которой смертность 
от ИБС незначительно снижается среди мужчин и уве-
личивается	 среди	женщин	 [3].	 Данный	факт	 является	
основанием к пересмотру значимости традиционных 
факторов	 риска	 развития	 и	 прогрессирования	 атеро-
склероза	 и	 острых	 сосудистых	 катастроф.	 Проведен-
ные в последние годы исследования позволяют думать, 
что	в	качестве	таких	факторов	могут	выступать	процессы	
субклинического	воспаления,	формирующие	нестабиль-
ные атеросклеротические бляшки и способствующие 
возникновению и прогрессированию заболеваний, ассо-
циированных с атеросклерозом [4, 5].

Цель настоящего исследования заключалась в выяс-
нении	роли	неспецифической	воспалительной	реакции	и	
дисфункции	эндотелия	в	развитии	сосудистых	катастроф,	
в частности, коронарных событий, у пациентов после 
перенесенного эпизода прогрессирующей стенокардии в 
зависимости от наличия СД.

Материал и методы исследования

Обследовано 140 пациентов с нестабильной стено-
кардией,	соответствующей	IIВ	классу	по	классификации	
E. Braunwald (2000), с наличием и отсутствием наруше-
ний углеводного обмена. Группа больных нестабильной 
стенокардией с СД 2 типа (СД2) представлена 63 пациен-
тами, средний возраст которых составил 57,76±5,51 лет. 
В группе сравнения было обследовано 77 больных 
нестабильной стенокардией без СД2, средний воз-
раст – 56,45±7,29 лет. Протокол исследования одобрен 
этическим комитетом Кемеровской государственной ме-
дицинской академии. Перед включением в исследование 
все	пациенты	подписывали	информированное	согласие.	

Критериями включения являлись: возраст до 70 лет; 
наличие прогрессирующей стенокардии – дестабили-
зации ранее существовавшей стабильной стенокардии 
с появлением характеристик III класса стенокардии по 
классификации	Канадского	сердечно-сосудистого	обще-
ства и/или приступов коронарной боли в покое, соответ-
ствующей IIB классу по E. Braunwald (2000) c отсутствием 

диагностически	значимого	повышения	кардиоспецифи-
ческих	ферментов	(МВ-КФК	и	тропонина	Т);	отсутствие	
приема сахароснижающих препаратов либо их прием 
в стабильной дозе в течение последних 3 месяцев; под-
писанное	информированное	согласие	для	участия	в	ис-
следовании. Критериями исключения являлись: развитие 
инфаркта	миокарда	(ИМ)	в	период	данной	госпитализа-
ции; хроническая сердечная недостаточность (ХСН) IIБ 
стадии,	III	функциональный	класс	и	выше;	СД	1	типа;	
использование инсулина в качестве сахароснижающей 
терапии; наличие клинически значимой сопутствующей 
патологии; инвазивные лечебные вмешательства на коро-
нарных артериях (реваскуляризация миокарда) в период 
данной госпитализации.

На первые сутки пребывания пациента в стационаре 
проводили подробный сбор анамнеза, регистрацию ЭКГ, 
исследовали маркеры повреждения миокарда (КФК, 
МВ-КФК, тропонин Т) и уровень гликемии. На 10-е 
сутки лечения в стационаре оценивали антропометриче-
ские параметры: рост, массу тела, рассчитывали индекс 
массы тела (ИМТ), измеряли артериальное давление и 
ЧСС;	проводили	эхокардиографию,	допплерографию	сон-
ных артерий, суточное мониторирование ЭКГ с оценкой 
вариабельности ритма сердца, оценивали липидограмму, 
про-	 и	 антивоспалительные	 факторы	 [С-реактивный	
белок	(СРБ),	фибриноген,	интерлейкины	(ИЛ)	-6,	-8,	-10,	
фактор	некроз	опухоли-α (ФНО-α), уровень гликемии и 
гликированный гемоглобин (HbA1c)]. Определяли уровень 
общего холестерина (ОХ), триглицеридов (ТГ), липопро-
теидов высокой плотности (ЛПВП) в плазме крови со-
ответственно холестеринэстеразным, колориметрическим 
и	методом	осаждения	(наборами	реактивов	«Холестерин	
ФС	«ДДС»»,	«Триглицериды	ФС	«ДДС»»	и	«Холестерин	
ЛПВП»	ЗАО	«Диакон	ДС»).	Для	количественного	опреде-
ления	СРБ	в	сыворотке	крови	применяли	твердофазный	
иммуноферментный	анализ	 с	помощью	анализатора	–	
ридера	«Униплан»	производства	отечественной	фирмы	
«ПИКОН»	(г.	Москва)	и	стандартного	набора	планшет	
hsCRP	ELISA	группы	компаний	«Биохиммак».	Для	опре-
деления уровня ИЛ использовали сыворотку крови па-
циентов, предварительно замороженную и хранившуюся 
при	температуре	-200С.	Использовали	иммунофермент-
ный	анализатор	–	ридер	«Униплан»	производства	отече-
ственной	фирмы	«ПИКОН»	(г.	Москва)	и	стандартный	
набор планшет ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10 и ФНО-α	 фирмы	
ELISA (США). Оценку углеводного обмена проводили 
путем определения уровня гликемии натощак и по по-
казателю HbA1c. Для определения HbA1c использовали 
быстрый ионообменный метод.

С первых суток пребывания в стационаре и в дальней-
шем больные получали традиционную коронароактивную 
и сахароснижающую терапию по показаниям. Пациен-
там с СД2 была рекомендована диетотерапия с целью 
коррекции нарушений углеводного обмена. Эта группа 
пациентов на стационарном этапе была консультирована 
эндокринологом с целью контроля компенсации нару-
шения углеводного обмена и принимаемой сахаросни-
жающей	терапии	(глибенкламид,	гликлазид,	метформин).

C
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Пациентов наблюдали в течение 1 года от момента по-
ступления	в	стационар.	«Конечными	точками»	в	данном	
исследовании считали развитие повторного эпизода про-
грессирующей	стенокардии	и	инфаркта	миокарда	(ИМ),	
потребовавшее госпитализации в стационар, а также сер-
дечно-сосудистой смерти. В течение года наблюдения 5 
пациентов с СД выбыли из исследования из-за смены 
места жительства или отказа от повторного осмотра. 

Статистическая обработка полученного материала 
проводилась на персональном компьютере с помощью 
пакета	программ	«STATISTICA-6.0».	Использовались	как	
параметрические (в случае нормального распределения), 
так и непараметрические критерии (в случае отличного 
от нормального распределения). Нормальность распреде-
ления определяли по критерию Колмогорова-Смирнова. 
Рассчитывали среднее значение и стандартное отклоне-
ние от среднего (М±SD). Для выявления различий между 
группами использовался t-критерий Стьюдента (в слу-
чае нормального распределения признаков), U-критерий 
Манна-Уитни (в случае распределения, отличного от 
нормального). Анализ связи различных клинических и 
функциональных	 показателей	 проводился	 с	 помощью	

коэффициентов	корреляции	Пирсона	или	Спирмена	(r)	
в зависимости от нормальности распределения. Стати-
стически значимыми считались показатели, у которых 
р-уровень не превышал 0,05.

Результаты и их обсуждение

Пациенты с наличием и отсутствием нарушений 
углеводного обмена не различались по продолжитель-
ности анамнеза стенокардии, наличию в анамнезе пе-
ренесенного ИМ, коронарного шунтирования (КШ) 
и чрескожного коронарного вмешательства (ЧКВ), ча-
стоте выявления синдрома артериальной гипертензии 
(АГ), хотя у пациентов с СД частота регистрации АГ была 
выше. Вместе с тем, анализируемые группы достоверно 
различались по величине ИМТ (табл. 1). 

По данным III Национального исследования состоя-
ния здоровья и питания в США, 69% больных диабетом 
имеют нарушения липидного обмена. Доказано, что риск 
смерти от ИБС среди больных диабетом, как и в общей 
группе, прямо пропорционально связан с концентрацией 
ОХ и ХС-ЛПНП в крови [6]. В настоящем исследовании 
не выявлено достоверных различий в концентрации ОХ, 
однако у пациентов с СД был достоверно ниже уровень 
ХС-ЛПВП, выше индекс атерогенности (ИА) (табл. 2). 

Таким образом, при равном возрасте у пациентов 
с наличием и отсутствием СД сохраняются различия 
по ИМТ, нарушениям липидного обмена и тенденция 
к более частому выявлению у пациентов с СД синдрома 
АГ. Полученные результаты согласуются с данными 
крупных международных исследований, показавших, что 
при одном и том же числе имеющихся традиционных 
факторов	риска	ИБС	смертность	от	ССЗ	у	больных	СД	
значительно выше. Это, возможно, связано с тем, что воз-
действие	любого	фактора	риска	на	уровень	сердечно-со-
судистой смертности у больных диабетом в 3 раза выше, 
чем у лиц без диабета. По данным Фрамингемского ис-
следования [7], даже после корректировки данных по 
возрасту, курению, уровням артериального давления (АД) 
и концентрации ОХ в крови, наличие СД повышало риск 
развития ИБС у мужчин на 66% и у женщин – на 203%. 

Проведен анализ различий в показателях субкли-
нического воспаления между группами больных про-
грессирующей стенокардией с наличием и отсутствием 
нарушений углеводного обмена. Постановка этой задачи 
определилась появившимися в последние годы данными 

Таблица 1

Таблица 2

Клинико-анамнестические характеристики пациентов 
с прогрессирующей стенокардией с наличием 

и отсутствием СД2 (М±SD)

Показатели липидного состава крови у пациентов 
с прогрессирующей стенокардией с наличием 

и отсутствием СД2 (М±SD)

Показатели С СД (n=63) Без СД 
(n=77) р

Возраст, годы 57,76±5,51 56,45±7,29 >0,05
Мужчины, n (%)
Женщины, n (%)

29 (46,03)
34 (53,96)

64 (83,12)
13 (16,88) 0,001

ИМТ, кг/м2 31,82±5,42 28,41±3,86 0,001
Давность стенокардии, 
месяцы 65,26±58,63 50,36±42,99 >0,05

Курение, n (%) 30 (47,62) 42 (54,54) >0,05
Распространенность АГ, 
n (%) 59 (93,65) 58 (75,32) >0,05

САД, мм рт.ст. 144,52 ± 
3,07

147,23 ± 
5,54 >0,05

ДАД, мм рт.ст. 92,86 ± 1,69 95,12 ± 4,46 >0,05
Наличие ПИКС, n (%) 27 (42,85) 28 (36,36) >0,05
КШ в анамнезе, n (%) 5 (7,94) 5 (6,49) >0,05
Стентирование КА 
в анамнезе, n (%) 4 (6,35) 8 (10,39) >0,05

Стеноз ВСА, n (%) 21 (33,33) 33 (42,86) >0,05
% поражения КА 42,36±9,38 34,66±4,47 >0,05

Показатели C СД (n=63) Без СД 
(n=77) р

ОХС, ммоль/л 5,95±1,36 5,72±1,11 >0,05
ТГ, ммоль/л 2,23±1,32 1,84±0,93 >0,05
ХС-ЛПНП, ммоль/л 3,61±1,40 3,48±1,20 >0,05
ХС-ЛПВП, ммоль/л 1,29±0,54 1,37±0,48 0,04
ИА, усл. ед. 4,33±2,00 3,50±1,23 0,02

ПИКС – постинфарктный кардиосклероз
КА – коронарные артерии
ВСА – внутренние сонные артерии

Таблица 3
Показатели воспаления и дисфункции эндотелия 

у пациентов с прогрессирующей стенокардией 
с наличием и отсутствием СД2 (М±SD)

Показатели С СД (n=58) Без СД 
(n=72) р

СРБ, мг/л 4,97±2,99 3,68±2,19 0,002
Фибриноген, г/л 3,74±0,86 3,07±0,74 0,040
ФНО-α, пг/мл 5,29±2,02 4,81±3,83 >0,05
ИЛ-10, пг/мл 1,44±0,71 1,26±0,95 >0,05
ИЛ-8, пг/мл 2,72±1,99 3,54±3,16 >0,05
ИЛ-6, пг/мл 5,00±2,70 2,55±2,43 >0,05
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о важной роли воспаления в возникновении и развитии 
атеросклероза и его клинических проявлений [8, 9, 10]. 
Становится очевидным, что воспалительные и иммунные 
механизмы лежат в основе не только появления и даль-
нейшего развития атеросклероза, но и способствуют раз-
рыву атеросклеротической бляшки [11, 12]. В настоящем 
исследовании установлено, что группа пациентов с СД2 
имела значимо более высокие значения провоспали-
тельных	факторов	СРБ	и	фибриногена,	чем	лица	без	СД	
(табл. 3). 

Определение корреляций подтвердило положитель-
ную	связь	между	концентрациями	фибриногена,	с	одной	
стороны, и ИА (r=0,3, p=0,02), уровнем ХС (r=0,26, 
p=0,04) – с другой, в группе лиц с СД2. В группе па-
циентов без СД2 эти связи были недостоверны. Данный 
факт	подтверждает	тесную	связь	нарушений	липидного	
обмена и процессов воспаления в атерогенезе, в большей 
степени у пациентов с нарушением углеводного обмена.

Ранее доказано, что гиперхолестеринемия, повышен-
ная концентрация ХС-ЛПНП в крови играют важную 
роль в возникновении и поддержании воспалительного 
процесса	[8].	Модифицированные	ХС-ЛПНП	рассматри-
ваются как важнейший элемент запуска воспалительных 
изменений в сосудистой стенке. Известно, что, связыва-
ясь	с	модифицированными	ХС-ЛПНП,	СРБ	накаплива-
ется в местах атеросклеротического поражения артерий 
и может активировать систему комплемента, увеличивать 
активность	Т-	и	В-лимфоцитов,	стимулировать	макро-
фаги	и	выработку	тканевого	фактора	моноцитами,	уве-
личивать	образование	свободных	радикалов	макрофагами	
и пенистыми клетками, а также вызывать экспрессию 
моноцитарного хемоаттрактантного белка клетками эн-
дотелия [13]. Степень повышения уровня СРБ, а, сле-
довательно, и интенсивность воспалительного процесса 
сочетаются с повышенным риском коронарных ослож-
нений [14].

Факт сохраняющихся на 10-е сутки острого коро-
нарного синдрома (ОКС) повышенных значений про-
воспалительных маркеров согласуется с данными других 
исследований. Так, G.Liuzzo и соавт. [15] показали, 
что повышение концентрации СРБ в сыворотке крови 
сохраняется у 50% больных с ОКС в течение 3 меся-
цев после эпизода нестабильной стенокардии и является 
предвестником повторной дестабилизации атеросклеро-
тической бляшки и рецидива ОКС. 

Нами обнаружен более высокий уровень воспаления у 
пациентов с СД по сравнению с пациентами без СД после 
завершившегося эпизода ОКС. В ранее проведенных ис-
следованиях показано, что повышение уровня маркеров 
воспаления в крови практически здоровых людей может 
выступать предиктором развития в будущем не только 
ССЗ, но и СД. При этом активность субклинического 
воспаления коррелировала с биохимическими маркерами 
инсулинорезистентности [16]. Существуют убедительные 
данные и о повышении уровня маркеров воспаления у 
больных с СД без сопутствующей сердечно-сосудистой 
патологии [17]. Имеются данные и том, что воспаление 
также способствует развитию и прогрессированию ате-

росклероза	при	СД.	Дисфункция	эндотелия,	снижение	
биологической активности оксида азота, а также про-
чие	факторы	предопределяют	активность	воспалитель-
ного процесса при СД, а, значит, и атеросклероза. Для 
больных	СД	характерно	наличие	диффузной	генерали-
зованной	дисфункции	сосудистого	эндотелия.	Гипергли-
кемия приводит к снижению активности NO-синтазы и 
увеличению уровня продуктов перекисного окисления 
липидов в эндотелиальных и гладкомышечных клетках. 
Относительная или абсолютная инсулиновая недостаточ-
ность приводит к нарушению синтеза и биодоступности 
оксида азота [18]. Приведенные выше данные литературы 
объясняют	полученные	в	настоящем	исследовании	факты	
более выраженной воспалительной реакции у пациентов 
с СД. 

Таким образом, пациенты с СД после перенесен-
ного эпизода прогрессирующей стенокардии отлича-
ются от пациентов без СД более высокими значениями 
маркеров воспаления. Необходимо отметить, что у па-
циентов с СД была выявлена прямая корреляционная 
связь между значениями гликированного гемоглобина и 
уровнем гликемии натощак, с одной стороны, и уров-
нем таких маркеров, как ИЛ-6 (r=0,71, p=0,01) и СРБ 
(r=0,63, p=0,01), определяемых на 10-е сутки лечения 
в стационаре, – с другой. Выявленный в настоящем ис-
следовании	факт	корреляционной	связи	уровня	глике-
мии с такими маркерами воспаления, как ИЛ-6 и СРБ, 
является	крайне	важным.	Многофункциональный	цито-
кин ИЛ-6, наряду с ИЛ-1 и ФНО-α, является системным 

Таблица 4
Показатели воспаления и маркеров эндотелиальной 

дисфункции у пациентов с ИБС с различным  
прогнозом (М±SD)

Показатели
Прогноз 

благоприятный 
(n=82)

Прогноз 
неблагоприятный 

(n=48)
Р

СРБ, мг/л 4,11±2,24 4,46±3,20 >0,05
Фибриноген, г/л 3,53±0,739 3,69±0,90 >0,05
ФНО-α, пг/мл 4,16±2,66 8,1±2,88 0,017
ИЛ-10, пг/мл 1,46±0,88 0,86±0,46 >0,05
ИЛ-8, пг/мл 2,37±2,02 6,37±2,1 0,004
ИЛ-6, пг/мл 2,8±2,0 4,5±4,1 >0,05

Рис. 1. «Конечные точки» в течение 1 года наблюдения 
у пациентов с прогрессирующей стенокардией 
с наличием и отсутствием СД2.
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медиатором иммунного ответа и воспаления [19]. Резуль-
таты исследования, проведенного с участием 15 тысяч 
здоровых добровольцев в рамках программы Physicians 
Health Study, свидетельствуют о том, что при исходно 
повышенном уровне ИЛ-6 риск развития ИМ выше, чем 
при нормальном [20]. Повышенная концентрация ИЛ-6 
отмечена у пациентов с ИМ, нестабильной стенокардией 
и развитием сердечно-сосудистой смерти, что счита-
ется предик тором неблагоприятного прогноза у больных 
с ОКС [16].

Оценка конечных точек проведена более чем у 90% 
пациентов, включенных в исследование. Выяснено, 
что у 50 (37%) пациентов в течение года развились ко-
нечные точки в виде требующих госпитализации новых 
эпизодов прогрессирующей стенокардии, повторных 
ИМ,	 в	 том	 числе	 фатальных.	 В	 целом	 у	 пациентов	 с	
СД частота регистрации конечных точек была большей, 
при этом в 2 раза чаще регистрировались эпизоды про-
грессирования стенокардии (рис. 1). 

Представленные данные согласуются с ранее вы-
полненными исследованиями [21], свидетельствующими 
о том, что как госпитальный, так и постгоспитальный 
прогноз у данной категории пациентов крайне неблаго-
приятен. Так, по данным регистра GRACE (Global Registry 
of Acute Coronary Events), у больных с ранее установлен-
ным диагнозом СД госпитальная летальность от ИМ без 
подъема сегмента ST и нестабильной стенокардии со-
ставляет 6,3 и 3,9% соответственно. Эти показатели были 
значимо выше, чем у больных без СД – 5,1 и 2,9% соот-
ветственно [22]. Повышенный риск смерти, отмеченный 
у больных СД в острый период заболевания, сохраняется 
в течение нескольких лет.

В настоящем исследовании между пациентами с бла-
гоприятным и неблагоприятным прогнозом годового 
периода на 10-е сутки ОКС не отмечено достоверных 
различий по возрасту, ИМТ, давности стенокардии, на-
личию	в	анамнезе	ИМ,	факту	курения,	распространен-
ности АГ, стенозам внутренних сонных артерий (ВСА). 
При этом группы достоверно различались по наличию 
либо отсутствию у пациентов нарушения углеводного 
обмена – в группе с неблагоприятным прогнозом 60% 
пациентов	 имели	 СД2.	 Данный	 факт	 свидетельствует	
о трудностях в прогнозировании течения ОКС при оценке 
только клинических и анамнестических характеристик. 

Кроме того, пациенты с развитием в течение года 
«конечных	точек»	характеризовались	и	достоверно	боль-
шими значениями в крови ИЛ-8 и ФНО-α (табл. 4). 
Ранее показано, что повышенная экспрессия ФНО-α 
у больных, перенесших ИМ, является предиктором вы-
сокого	риска	коронарных	осложнений	[23].	Эти	факты	
свидетельствуют о более высоком уровне субклиниче-
ского воспаления у пациентов с последующим развитием 
сосудистых	 катастроф.	 Установлена	 высокой	 степени	
корреляционная связь между маркерами дислипиде-
мии и воспаления в группе пациентов с неблагоприят-
ным прогнозом – ФНО-α и ХС-ЛПНП (r=0,90, p=0,03), 
что указывает на общность различных механизмов про-
грессирования атеросклероза.

Можно думать, что сохраняющийся после эпизода 
ОКС высокий уровень субклинического воспаления 
способен дистантно инициировать процесс воспаления 
в других коронарных, а, возможно, и некоронарных со-
судах, приводя к дестабилизации даже гемодинамически 
не значимой атероматозной бляшки с последующим раз-
витием в зоне кровоснабжения острой сосудистой ката-
строфы.

В последующем был проведен анализ различий в ос-
новных	клинико-функциональных	и	биохимических	мар-
керах неблагоприятного прогноза у пациентов с наличием 
и отсутствием СД2. Среди больных с СД пациенты под-
групп с благоприятным и неблагоприятным прогнозом 
не различались по возрасту, продолжительности анамнеза 
стенокардии, наличию в анамнезе ИМ,  АКШ, ЧКВ, рас-
пространенности АГ, показателям липидограммы, нали-
чию стенозов ВСА. У пациентов с неблагоприятным и 
благоприятным прогнозом не получено достоверных раз-
личий в значениях как гликемии при поступлении в  ста-
ционар, так и уровня HbA1c. Вместе с тем у пациентов 
с неблагоприятным прогнозом выявлена положительная 
связь	между	уровнем	гликемии	и	фибриногена	(r=0,56;	
р=0,04), тогда как в группе благоприятного прогноза 
эта связь была недостоверной (r=0,49; р=0,39). 

Проведенный в настоящем исследовании анализ 
уровня	провоспалительных	факторов	продемонстрировал	
их важную роль в прогнозировании течения постгоспи-
тального периода после перенесенного эпизода прогрес-
сирующей стенокардии у пациентов с СД. Так, в группе 
пациентов с неблагоприятным прогнозом были досто-
верно большие, чем в группе благоприятного прогноза, 
показатели ИЛ-8 и ИЛ-6 (р<0,05). Уровень противовос-
палительного	фактора	ИЛ-10	был,	наоборот,	достоверно	
выше в группе благоприятного течения ИБС (р<0,05). 
Дефицит	ИЛ-10	может	способствовать	дестабилизации	
атеросклеротической бляшки. В исследовании CAPTURE 
(Carotid ACCULINK/ACCUNET Postapproval Trail to Un-
cover Rare Events) (547 больных) у пациентов с повышен-
ным уровнем ИЛ-10 отмечался сниженный риск смерти 
или повторного ИМ. У больных с высокими уровнями 
как СРБ, так и ИЛ-10, риск неблагоприятных событий 
оказался ниже, чем у больных с повышенным уровнем 
СРБ без увеличения ИЛ-10 [14]. 

Между пациентами без СД с благоприятным и не-
благоприятным прогнозом не выявлено достоверных 
различий по основным клинико-анамнестическим по-
казателям, в том числе нарушениям липидного обмена. 
По уровню маркеров воспаления пациенты без СД2 с раз-
личным прогнозом различались только по уровню ИЛ-8 и 
ИЛ-6. Менее выраженными были корреляционные связи 
между показателями дислипидемии и маркерами воспа-
ления. Таким образом, отсутствие СД у пациентов с ОКС 
предопределяет более благоприятное течение постгоспи-
тального периода, что, по-видимому, связано с меньшей 
активностью процессов субклинического воспаления.

Подводя итог настоящего исследования, следует от-
метить, что у большинства пациентов после окончания 
госпитального периода по поводу эпизода ОКС (про-
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грессирующей стенокардии), несмотря на улучшение 
клинической картины и нормализацию лабораторных 
показателей, персистирует процесс субклинического 
внутрисосудистого воспаления, определяя высокий риск 
формирования	 «нестабильных»	 атеросклеротических	
бляшек, склонных к разрыву и, следовательно, развитию 
острых сосудистых событий. С этих позиций наиболее 
уязвимой группой пациентов являются больные с СД. У 
них	суммируются	неблагоприятные	метаболические	эф-
фекты,	свойственные	пациентам	с	изолированным	атеро-
склерозом,	и	специфические	для	пациентов	с	СД	явления	
гиперинсулинемии и инсулинорезистентности. 

Таким образом, результаты проведенного исследо-

вания свидетельствуют о важной роли основных био-
химических и иммунологических маркеров воспаления 
в сосудистой стенке пациентов с ОКС в прогнозировании 
риска развития последующих острых коронарных ката-
строф.	
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