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Резюме
Цель: провести  сравнительный анализ лабораторных параметров липидного профиля, маркеров воспалительной реакции 
и функциональной активности эндотелия в группах больных ИБС и ИБС в сочетании с СД при условии отсутствия значи-
мого поражения коронарных артерий по данным коронароангиографии. Выделить комплекс лабораторных параметров, 
определяющих вероятность развития сердечно-сосудистых осложнений. Материалы: Согласно данным селективной 
коронарной ангиографии выделены пациенты без значимого коронарного стеноза. 1-я группа - больные ИБС (n=29), 
2-я группа - ИБС с сахарным диабетом типа 2 (СД), (n=39). Исследование лабораторных параметров сыворотки крови 
проводилось на фоне стандартной терапии до и через 12±2,4 месяцев наблюдения.  Результаты: В обеих группах вы-
явлено превышение референсных значений параметров липидного профиля и маркеров сосудистого воспаления. Во 
2-ой группе достоверно выше уровни общего холестерина, ЛПНП, Апо-В, высокочувствительного С-реактивный белка, 
гомоцистеина, интерлейкина 1 β по сравнению с 1-ой группой. Проспективное наблюдение на фоне стандартной терапии  
продемонстрировало наличие негативной динамики липидного спектра, сохранение пролонгированного ответа активации 
воспалительной реакции, индикатором которой явились интерлейкин 1 β, гомоцистеин, матриксная металлопротеиназа 
9 и сохранение дезорганизации эндотелиновой системы в обеих группах больных. Заключение: Результаты  исследо-
вания свидетельствует о сохранении как в 1-ой, так и во 2-ой группе пациентов  пролонгированного воспалительного 
ответа в эндотелии, что может  стать провоцирующим фактором для дестабилизации атеросклеротического процесса. 
Повышенный риск развития атеротромбоза в обеих группах пациентов требует жесткого контроля эффективности 
проводимой терапии в условиях реальной клинической практики.
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, стабильная стенокардия, незначимый коронарный стеноз, сахарный 
диабет типа 2, липидный профиль, маркеры воспаления

Summary 
Purpose: to conduct a prospective comparative analysis of laboratory parameters of the lipid profile, markers of the inflammatory 
response and functional activity of the endothelium in groups of patients with ischemic heart disease and coronary heart 
disease in combination with diabetes under condition of absence of significant lesion of coronary arteries. Determine a set of 
laboratory parameters that determine the likelihood of developing cardiovascular complications. Materials. According to the data 
of selective coronary angiography, patients without significant coronary stenosis were identified. Group 1 - patients with IHD (n 
= 29), 2nd group - CHD with type 2 diabetes mellitus (DM), (n = 39). The study of laboratory parameters of blood serum was 
performed against the background of standard therapy before and after 12 ± 2.4 months of follow-up. Results. In both groups, 
the excess of the reference values of the parameters of the lipid profile and the markers of vascular inflammation was revealed. 
In the 2nd group the levels of total cholesterol, LDL, Apo-B, high-sensitivity C-reactive protein, homocysteine, interleukin 1 
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Введение
 Распространенность сахарного диабета (СД) рас-

тет во всем мире и в настоящее время достигает масшта-
бов эпидемии во многих развивающихся и большинстве 
развитых стран [1,2]. В Российской Федерации в 2015 
году СД страдали 12,1 млн жителей в возрасте 20-79 
лет. Данные исследования NATION показали, что среди 
взрослого населения  5,9 млн человек больны СД 2 типа 
и 20,7 млн человек имеют предиабет [3]. Частота возник-
новения сердечно-сосудистых заболеваний у больных 
СД выше, чем в среднем в популяции, а прогноз жизни 
у больных ишемической болезнью сердца (ИБС) в соче-
тании с СД хуже по сравнению с прогнозом у пациентов 
без диабета. Учитывая большую распространенность 
СД среди населения и высокую смертность больных 
диабетом, связанную с сердечно-сосудистой патологи-
ей, изучение механизмов развития макрососудистых ос-
ложнений у пациентов с СД остается одной из наиболее 
актуальных задач кардиологии и диабетологии. В послед-
ние десятилетия активно обсуждается роль хроническо-
го воспалительного процесса (хронического воспаления 
низкой интенсивности (англ. low-grade inflammation) в 
развитии  СД 2 типа и его сердечно-сосудистых ослож-
нений [4]. Проспективные исследования показывают, что 
увеличение количества лейкоцитов и содержания марке-
ров воспаления  в сыворотке крови ассоциировано с по-
вышением гликемии уже на ранних стадиях развития СД 
2 типа  [5, 6].  Кроме того, как и  другие хронические 
воспалительные заболевания, атеросклероз имеет фа-
зовое течение, и, если период клинического обострения 
характеризуются появлением нестабильных бляшек, то в 
период без выраженного обострения клинической карти-
ны сохраняется процесс вялотекущего воспаления, под-
готавливающий основу для будущего «взрыва».

Наличие СД ассоциировано с повышением уров-
ня маркеров субклинического системного воспаления, в 
частности, обнаружено, что уровень с-реактивного белка 
(СРБ) положительно коррелирует с уровнем гликозили-
рованного гемоглобина [7]. У больных ИБС с СД содер-
жание маркеров воспаления, таких как СРБ, фибриноген, 
лейкоциты периферической крови, цитокины, матрекс-
ные протеиназы более высокое, чем у больных ИБС без 
СД [8,9,10]. На протяжении последних десятилетий ин-
сулинорезистентность (ИР) не только рассматривают как 
фактор риска атеросклероза, но описывается сходство в 
патогенезе этих двух состояний. Предполагают, что ате-
росклероз и инсулинорезистентность имеют схожие па-

beta are significantly higher than in the 1st group. Prospective observation with standard therapy demonstrated the presence of 
negative dynamics of the lipid spectrum, the preservation of a prolonged response to the activation of the inflammatory reaction, 
which was indicated by interleukin 1β, homocysteine, matrix metalloproteinase 9 and the persistence of disorganization of the 
endothelin system in both groups of patients. Conclusion: The results of the study indicate the preservation of a prolonged 
inflammatory response in the endothelium in both the 1 st and 2 nd group of patients, which can become a provoking factor for 
the destabilization of the atherosclerotic process. The increased risk of atherothrombosis in both groups of patients requires a 
strict control of the effectiveness of the therapy in the conditions of real clinical practice.
Key words: coronary artery disease, type 2 diabetes mellitus, lipid profile, inflammatory markers, non-significant coronary 
artery stenosis

тофизиологические механизмы, главным образом за счет 
действия двух главных провоспалительных цитокинов: 
фактора некроза опухолей - α и ИЛ-6 [8].

Повышение уровня маркеров воспалительной ре-
акции, эндотелиальной дисфункции является фактором 
повышенного риска развития острых атеротромботиче-
ских событий как у больных ИБС, так и при сочетании 
ИБС с СД. Степень активности системного воспаления 
у пациентов можно рассматривать как наиболее важную 
характеристику процессов, приводящих к развитию де-
структивных изменений атеросклеротической бляшки. 
Однако связь биохимических лабораторных параметров с 
отдаленным сердечно-сосудистым прогнозом у больных 
изучена пока недостаточно.

Цель исследования: провести сравнительный 
анализ лабораторных параметров липидного профиля, 
маркеров воспалительной реакции и функциональной 
активности эндотелия в группах больных ИБС и ИБС в 
сочетании с СД при условии отсутствия  значимого по-
ражения коронарных артерий. По результатам проспек-
тивного наблюдения на фоне стандартной терапии выде-
лить комплекс лабораторных параметров, определяющих 
высокую вероятность развития коронарных осложнений.

Материалы и методы
В исследование было включено 68 пациентов, в 

возрасте 60,3±7,8 лет с ишемической болезнью сердца 
(ИБС), стабильной стенокардией напряжения, без зна-
чимого коронарного стеноза по данным коронарной ан-
гиографии. 1-я группа - больные ИБС (n=29), 2-я группа 
- ИБС с сахарным диабетом типа 2 (СД2), (n=39). Ис-
следование лабораторных параметров сыворотки крови 
проводилось в условиях реальной клинической практики 
на фоне стандартной терапии до и через 12±2,4 месяцев 
наблюдения. 

Диагностика форм ИБС и сопутствующей патоло-
гии проводилась в соответствии с действующими реко-
мендациями РКО, ЕSC и EASD. Объем диагностических 
мероприятий включал: клиническое обследование, лабо-
раторные и инструментальные методы оценки состояния 
коронарного кровообращения (селективную КАГ). Груп-
пы пациентов равноценно представлены стабильной сте-
нокардией напряжения в рамках II и III функционального 
класса (ФК). Во 2-ой группе пациенты имели СД в состо-
янии компенсации (уровень гликированного гемоглоби-
на 7-8%). Достоверных различий среди пациентов обеих 
групп по возрасту, полу, индексу массы тела, стажу ИБС, 
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степени выраженности артериальной гипертонии, факту 
табакокурения выявлено не было.

Критерии исключения: наличие в анамнезе пере-
несенного в течение последних 6 месяцев острого ко-
ронарного синдрома (ОКС) или острого нарушения 
мозгового кровообращения; хроническая сердечная не-
достаточность (ХСН) функционального класса (ФК) III-
IV (по NYHA); декомпенсация сахарного диабета; нали-
чие онкологических заболеваний.

Протокол исследования одобрен Этическим коми-
тетом учреждения. Перед включением в исследование 
у каждого из участников исследования было получено 
письменное информированное согласие об использова-
нии результатов обследования, в том числе, забранных 
биологических образцов крови, в научных целях.  Все 
пациенты подписали форму информированного согласия 
для участия в исследовании.

Коронарную ангиографию  (КАГ) выполняли из фе-
морального доступа по стандартной методике М. Judkins 
(1967 г.) с помощью ангиографических комплексов 
«Diagnost ARC A», «Poly diagnost C», «Integris Allura»-
Phillips-Голландия. Оценивали максимальный процент 
стенозирования пораженных коронарных артерий (КА).

Лабораторный биохимический спектр параметров 
липидного обмена определяли в сыворотке крови на ав-
томатическом анализаторе Cobas Integra 400 plus (Швей-
цария). Определяли уровни общего холестерина (ОХС), 
триглицеридов (ТГ), липопротеинов высокой, низкой 
плотностей (ЛПВП, ЛПНП) - энзиматическим колори-
метрическим методом; концентрации аполипопротеинов 
А-I (Апо А-I), аполипопротеинов В (Апо В), липопроте-
инов а (Лп (а)) - методом иммунотурбидиметрии с помо-
щью аналитических наборов и контрольных материалов 
«Roche Diagnostics Gmb» (Германия).

В качестве биохимических маркеров воспаления 
исследовали концентрацию высокочувствительного 
С-реактивного белка (hs-CРБ) - иммунотурбидиметри-
ческим методом, с использованием аналитических на-
боров «C-reactive protein hs» (BioSystem, Испания), на 
полуавтоматическом анализаторе открытого типа «Clima 
MC-15» (Испания); интерлейкин-1 β   (ИЛ-1 β ), интер-
лейкин-6 (ИЛ-6), интерлейкин-8 (ИЛ-8), фактор некро-
за опухоли – α  (ФНО- α ) – на аналитических наборах: 
IL-1 β  , IL-6, IL-8, TNF-a, гомоцистеин на анализаторе 
«IMMULITE 1000» (Siemens Diagnostics, США); раство-
римый лиганд CD40L методом «иммуноферментного 
сэндвича» - с использованием наборов Human sCD40L 
Elisa на анализаторе Bender MedSystems, Австрия; рецеп-
тор CD40 и матриксная металлопротеиназа-9 (MMP-9) 
– Bender MedSystems an eBioscience company (Австрия); 
тканевой ингибитор металлопротеиназы -1 (TIMP-1) – 
Human TIMP-1 Elisa K.t Invitrogen, США на анализаторе 
Stat Fax, США.

С целью оценки показателей функциональной 
активности эндотелия в сыворотке крови определя-
ли уровень нитритов на биохимическом анализаторе 
«Humalyzer 2000 Human» (Германия) и эндотелина-1 - на 
иммуноферментном полуавтоматическом анализаторе 

«Stat Fax » (США).
Расчетным путем были вычислены: холестерин ли-

попротеинов очень низкой плотности: ЛПОНП=ТГ/2,2; 
коэффициент атерогенности (КА) = АпоВ/АпоА-I.

Углеводный обмен оценивали по содержанию глю-
козы, гликированного гемоглобина (НbAlc). Концентра-
цию глюкозы крови определяли гексокиназным методом 
на биохимическом анализаторе CobasIntegra 400 plus. 
Гликированный гемоглобин определяли хроматографи-
ческим методом с помощью анализатора Bio-Rad D10, 
США. 

Забор крови осуществляли из периферической вены 
натощак - исходно и через 12 ±2,4 месяцев на фоне кон-
сервативной терапии.

Пациенты обеих групп находились на стандартной 
терапии: ингибиторы  ангиотензин-превращающего фер-
мента (ИАПФ), бета-блокаторы, блокаторы кальциевых 
каналов, диуретики, дезагреганты, статины, нитраты про-
лонгированного действия (по необходимости). Пациенты 
с СД 2 типа получали сахароснижающую таблетирован-
ную терапию (ССТТ), которая обеспечивала состояние 
компенсации заболевания.

Статистическую обработку данных проводили при 
помощи пакета прикладных программ Stаtistiса (SPSS 
Inc, vеr 11.5). Для оценки нормальности распределения 
применялся критерий Колмогорова - Смирнова. Между 
группами использовался t-критерий Стьюдента для об-
наружения различий в количественных переменных 
нормального распределения, непараметрический крите-
рий Манна - Уитни - для сравнения качественных и ко-
личественных величин, не являющихся нормальными. 
Сравнение групп между собой проводили с помощью 
критерия Вилкоксона для парных измерений. Данные 
представлены в виде М±SD. Достоверность различий 
выявляли при р<0,05. Оценка взаимосвязи признаков 
проводилась с использованием коэффициентов ранговой 
корреляции Пирсона и Спирмена. Использован метод би-
нарной логистической регрессии с вычислением отноше-
ния шансов.

Результаты и обсуждение
Характеристика биохимических показателей в груп-

пах пациентов с ИБС с отсутствием и наличием СД2 
на исходном этапе исследования представлена в табл. 
1.                                                                                                                                                                                           

Сравнительный анализ лабораторных параметров 
липидного профиля на исходном этапе выявил превыше-
ние референсных значения атерогенных фракций в обеих 
группах пациентов.  Причем, во 2-ой группе пациентов  
с СД2 зарегистрировано достоверное превышение уров-
ня  ОХ (р=0,008), ЛПНП (р=0,03), Апо-В (р=0,04), АпоВ/
АпоА-1(р=0,01) по сравнению с 1-ой группой. 

Клиническая оценка биохимических параметров 
липидного профиля свидетельствует  об  исходном отсут-
ствии коррекции липидного профиля в группах исследу-
емых пациентов. 

Оценка параметров воспалительной реакции за-
регистрировала также превышение референсных значе-
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ний основных параметров при достоверно более высо-
ком уровене ИЛ1 β   (р=0,01), гомоцистеина (р=0,001) и 
устойчивой тенденцию к превышению hs - СРБ (р=0,05) 
и ФНО - α (р=0,056) во 2-ой группе пациентов. Повыше-
ние уровня провоспалительных цитокинов и hs-CRP у 
пациентов ИБС без и с наличием СД2 описаны в литера-
турных источниках [12,13]. Показано, что повышенный 
уровень hs-CRP является независимым сердечно-сосу-
дистым фактором риска, показателем скорости прогрес-
сирования атеросклероза, который коррелирует с ростом 
первичного атеротромбоза и риском рестеноза у больных, 
перенесших ангиопластику коронарных сосудов [14]. 

Повышенный уровень гомоцистеина во 2-ой группе 
пациентов согласуется с результатами клинических и экс-
периментальных исследований, которые показали, что 
гипергомоцистеинемия ускоряет развитие атеросклероза 
в основном из-за токсического воздействия на эндотелий 
сосудов, усиления адгезии тромбоцитов, неблагоприятно-

го воздействия на факторы свертывающей системы крови 
[17]. Зарегистрированные корреляционные  взаимосвязи  
повышенного уровня гомоцистеина с АпоВ/А-1(р=0,038, 
r=0,30),  ОХС ( р=0,048, r=0,3) и с ЛПНП (р=0,001, r=0,4) 
подтверждают приведенные данные о взаимосвязи мар-
кера с процессом атеросклероза.  Кроме того, в нашем ис-
следовании методом бинарной логистической регрессии 
обнаружено, что во 2-ой группе больных при повышении 
уровня гомоцистеина на 1 мкмоль/л риск прогрессирова-
ния СД  2 возрастает на 20% (отношение шансов 0,2; 95% 
доверительный интервал 1,0-1,5 и р = 0,02).

Согласно данным литературы, именно пациенты с 
СД обладают более выраженной степенью эндотелиаль-
ной дисфункции и повышенным риском прогрессирова-
ния стеноза коронарных артерий и развития рестеноза у 
пациентов, перенесших ЧКВ [14]. Уровень эндотелина-1 
(1,8±0,7 и 1,6±0,9 фмоль/л) имели тенденцию к превы-
шению в 1-ой группе пациентов.  По данным нашего ис-

Таблица 1 . Характеристика биохимических показателей в группах больных  ИБС с отсутствием и наличием 
СД2 на исходном этапе исследования (М±SD)

Примечание: n– количество пациентов, p – достоверность различий.
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следования выявлены корреляции между параметрами 
дисфункции эндотелия, тромбогенными и воспалитель-
ными маркерами - эндотелина-1 с sСD 40 (р=0,01, r=0,5) 
и эндотелина-1 с ФНО- α  (p=0,04, r=0,4), что подтверж-
дает тесную взаимосвязь параметров воспалительной ре-
акции и эндотелиальной дисфункции в группе пациентов 
ИБС с СД.

Значения параметров MMP-9 (139,3±77,1 и 
132,4±83,7 нг/мл), ЛП (а) (27,6±11,8 и 22,8±11,2 мг/дл) 
имели тенденцию к превышению в 1-ой группе пациен-
тов. Уровень TIMP-1 (81,7±17,0 и 84,7±20,0 нг/мл) был 
исходно ниже референсных значений в обеих группах. 
Уровень нитритов в группах соответствовал норматив-
ным значениям.

Оценка корреляционных взаимосвязей между ис-
следуемыми параметрами во 2-ой группе пациентов вы-
явила наличие прямых корреляций между достоверно 
высокими показателями атерогенных липидов и повы-
шенным уровнем гликированного гемоглобина (HbA1c и 
Лп (а), r=0,4 при р=0,01, HbA1c и АпоВ/А-1, r=0,3 при 
р=0,03; HbA1c и АпоВ, r=0,3 при р=0,03), что свидетель-
ствует о важном значении нарушения углеводного обме-
на в патогенезе коронарного атеросклероза. Взаимосвязь 
между HbA1c и ИЛ 1b (r=0,4, p=0,02) и HbA1c и ИЛ 8 
(r=0,3, p=0,02) подтверждает данные о ключевой роли 
интерлейкинов в прогрессировании функционального 
повреждения не только эндотелия сосудистой стенки, но 
и деструкции β - клеток поджелудочной железы при СД2, 
которые, секретируя ИЛ 1 β в ответ на повышение глю-
козы, вызывают дальнейшее повреждение клеток путем 
аутокринного воздействия, нарушая чувствительность к 
инсулину.

Кроме того, зарегистрирована прямая корреляци-
онная взаимосвязь: между воспалительными маркерами 
ИЛ-6 и hs-CRP (р=0,008 и r=0,5), ФНО- α и ИЛ-6 (р=0,030 
и r=0,3); воспалительными маркерами и параметрами ли-
пидного спектра - ИЛ-1 β и ОХС (р=0,047 и r=0,3), hs-CRP 

и АпоВ/А-1(р=0,01 и r=0,35).
Во 1-ой группе пациентов прослеживается положи-

тельная взаимосвязь Лп(а) и sСD 40L (r=0,5, p=0,001), 
Лп(а) и sСD 40/ sСD 40L (r=0,7, p=0,01), которые, согла-
суясь с повышенным уровнем sCD40, sCD40L, ММР-9 и 
сниженным уровнем TIMP-1, является отражением нали-
чия пролонгированного вялотекущего воспалительного и 
тромбогенного процесса у пациентов ИБС, при котором, 
наличие «провоцирующего фактора» способно запустить 
реакцию нестабильности атеросклеротической бляшки с 
развитием первичного атеротромбоза [9].

Во 2-ой группе зарегистрированы отрицательные 
корреляции между уровнями HbA1c и sСD 40 (r=-0,5, 
p=0,001); HbA1c и sCD40L (r=-0,4, p=0,001), что служит 
подтверждением наличия противоречивых данных о пря-
мой зависимости степени повышения уровня раствори-
мого лиганда и процесса гликозилирования [Varo N. et 
all., 2003, De Lemos J.A., 2005].

Проведенный анализ лабораторных показателей в 
группах пациентов при проспективном наблюдении на 
фоне стандартной терапии (спустя 12±2,4 месяца от ис-
ходной точки наблюдения) продемонстрировал следую-
щую динамику изучаемых параметров, таблица 2. Пред-
ставлены данные по достоверно измененным параметрам 
на исходном этапе исследования.

Надо отметить, что всем пациентам, поступившим 
в стационар, за период обследования,и лечения была по-
добрана оптимальная терапия, согласно действующим 
рекомендациям по ведению пациентов в соответствии с 
выявленной патологией, в том числе, включающая и ги-
полипидемическую терапию.

Исследование показало, что на фоне проводимой 
терапии зарегистрирована следующая динамика процес-
са: в 1-ой группе достоверно снизился только уровень 
ИЛ 1 β   (р=0,035), однако отмечено повышение уровня 
гомоцистеина (р=0,023), ММР-9 (р=0,006), Апо В/Апо 
А-I (р=0,001), ЛПНП (р=0,001). Во 2-ой группе снизился 

Таблица 2. Характеристика биохимических показателей в группах больных ИБС с отсутствием и наличием 
СД2  по данным  проспективного наблюдения  (М±SD)

Примечание: n- количество пациентов, p – достоверность различий.
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уровень ИЛ1 β  (р=0,05), гомоцистеина (р=0,006), ФНО-a 
(р=0,05),  однако вырос уровень ЛПНП (р=0,034), АпоВ/
АпоА-1 (р=0,001) и ММР-9 (р=0,002).

В 1-ой группе пациентов отмечена тенденция к 
снижению уровня ФНО- a, ИЛ-6, во 2-ой группе – к 
снижению  ЛПОНП. Уровень hs-CRP имел тенденцию к 
снижению в обеих группах, дезорганизация эндотелино-
вой системы, подтверждалась сохраняющимся высоким 
значением эндотелина-1 (1,70±1,0 и 1,82±0,1 фмоль/л) в 
обеих группах. В целом, надо отметь, что все ключевые 
медиаторы сохраняли уровень выше референсного значе-
ния.

Заключение
Таким образом, полученные в нашем исследовании 

данные свидетельствуют о наличии у пациентов, как 
ИБС, так и ИБС в сочетании с СД2   повышенного уровня  
атерогенных параметров липидного профиля, активности 
маркеров сосудистого воспалительного ответа и дезорга-
низации эндотелиновой системы, более выраженных во 
второй группе больных,  даже при условии отсутствия  
значимого поражения коронарных артерий, стабильной 
клинической картины заболевания и наличия компенса-
ции гипергликемии.

Проспективное наблюдение на фоне стандартной 
терапии  продемонстрировало отсутствие значимой по-
зитивной динамики липидного спектра, сохранение 
пролонгированного ответа активации воспалительной 
реакции, индикатором которой явились интерлейкин 1 
β, высокочувствительный С-реактивный белок, гомо-
цистеин, матриксные металлопротеиназы и наличие де-
зорганизации эндотелиновой системы в обеих группах 
больных.  Степень и характер изменения биохимических 
параметров в обеих группах пациентов, несмотря на про-
водимую терапию, может свидетельствовать о сохране-
нии повышенного потенциала в риске дестабилизации 
имеющихся атеросклеротических бляшек с развитием 

острых коронарных событий, в частности,  атеротромбо-
за.

Исходя из представленных данных проспективного 
наблюдения, возникает вопрос об эффективности прово-
димой терапии. Пациенты, включенные в исследование, 
имели параметры липидного профиля, в частности, выше 
рекомендуемых значений, согласно как Национальным, так 
и Европейским рекомендациям по дислипидемии. В период 
лечения в стационаре пациентам была подобрана оптималь-
ная терапия, однако говорить о полученном позитивном 
результате не приходится. Результаты исследования свиде-
тельствуют о необходимости проведения мероприятий по 
осуществлению динамического планового наблюдения за 
лабораторными параметрами липидного и воспалительного 
профиля сыворотки крови с целью контроля эффективности 
медикаментозной терапии и принятию мер по своевремен-
ной ее коррекции. Только ответственное отношение врача 
к назначению и приверженность  пациента к лечению мо-
жет обеспечить успех вторичной профилактики сердечно-
сосудистых нежелательных событий в условиях реальной 
клинической практики в группах пациентов с исследуемой 
клинической патологией.■
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