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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
Сваровская А. В., Тепляков А. Т., Гусакова А. М., Гарганеева А. А.
НИИ кардиологии, Томский национальный исследовательский медицинский центр РАН, Томск, Россия

Роль маркеров воспаления и эндотелиальной 
дисфункции в прогнозе развития кардиоваскулярных 
осложнений у пациентов с ИБС и метаболическим 
синдромом, перенесших коронарное стентирование

Цель Изучение роли маркеров воспаления, эндотелиальной дисфункции в  прогнозировании риска 
развития кардиоваскулярных событий после чрескожного коронарного вмешательства (ЧКВ) 
у пациентов с ишемической болезнью сердца (ИБС) и метаболическим синдромом (МС).

Материалы и методы Обследовано 80 пациентов (72 мужчины) с  ИБС и  ЧКВ, медиана возраста 56 (50;63) лет. 
В  зависимости от  наличия МС по  критериям NCEP-ATP III пациенты были разделены 
на  2  группы: первую группу составили 32 пациента без  МС, вторую группу  – 48 больных 
с  МС. В  контрольную группу включено 15 человек без  сердечно-сосудистых заболеваний, 
сопоставимых по  возрасту и  полу с  пациентами основных групп. Определение концентра-
ции фактора некроза опухоли α (ФНО-α), интерлейкина-6 (ИЛ-6), ИЛ-10, липопротеин-
ассоциированной фосфолипазы А2 (ЛП-ФЛА2), а  также эндотелина-1 в  сыворотке крови 
выполняли методом иммуноферментного анализа. Пациентов наблюдали в течение 12 меся-
цев после ЧКВ, оценивали частоту развития неблагоприятных сердечно-сосудистых собы-
тий. Статистическую обработку результатов исследования проводили с помощью программ 
Statistica 10.0 и  Medcalc 19.2.6. Различия между сравниваемыми переменными считали ста-
тистически значимыми при  р<0,05. Для  определения возможных предикторов проводился 
ROC-анализ с построением ROC-кривых, расчетом AUC (площади под кривой), определени-
ем COP (точки разделения по критерию Йодена) и соответствующих этой точке чувствитель-
ности (Se) и специфичности (Sp).

Результаты У пациентов с МС выявлено статистически значимое увеличение уровня маркеров воспале-
ния в сыворотке крови по сравнению с пациентами группы контроля. Концентрация маркера 
внутрисосудистого воспаления ЛП-ФЛА2 в 1-й группе превышала в 2,7 раз, а во 2-й группе – 
в 5,1 раз показатели группы контроля (р<0,001). Наряду с этим, установлено увеличение кон-
центрации эндотелина-1 в 1,9 раз в 1-й группе и в 3,7 раз в группе пациентов с МС. Через год 
после ЧКВ неблагоприятные исходы в  виде кардиоваскулярных событий чаще встречались 
у пациентов с МС: 10 (20,8 %) случаев рестеноза стентов и 13 (27,1 %) эпизодов прогресси-
рования атеросклероза в коронарных артериях по данным повторной коронарографии, тогда 
как у пациентов без МС – по 2 (6,3 %) случая рестеноза (χ2–10,853; р=0,002) и прогрессиро-
вания атеросклероза (χ2–23,651; р=0,001). Группы не различались по частоте инфарктов мио-
карда и  кардиальных смертей. Наиболее значимыми предикторами неблагоприятного про-
гноза оказались концентрация ЛП-ФЛА2 >983,83 нг / мл (площадь под  ROC-кривой 0,867, 
чувствительность 80 % при специфичности 100 %, р<0,001) и гиперэкспрессия эндоте лина-1 
>0,852 фмоль / мл (площадь под ROC-кривой – 0,885, чувствительность – 85,5 %, а специфич-
ность – 83,6 %, р<0,001).

Заключение Таким образом, у  пациентов с  МС наблюдается более выраженный дисбаланс про- и  противо-
воспалительных факторов. Установлено, что концентрация ЛП-ФЛА2 >983,83 нг / мл и эндотели-
на-1>0,852 фмоль / мл являются предикторами неблагоприятного прогноза у пациентов с ИБС 
и МС после ЧКВ со стентированием коронарных артерий.
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Метаболический синдром (МС) представляет собой 

комплекс высоко атерогенных факторов сердечно-
сосудистого риска и включает абдоминальное ожирение, 
артериальную гипертензию (АГ), дислипидемию, инсу-
линорезистентность (ИР), провоспалительные и  про-
тромботические состояния [1].

Чрескожное коронарное вмешательство (ЧКВ) 
со  стентированием коронарных артерий (КА) являет-
ся эффективным методом лечения ишемической болез-
ни сердца (ИБС). При  этом частота неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий за  2-летний период на-
блюдения после ЧКВ в  реальной клинической практи-
ке колеблется в пределах 2,0–6,7 % [2]. В последние годы 
появились убедительные данные, что  частота кардиова-
скулярных осложнений и  рестенозов коронарных стен-
тов у больных ИБС на фоне МС в разы увеличивает ско-
рость наступления неблагоприятных сердечно-сосуди-
стых событий [3].

Тем не менее остается открытым вопрос о прогности-
ческом значении МС в  отношении ИБС, так как  отсут-
ствует четкая обоснованность пороговых значений ос-
новных и  дополнительных сердечно-сосудистых факто-
ров риска, включенных в  понятие МС. Таким образом, 
это диктует необходимость более тщательного подхода 
к  определению уровня маркеров, позволяющих прогно-
зировать течение ИБС после ЧКВ у  данной категории 
больных, что  позволит оптимизировать и  персонифици-
ровать терапию у каждого больного.

Установлено, что  патогенез сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ) взаимосвязан, при этом воспаление все 
чаще становится определяющим фактором в  прогресси-
ровании заболеваний и  является важным компонентом 
иммунного ответа. Первоначально оно может защитить 
от  инфекций и  повреждения тканей и  быть своевремен-
но прекращено, когда удаляются инфекционные агенты 
или устраняются причины повреждения тканей. Однако 
неудовлетворительный воспалительный ответ может вы-
зывать эндотелиальную дисфункцию, которая в дальней-
шем способствует развитию и  прогрессированию ССЗ 
[4–6].

Таким образом, активация противовоспалительного 
пути, подавление провоспалительного пути и  поддержа-
ние воспалительного ответа считается многообещающей 
стратегией лечения ССЗ.

Одним из  механизмов, посредством которого хрони-
ческое воспаление стимулирует развитие ИР, это синтез 
жировой тканью основных провоспалительных цитоки-
нов, таких как  фактор некроза опухоли альфа (ФНО-α), 
интерлейкин-6 (ИЛ-6) и ИЛ-1. Данные воспалительные 
биомаркеры активируют врожденный иммунитет и явля-
ются важными биологическими факторами в патогенезе 
сахарного диабета.

В  качестве одного из  новых воспалительных марке-
ров в настоящее время рассматривается липопротеин-ас-
социированная фосфолипаза А2 (ЛП-ФЛА2). В исследо-
ваниях in vivo на  животных показано, что  повышенные 
уровни ЛП-ФЛА2 в  плазме могут замедлять прогресси-
рование атеросклероза [7]. Однако другие данные сви-
детельствуют о  том, что  ЛП-ФЛА2 способствует разви-
тию и  прогрессированию атеросклероза. Предполага-
ется, что  проатерогенная роль ЛП-ФЛА2 обусловлена 
провоспалительными продуктами активности ЛП-ФЛА2 
в отношении окисленных фосфолипидов, которые могут 
способствовать развитию атеросклеротической бляшки 
и, в конечном итоге, приводить к образованию некроти-
ческого ядра [8]. Возможно, ЛП-ФЛА2 может иметь ре-
шающее значение во время развития атеросклероза и не-
стабильности бляшки через воспалительные пути, вместе 
с тем окончательная роль данного маркера не вполне ясна.

Согласно литературным данным, установлено, что вы-
сокий уровень эндотелина-1 является предиктором тя-
жести течения заболевания [9] и  ассоциирован с  повы-
шенным риском неблагоприятных событий у пациентов 
со стабильной ИБС [10, 11], АГ [12], с хронической сер-
дечной недостаточностью (ХСН) со сниженной фракци-
ей выброса левого желудочка [13], с острым коронарным 
синдромом [14]. Однако его вклад в  развитие отдален-
ных неблагоприятных сердечно-сосудистых осложнений 
по-прежнему активно изучается.

Цель работы  – изучение роли маркеров воспаления, 
эндотелиальной дисфункции в стратификации риска раз-
вития осложнений после ЧКВ у пациентов с ИБС и МС.

Материал и методы
Протокол исследования одобрен локальным этиче-

ским комитетом. Все пациенты дали письменное ин-
формированное согласие до  начала участия в  исследова-
нии. Обследовано 80 мужчин и женщин с ИБС, медиана 
возраста 56 [50;63] лет. В  зависимости от  наличия МС 
по критериям NCEP-ATP III [15] пациенты были разде-
лены на две группы: первую группу составили 32 пациен-
та без МС, во вторую группу включено 48 больных с МС.

В  контрольную группу включено 15 человек без  за-
болеваний сердечно-сосудистой системы, сопостави-
мых по  возрасту и  полу с  пациентами основных групп. 
Медиана возраста лиц контрольной группы составила 
58 [53; 66] лет.

Критерии включения: документированная ИБС, пла-
новое ЧКВ. Критерии исключения: менее 6 мес. после 
перенесенных острых коронарных или  цереброваску-
лярных событий, неконтролируемая АГ, онкологические, 
гематологические и иммунные заболевания, воспалитель-
ные заболевания в стадии обострения.
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По основным клинико-демографическим показателям, 

существенных различий между группами выявлено не бы-
ло (табл.  1). Однако установлено, что у  пациентов 2-й 
группы значимо чаще встречались нарушения углеводно-
го обмена (р=0,001), а пациенты 1-й группы чаще кури-
ли (р=0,002).

Медикаментозная терапия статистически значимо 
не различалась между группами (табл. 2).

Кроме оценки жалоб, анамнеза, объективного ста-
туса всем пациентам проводились стандартные обще-
клинические и  биохимические исследования. Образ-
цы крови на анализ забирались из периферической вены 
натощак за  2–3 дня до  проведения ЧКВ. Уровень глики-
рованного гемоглобина (НbА1с) оценивали с помощью 
иммунотурбидиметрического метода (DiaSys Diagnostic 
Systems, Германия). Определение концентрации инсу-
лина (Monobind Inc., США), фактора некроза опухоли α 
(ФНО-α), интерлейкина-6 (ИЛ-6), ИЛ-1, ИЛ-10 (Вектор-
БЕСТ, Россия), ЛП-ФЛА2 (Cloud-Clone Corp., USA), 
а также эндотелина-1 (Biomedica, Австрия) в сыворотке 
крови выполняли методом иммуноферментного анали-
за. Показатели липидного спектра, аполипопротеин- А1 
(Апо-А1) и аполипопротеин-В (Апо-В) определяли фер-
ментативным колориметрическим методом (DiaSys, Гер-
мания). ИР оценивали по индексу HOMА-IR. При значе-
нии более 2,77 диагностировали ИР.

По частоте поражения коронарных артерий (КА), ко-
личеству окклюзий, бифуркационных поражений группы 
в зависимости от наличия МС не различались (табл. 3).

Таблица 1. Клинико-демографическая 
характеристика пациентов

Показатель 1‑я группа 
(без МС), n=32

2‑я группа 
(МС), n=48

Мужчины / женщины 32 / 0 40 / 8

Возраст, годы 55 [50;62] 57 [50;63]

Объем талии / объем бедер 1,01 [1,0; 1,02] 1,04 [1,02; 1,05]

Стенокардия напряжения, n (%)

III ФК 
IV ФК 
Безболевая ишемия

8 (25) 
24 (75) 

– 

8 (16,6) 
34 (70,8) 

3 (6,3)

ФК ХСН (NYHA), n (%) 
I ФК 
II ФК

1 (3,1) 
25 (78,1) 
6 (18,8)

 – 
42 (87,5) 
6 (12,5)

Инфаркт миокарда  
в анамнезе, n (%) 14 (43,8) 28 (58,3)

Повторный инфаркт  
миокарда, n (%) 2 (6,3) 3 (6,3)

Фибрилляция предсердий, n (%) 6 (18,8) 11 (22,9)

Артериальная гипертензия, n (%) 25 (78,1) 42 (87,5)

Нарушения  
углеводного обмена, n (%) 8 (25) 18 (37,5) *

Курение, n (%) 21 (65,6) 22 (45,8) *

Отягощенная наследствен- 
ность по ССЗ, n (%) 10 (31,3) 18 (37,8)

СКФ (CKD-EPI): 
мл / мин / 1,73 м2 87,5 [66,3; 95,8] 78,5 [67,1; 91,3]

* – р=0,001–0,002 – различия между двумя группами.  
Данные представлены как Ме [Q25; Q75], n (%).  
ФК – функциональный класс, ХСН – хроническая сердечная  
недостаточность, СКФ – скорость клубочковой фильтрации, 
ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания.

Таблица 2. Сравнительная оценка 
лекарственной терапии в группах

Терапия
1 группа 

(без МС),  
n=32

2 группа  
(МС),  
n=48

Бета-адреноблокаторы 30 (93,8) 47 (97,9)

Нитраты 12 (37,5) 13 (27,1)

иАПФ 29 (90,6) 41 (85,4)

БРА 3 (9,4) 7 (14,6)

Диуретики 8 (25) 12 (25)

Антикоагулянты 6 (18,8) 11 (22,9)

Ацетилсалициловая кислота 32 (100) 48 (100)

Статины 30 (93,8) 48 (100)

Антагонисты кальция 9 (28,1) 15 (31,3)

Антагонисты минерало- 
кортикоидных рецепторов 17 (53,1) 20 (41,7)

Клопидогрел 32 (100) 48 (100)

Данные представлены как n (%).  
иАПФ – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, 
БРА – блокаторы рецепторов к ангиотензину II.

Таблица 3. Характеристика  
поражения коронарного русла

Поражения  
коронарного русла

1 группа  
(без МС),  

n=32

2 группа  
(МС),  
|n=48

SYNTAX,  
баллы, Ме [Q25; Q75] 13 [9,8;20,1] 15 [8,7;21,1]

Поражение 1 КА 12 (37,5) 15 (31,3)

Поражение 2 КА 17 (53,1) 23 (47,9)

Поражение 3 КА 3 (9,4) 7 (14,6)

Количество окклюзий КА 8 (25) 12 (25)

Вид имплантированных стентов:

СЛП 
ГМС 
СЛП+ГМС

25 (78,1) 
3 (9,4) 

4 (12,5)

39 (81,3) 
5 (10,4) 
4 (8,3)

Осложнение вмешательства 3 (9,4) 5 (10,4)

Бифуркационное поражение 30 (93,8) 41 (85,4)

Данные представлены как n (%).  
КА – коронарная артерия, СЛП – стенты  
с лекарственным покрытием, ГМС – голометаллические стенты.
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Всем пациентам ранее было выполнено ЧКВ. Исходы 

вмешательства оценивались через 12 месяцев после ин-
дексного ЧКВ при  повторной госпитализации в  стацио-
нар или во время очного визита. Повторная коронарогра-
фия выполнена у 81,3 % пациентов в 1-й группе и у 83,3 % – 
во 2-й группе. Во 2-й группе умерло (внезапная сердечная 
смерть) 3 пациента, остальные завершили исследование. 
Комбинированная конечная точка включала сердечно-со-
судистую смерть, прогрессирование ХСН, прогрессиро-
вание атеросклероза, развитие инфаркта миокарда, неста-
бильной стенокардии, церебральных катастроф, рестеноз, 
тромбоз стента, повторную коронарную реваскуляриза-
цию (хирургическую, эндоваскулярную), развитие желу-
дочковых нарушений ритма, фибрилляции предсердий, 
имплантацию электрокардиостимулятора. За  рестеноз 
принимали клинически значимое (при  наличии ангиноз-
ных болей) сужение диаметра просвета стента на  50 % 
и  более или  наличие сужения 70 % КА во  всех случаях 
без указания на рецидив стенокардии. Гемодинамически 
значимые сужения КА другой локализации рассматрива-
ли как прогрессирование атеросклероза в КА.

Статистическую обработку результатов исследования 
проводили с помощью программ Statistica 10.0 и Medcalc 
19.2.6. Количественные данные представляли в  виде Ме 
(Q25; Q75)  – медианы и  интерквартильного размаха 
(Q25; Q75–25-й и 75-й процентили), качественные – в ви-
де абсолютных и относительных частот (n (%)). Для срав-
нения количественных переменных использовали U-тест 
Манна–Уитни, для  сравнения качественных данных  – 
точный критерий Фишера и критерий χ2. Для проведения 
корреляционного анализа использовали коэффициент 
ранговой корреляции Спирмена (Spearman R). Для опре-
деления возможных предикторов проводился ROC-
анализ с построением ROC-кривых, расчетом AUC (пло-
щади под кривой), определением COP (точки разделения 

по критерию Йодена) и соответствующих этой точке чув-
ствительности (Se) и специфичности (Sp). Критический 
уровень значимости p принимали равным 0,05.

Результаты
Установлено, что у  пациентов 2-й группы с  наличием 

МС уровни общего холестерина (ОХС), триглицеридов 
(ТГ), холестерина липопротеидов низкой плотности (ХС 
ЛПНП), аполипопротеина-В (апо-В), аполипопротеина-А1 
(апо-А1), соотношения апо-В / апо-А1, липо протеин  (а) 
(Lp (а)) превышали значения в  контрольной группе 
(р<0,001), при этом показатели в группах с МС и без МС 
не различались (рис. 1).

У больных с МС средний уровень инсулина в 2,1 раза 
превышал аналогичный показатель в группе контроля и 
на 34,8 % (р=0,005) в группе без МС. Кроме того, индекс 
ИР (HOMA-IR) во 2-й группе оказался в 2,3 раза выше 
по сравнению с группой контроля. Уровень HbA1 в груп-
пе с МС значительно превышал этот показатель у пациен-
тов 1-й группы и группы контроля (табл. 4).

По  результатам настоящего исследования, у  пациен-
тов с МС выявлено статистически значимое увеличение 
уровня маркеров воспаления по  сравнению с  пациента-
ми группы контроля: ФНО-α – в 2,8 раза, ИЛ-1 – в 5 раз, 
в то время как уровень противовоспалительного ИЛ-10 
оказался ниже в 1,5 раза (рис. 2).

Концентрация маркера внутрисосудистого воспа-
ления  – ЛП-ФЛА2 в  1-й группе превышала в  2,7 раз, а 
во  2-й группе  – в  5,1 раза показатели группы контроля 
(р<0,001). Наряду с  этим, установлено увеличение кон-
центрации эндотелина-1 в 1,9 раз в 1-й группе и в 3,7 раз 
в группе пациентов с МС (табл. 5).

Для  оценки взаимосвязи изучаемых показателей 
у  больных ИБС, перенесших ЧКВ, был проведен корре-
ляционный анализ.
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Рисунок  1. Показатели липидного профиля у пациентов с ИБС
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Уровень ЛП-ФЛА2 положительно коррелиро-
вал с  ОХС (r=0,45; р=0,001), ТГ (r=0,36; р=0,005), ХС 
ЛПНП (r=0,35; р=0,005), базальной гликемией (r=0,35; 
р=0,006), индексом HOMA-IR (r=0,27; р=0,037). В груп-
пе больных с МС установлена корреляционная связь эн-
дотелина-1 только с инсулином (r=0,73; р<0,001) (рис. 3).

Через год после ЧКВ неблагоприятные исходы в виде 
кардиоваскулярных событий чаще встречались у пациен-
тов с МС. Так, у пациентов данной группы зарегистриро-
вано 10 (20,8 %) случаев рестеноза стентов и 13 (27,1 %) 
эпизодов прогрессирования атеросклероза в  КА по  дан-
ным повторной селективной коронарографии, тогда как 
у пациентов без МС – по 2 (6,3 %) случая рестеноза и про-
грессирования атеросклероза. Различий по  частоте раз-
вития инфарктов миокарда и  кардиальных смертей уста-
новлено не было (табл. 6).

С целью определения значимости предикторов в про-
гнозировании риска развития кардиосваскулярных ос-
ложнений и их  критических значений был проведен 
ROC-анализ, построены ROC-кривые с  определением 
пороговых значений. Наиболее значимыми предикто-
рами оказались концентрация ЛП-ФЛА2 >983,83 нг / мл 
(площадь под ROC-кривой 0,867, чувствительность 80 % 
при  специфичности 100 %, р<0,001) и  гиперэкспрес-
сия >0,852 фмоль / мл эндотелина-1 (площадь под  ROC-
кривой  – 0,885, чувствительность  – 85,5 %, а специфич-
ность – 83,6 %, р<0,001).

Таким образом, у  пациентов с  МС наблюдается бо-
лее выраженный дисбаланс про- и  антивоспалительных 
факторов. Установлено, что  концентрация ЛП-ФЛА2 
>983,83 нг / мл и эндотелина-1 >0,852 фмоль / мл являют-

Таблица 4.  Характеристика маркеров углеводного метаболизма

Показатель Контроль,  
n=15

1 группа  
(без МС), n=32

2 группа  
(МС), n=48 р

Глюкоза базальная, ммоль / л 4,77 [4,32; 5,22] 5,15 [4,90; 5,95] 6,15 [5,60; 7,70] р1-2=н.д.; р1-к=н.д.; р2-к =н.д.

Инсулин, мкЕд / мл 5,55 [4,54; 7,01] 8,64 [6,99; 9,62] 11,65 [7,29; 17,60] р1-2=0,005; р1-к=0,014; р2-к <0,001

HOMA-IR, усл. ед. 1,39 [1,02; 1,77] 2,08 [1,58; 2,35] 3,18 [2,03; 4,27] р1-2=н.д.; р1-к=н.д.; р2-к <0,001

HbA1c, % 5,41 [4,92; 5,89] 5,90 [5,30; 6,35] 7,70 [6,50; 8,60] р1-2=0,012; р1-к=н.д.; р2-к <0,001

Данные представлены как Ме [Q25; Q75].  
HOMA-IR – Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance, HbA1c – гликированный гемоглобин.

Таблица 5. Показатели воспаления и эндотелиальной дисфункции

Показатель Контроль,  
n=15

1 группа  
(без МС), n=32

2 группа  
(МС), n=48 р

ЛП-ФЛА2, нг / мл 190,92 [166,14; 217,89] 525,36 [251,52; 799,21] 990,73 [649,12; 1255,30] р1-2<0,001; р1-к<0,001; р2-к <0,001

Эндотелин-1, фмоль / мл 0,33 [0,19; 0,37] 0,64 [0,35; 0,92] 1,21 [1,03; 1,91] р1-2<0,001; р1-к=0,014; р2-к <0,001

Данные представлены как Ме [Q25; Q75]. ЛП-ФЛА2 – липопротеин-ассоциированная фосфолипаза А2.

Таблица 6.  Сравнительная оценка отдаленных исходов коронарного стентирования у больных ИБС

Показатель 1‑я группа  
(без МС), n=32

2‑я группа  
(МС), n=48 р

Повторная коронарография 27 (84,4) 39 (81,3) н.д.
Нестабильная стенокардия 3 (9,3) 4 (8,3) н.д.
Q-ИМ 0 1 (2,1) н.д.
Рестеноз целевой коронарной артерии 2 (6,3) 10 (20,8) р=0,002, df=1, χ2–10,853
Прогрессирование атеросклероза 2 (6,3) 13 (27,1) р=0,001, df=1, χ2–23,651
Тромбоз ранее установленного стента 1 (3,1) 0 н.д.
Сердечно-сосудистая смерть 0 3 (6,3) н.д.
Инсульт 0 1 (2,1) н.д.
Нарушения ритма 1 (3,1) 0 н.д.
КШ 0 2 (4,2) н.д.
Прогрессирование ХСН 1 (3,1) 0 н.д.
Имплантация ЭКС / РЧА 0 0 н.д.
Данные представлены как n (%). ИМ – инфаркт миокарда, КШ – коронарное шунтирование,  
ХСН – хроническая сердечная недостаточность, ЭКС – электрокардиостимулятор, РЧА – радиочастотная аблация, н.д. – недостоверно.





104 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2020;60(8). DOI: 10.18087/cardio.2020.8.n966

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§

ся предикторами неблагоприятного прогноза у  пациен-
тов с ИБС и МС после ЧКВ со стентированием КА.

Обсуждение
Атеросклероз, лежащий в основе большинства сердеч-

но-сосудистых событий, является системным заболевани-
ем, включающим комбинированное воздействие воспале-
ния и иммунологических факторов.

Поиск подходящих кардиометаболических биомарке-
ров является приоритетной задачей в  области сердечно-
сосудистой медицины. Это связано с тем, что традицион-
ные факторы не всегда могут предсказать риск развития 
неблагоприятных кардиоваскулярных событий.

У  пациентов с  ИБС и  МС установлена гиперэкспрес-
сия маркеров воспаления. Согласно данным Тепляко-
ва  А. Т. с  соавт. (2008), хроническое низкоинтенсивное 
воспаление связано с  неблагоприятным профилем про-
воспалительных цитокинов в  сыворотке крови у  пациен-
тов с ИБС и сахарным диабетом 2 типа [16].

В  настоящем исследовании у  больных с  ИБС и  МС 
подтверждена высокая прогностическая способность 
ЛП-ФЛА2 и  эндотелина-1 в  отношении риска развития 
неблагоприятных исходов после ЧКВ.

Существует мнение, что  ЛП-ФЛА2  – важный, исклю-
чительно перспективный сердечно-сосудистый маркер, не-
зависимый от традиционных факторов риска (в частности, 
от  высокочувствительного С-реактивного белка) и  допол-
няющий оценку, получаемую с  помощью основных фак-
торов риска [17]. Согласно литературным данным, ЛП-
ФЛА2  – это новый биомаркер с  выраженным провоспа-
лительным эффектом и  является независимым фактором 
риска ИБС, ишемического инсульта и  основных неблаго-
приятных сердечно-сосудистых заболеваний [18–20]. ЛП-
ФЛА2 принимает непосредственное участие в  атерогене-
зе, вызывая модификацию липидов и стимулируя развитие 
воспаления в атероматозной бляшке [21]. ЛП-ФЛА2 актив-
но синтезируются в  местах атеросклеротических повреж-
дений и оказывает множественные проатерогенные и про-
тромботические эффекты, обусловливая тем  самым акту-

альность определения такого маркера для  диагностики 
и оценки степени тяжести коронарного атеросклероза [21].

В качестве одной из причин быстропрогрессирующей 
формы атеросклеротических изменений в последние годы 
все больше обсуждается роль дисфункции эндотелия, ко-
торая рассматривается как  ранняя фаза развития атеро-
склероза и атеротромбоза и определяется как универсаль-
ный механизм реализации атерогенного потенциала раз-
личных факторов риска атеросклероза [22].

Действие эндотелина-1 обусловлено связью с  рецеп-
торами гладких мышечных клеток сосудов, вследствие че-
го происходит мощное сокращение артерий, приводящее 
к  развитию острого коронарного осложнения. В  крови 
здорового человека эндотелин-1 присутствует в  незна-
чительном количестве, а при  сердечно-сосудистой пато-
логии его концентрация повышается пропорциональ-
но тяжести заболевания [14]. Наше исследование де-
монстрирует неблагоприятную прогностическую роль 
эндотелина-1 в отношении риска развития неблагоприят-
ных сердечно-сосудистых событий в течение 12-месячно-
го проспективного наблюдения после ЧКВ.

Ограничения исследования
Небольшая численность выборки.

Заключение
Таким образом, у пациентов с МС наблюдается более выра-

женный дисбаланс про- и  противовоспалительных факто ров. 
Установлено, что концентрации ЛП-ФЛА2 >983,83 нг / мл и эн-
дотелина-1 >0,852 фмоль / мл являются предикторами небла-
гоприятного прогноза у пациентов с ИБС и МС после ЧКВ 
со стентированием коронарных артерий.
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