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Ишемическая болезнь сердца (ИБС) считается 
актуальной проблемой кардиологии XXI века в связи 
с  высокой летальностью и  инвалидизацией населе-
ния разных стран мира, а  также с  многофактор
ностью патологических процессов, лежащих в  ее 
основе. Наряду с общепринятой дислипидемической 
теорией атерогенеза, в  настоящее время широко 
обсуждается роль факторов воспаления в формирова-
нии локальных и  системных клинических проявле-
ний данного процесса [1]. Как известно, в продукции 
медиаторов воспаления принимает участие большое 
число клеток, ведущую роль среди которых играют 
лейкоциты. Признанию воспалительной концепции 
атерогенеза во  многом способствовали результаты 
патоморфологических и гистологических исследова-
ний коронарного русла у  больных ИБС. Показано, 
что Т-лимфоциты и  моноциты/макрофаги обнару-
живаются в  интиме сосудов уже на  ранней стадии 
формирования атеросклеротического поражения, 
а в нестабильных бляшках они составляют более 40% 
клеточного состава воспалительных инфильтратов 
[2]. При этом, если моноциты/макрофаги встреча-
ются на  всем протяжении фиброзной капсулы, 
то  Т-лимфоциты располагаются преимущественно 
в краевых отделах бляшек. В то же время, показано, 

что В-клетки, в  отличие от  Т-лимфоцитов, малочи-
сленны в местах атеросклеротических поражений [3]. 

Анализ результатов экспериментальных и клини-
ческих исследований показал, что лейкоцитоз явля-
ется таким  же независимым фактором риска ИБС, 
как уровень общего холестерина, артериальная 
гипертензия, курение, сахарный диабет (СД), утол-
щение комплекса интима-медиа [4, 5].

Наиболее частым осложнением ИБС является 
инфаркт миокарда (ИМ). Полагают, что изменение 
количества лейкоцитов, их функциональной активно-
сти и кинетики при ИМ могут привести к десинхрони-
зации фаз некробиоза и формирования грануляцион-
ной ткани, что предрасполагает к развитию его ослож-
нений: разрыву миокарда, формированию аневризмы 
левого желудочка, появлению фибрилляции желудоч-
ков, рецидиву заболевания и т. д. [6]. Кроме того, обна-
ружено, что лейкоцитоз связан не  только с  увеличе-
нием размера ИМ и  развитием его осложнений, 
но  и  с  более низким эффектом от  проводимой тера-
пии. Согласно полученным результатам, повышенный 
уровень лейкоцитов крови ассоциировался с  рези-
стентностью к  тромболитической терапии, выражен-
ностью тромбоза коронарных артерий и  ухудшением 
микроциркуляторной перфузии [7].
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более прочная адгезия происходит с участием интег-
ринов лейкоцитов, содержащих одну из трех различ-
ных α-цепей (CD11a, CD11b, CD11c) и  общую 
β-субъединицу (CD18) и являющихся лигандами для 
МКА эндотелия из  суперсемейства иммуноглобули-
нов: межклеточной молекулы адгезии — 1 (intercellular 
adhesion molecule 1; ICAM-1), молекулы сосудистой 
адгезии-1 (vascular cellular adhesion molecule 1; VCAM-
1) и  тромбоцитарно-эндотелиальной молекулы кле-
точной адгезии (platelet/endothelial cell adhesion 
molecule; PECAM). Интегрины, ICAM-1, VCAM-1 
и PECAM обеспечивают лейкоцитарно-эндотелиаль-
ное взаимодействие, трансэндотелиальную мигра-
цию лейкоцитов, а  также адгезию клеток к  внекле-
точному матриксу. 

На поверхности не стимулированных лейкоцитов 
ICAM-1 практически отсутствует, в крови отмечается 
очень низкий уровень ее растворимой формы 
(sICAM-1). Такие факторы риска ИБС, как гиперли-
пидемия, артериальная гипертензия, курение, нару-
шение толерантности к глюкозе, ожирение — способ-
ствуют повышению уровня sICAM-1 в крови. Стиму-
ляторами экспрессии ICAM-1 являются интер- 
лейкин-1β, фактор некроза опухоли-α (ФНО-α), 
окЛПНП, С-реактивный белок (СРБ), напряжение 
сдвига [13]. Отмечено, что сохраняющийся повышен-
ный уровень sICAM-1 у  пациентов, подвергшихся 
коронарной ангиопластике, может быть предиктором 
рестеноза. 

Другая молекула клеточной адгезии, VCAM-1, 
экспрессируется только после стимуляции эндоте-
лиальных клеток и  взаимодействует с  рецептором 
VLA-4 (very late antigen-4) лимфоцитов, моноцитов, 
эозинофилов. VCAM-1 играет важную роль в нако-
плении мононуклеарных клеток в  процессе смены 
острой фазы воспаления хронической, в также в раз-
витии мононуклеарной инфильтрации при атеро-
склерозе. Повышенный уровень растворимой 
формы sVCAM-1 выявляется при различных клини-
ческих формах ИБС [14]. 

PECAM-1 широко экспрессируется на эндотели-
альных клетках, тромбоцитах, лейкоцитах. В физио-
логических условиях данная молекула обеспечивает 
барьерную функцию эндотелия, влияя на  степень 
его проницаемости и адгезивности. В условиях вос-
палительного процесса, развивающегося в  сосудах, 
пораженных атеросклерозом, отмечено снижение 
функциональной активности молекулы PECAM-1, 
что приводит к  усиленной адгезии нейтрофилов 
к  эндотелию, нарушению целостности интимы 
с последующим усилением трансмиграции лейкоци-
тов в  толщу сосудистой стенки [15]. Исследование 
полиморфизма гена PECAM-1 выявило связь между 
частотой встречаемости различных аллелей данного 
гена и  распространенностью ИБС среди контроль-
ной группы [16].

В ряде работ число лейкоцитов, помимо взаимо
связи с  острыми сердечно-сосудистыми событиями, 
оценивалось как фактор отдаленного прогноза ИБС. 
Так, доказано, что повышение количества лейкоци-
тов в позднем послеоперационном периоде у пациен-
тов, подвергшихся процедуре чрескожной коронар-
ной ангиопластике (ЧКА), прямо коррелировало 
с  увеличением вероятности возникновения повтор-
ных сосудистых катастроф и смерти [8]. 

В данном обзоре мы остановимся на  некоторых 
аспектах роли лейкоцитов в атерогенезе.

Провоспалительные цитокины
Известно, что активированные провоспалитель-

ными цитокинами (в  частности фактором некроза 
опухолей-альфа (ФНО-α), интерлейкинами-1, -6, -8 
(ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8) и др.) лейкоциты, сами по себе 
являются их источниками. Эта особенность опреде-
ляет важные звенья участия цитокинов в атерогенезе: 
они способны активировать продукцию хемоаттрак-
тантов  — белков, регулирующих направленное дви-
жение лейкоцитов в  зону воспаления; в  сложном 
механизме лейкоцитарно-эндотелиального взаимо-
действия цитокины стимулируют экспрессию моле-
кул клеточной адгезии. ФНО-α, ИЛ-1 и  макрофа-
гальный колониестимулирующий фактор, продуци-
руемые лейкоцитами, принимают участие в регуляции 
уровня ферментов, разрушающих межклеточное 
вещество в атеросклеротической бляшке, что способ-
ствует ее нестабильности [9]. Результаты проведен-
ных исследований свидетельствуют о  том, что более 
высокий уровень цитокинов в  крови отмечается 
у больных ИМ и нестабильной стенокардией относи-
тельно пациентов со стабильным течением заболева-
ния [10]. Более того, что концентрация цитокинов 
при стабильной стенокардии повышается с нараста-
нием тяжести заболевания, достигая максимальных 
значений при III-IV функционального классе [11]. 
В  настоящее время получены данные, что высокий 
уровень провоспалительных цитокинов у  пациентов 
после эндоваскулярного стентирования или коронар-
ного шунтирования ассоциируется со  значительной 
частотой рецидивов стенокардии, ухудшением пер-
фузии миокарда, прогрессированием атеросклероза 
в нативных коронарных артериях [12].

Молекулы клеточной адгезии
Одним из  важных этапов развития воспалитель-

ного ответа на ишемию и повреждение является адге-
зия лейкоцитов к  эндотелиальным клеткам (ЭК), 
которая осуществляется с  участием молекул клеточ-
ной адгезии (МКА). На первоначальном этапе крат-
ковременная адгезия лейкоцитов к  эндотелию сосу-
дов осуществляется через L-, P- и  E-селектины. 
P-селектины содержатся в  ЭК и  тромбоцитах: 
E-селектины выявляются на  поверхности активиро-
ванного эндотелия; L-селектины постоянно экспрес-
сированы на поверхности лейкоцитов. В дальнейшем 
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Хемокины 
В процессах адгезии и  последующей миграции 

лейкоцитов в  пораженную сосудистую стенку, 
помимо МКА, принимают участие и  хемокины, 
относящиеся к семейству хемотаксических цитоки-
нов с низкой молекулярной массой (5-20 кД) и объ-
единяемых наличием в  NH2-терминальном домене 
четырёх аминокислотных остатков цистеина. 
В  зависимости от  количества и  расположения кон-
сервативных остатков цистеина различают 4 класса 
(подсемейства) хемокинов: СС (два цистеиновых 
остатка находятся рядом), СХС (два цистеиновых 
остатка разделены одной аминокислотой), С  (нет 
первого и  третьего цистеиновых остатков), СХ3С 
(между двумя цистеиновыми остатками располо-
жены три аминокислоты) [17].

Хемокины продуцируются макрофагами, Т-лим-
фоцитами, клетками эндотелия. Биологическая 
активность малых цитокинов преимущественно 
обусловлена хемоаттрактивной активностью по отно-
шению к  разным типам лейкоцитов. Их эффекты 
опосредуются через хемокиновые рецепторы, при 
этом один и  тот  же рецептор может связываться 
с  несколькими хемокинами, а  определенный хемо-
кин может быть лигандом для нескольких рецепто-
ров. Считается, что трансэндотелиальная миграция 
лейкоцитов осуществляется по  хемотаксическому 
градиенту в  основном с  участием трёх хемокинов: 
моноцитарного хемотаксического белка (monocyte 
chemoattractant protein; MCP  — подсемейство СС); 
интерлейкина-8 (interleukin-8; ИЛ-8; подсемейство 
СXС) и  фракталкина (семейство CX3C). При этом, 
установлено, что хемокины влияют на  способность 
интегринов обеспечивать клеточную адгезию: после 
контакта с эндотелием лейкоциты катятся по поверх-
ности, воспринимая сигналы хемотаксических аген-
тов, регулирующих активацию интегринов, тем 
самым подготавливая клетку к прочной адгезии [18].

Результирующее действие того или иного хемо-
кина зависит не  только от  прямого воздействия 
на  клетку-мишень, но  и  особенностей взаимодей
ствия с  другими факторами хемотаксиса. Так, пока-
зано синергичное действие фракталкина и  МСР-1 
на  направленный хемотаксис моноцитов из  общей 
популяции клеток к участку воспаления. В свою оче-
редь, окисленные ЛПНП увеличивают экспрессию 
СХСR2 моноцитами, способствуя адгезии и  мигра-
ции этих клеток под влиянием ИЛ-8 [19].

Окислительный стресс
Активированные лейкоциты в  очагах воспаления 

становятся мощными продуцентами активных форм 
кислорода (АФК), к  которым относятся разные 
по своей химической структуре соединения: суперок-
сидный анион-радикал (О

2

–
), гидроксильный ради-

кал (ОH
•
), синглетный кислород (

1
О

2
), перекись водо-

рода (Н
2
О

2
), пероксинитрит (ONOO

–
), гипогалоиды 

(окисленные галогены  — HOCl, HOBr, HOI), оксид 
азота (NO

•
) и др. Генерация АФК начинается с акти-

вации в  мембране лейкоцитов ферментного ком-
плекса: никотинамидадениндинуклеотидфосфат 
(НАДФ)-оксидазы. Стимулированная НАДФ-окси-
даза катализирует реакцию НАДФ + О

2
 → НАДФ

+
+ 

О
2

•
 + Н

+
 с  образованием супероксидного анион-

радикала, являющегося предшественником боль-
шинства других АФК [20]. Активация свободноради-
кальных процессов вследствие усиленного образова-
ния АФК и/или снижения факторов антиоксидантной 
защиты обусловливает развитие окислительного 
стресса (ОС). В  условиях ОС происходит поврежде-
ние мембраносвязанных белков, ингибирование фер-
ментов, стимуляция продукции провоспалительных 
цитокинов, снижение синтеза оксида азота эндоте-
лием сосудов [21]. Одним из важнейших последствий 
избыточного образования АФК является некон-
тролируемая активация процессов перекисного окис-
ления липидов (ПОЛ). ПОЛ в  структуре ЛПНП  — 
сложный многоступенчатый процесс, включающий 
образование гидроперекисей ненасыщенных жирных 
кислот и распад их до моноальдегидов. Окисленные 
ЛПНП, обладая выраженными проатерогенными 
и  провоспалительными свойствами, вовлечены 
во многие этапы атерогенеза [22].

Другой фермент, участвующий в генерации реак-
ционноспособных соединений  — миелопероксидаза 
(МПО) — содержится в азурофильных гранулах акти-
вированных нейтрофилов и  в  макрофагах. МПО 
катализирует образование гипогалогенов, в  основ-
ном, хлорноватистой кислоты (HOCl

–
)  — мощного 

прооксиданта, основными мишенями которой 
в  липидах являются ненасыщенные связи в  составе 
свободных жирных кислот, жирнокислотных цепей 
фосфолипидов, триглицеридов, холестерина и  его 
эфиров. Более того, модифицированные МПО-сис-
темой липопротеины высокой плотности (ЛПВП) 
не  обладают способностью выполнять реверсивный 
транспорт холестерина из  кровотока в  печень, что 
усугубляет течение атеросклероза [23]. Подтвержде-
нием концепции существования свободно-радикаль-
ного звена в  патогенезе атеросклероза и  ИБС явля-
ются результаты многочисленных эксперименталь-
ных и клинических исследований. Так, отмечено, что 
у  больных с  развившимися в  течение года повтор-
ными коронарными событиями и  при нормальном 
уровне тропонина Т наблюдалась более выраженная 
эндотелиальная дисфункция, сопровождавшаяся 
активацией кислородзависимого метаболизма ней-
трофилов и процессов ПОЛ [24]. 

Ферменты лейкоцитов
Повреждающее действие на эндотелий и кардио-

миоциты также могут оказывать ферменты лейкоци-
тов, секретируемые в  экстрацеллюлярное простран-
ство. В  гранулах лейкоцитов содержится свыше 20 
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различных ферментов, из которых эластаза, коллаге-
наза, желатиназа и фосфолипаза обладают, по-види-
мому, наибольшим деструктивным потенциалом.

Эластаза является одноцепочечным гликопротеи-
ном с  катионными свойствами, локализованным 
в  азурофильных гранулах нейтрофилов. Она спо-
собна повреждать все три основных компонента сое-
динительной ткани (коллаген, эластин, протеогли-
кан), расщеплять фибрин и  фибриноген, компо-
ненты комплемента (С3, С5), кининогены, 
гемоглобин. Кроме того, эластаза участвует в стиму-
ляции процессов инфильтрации лейкоцитами очагов 
воспаления. Данная функция обусловлена наличием 
ее рецепторов на поверхности нейтрофилов и макро-
фагов. Обнаружено, что под влиянием эластазы 
повышается экспрессия β-субъединицы (CD18) гли-
копротеинового комплекса CD11/CD18, опосредую-
щего адгезивные свойства нейтрофилов. Связывание 
эластазы с  рецепторами макрофагов вызывает уси-
ленное образование и  секрецию лейкотриена В4  — 
мощного хемоаттрактанта и стимулятора трансэндо-
телиальной миграции нейтрофилов [25].

Коллагеназа и желатиназа относятся к цинк-зави-
симому семейству матриксных металлопротеиназ 
(ММП). Эти ферменты способны гидролизовать все 
компоненты соединительно-тканного матрикса: 
фибриллярные коллагены, эластин, протеогликаны, 
коллаген базальных мембран. Активность ММП 
может регулироваться как на  уровне генной транс-
крипции, так и тканевыми ингибиторами эндопепти-
даз. Коллагеназа (МПП-8) синтезируется лейкоци-
тами при их дифференцировке в  костном мозге, 
сохраняется в  специфических гранулах в  латентной 
форме и становится активной в очаге воспаления под 
действием ФНО-α, ИЛ-1β, что делает атеросклероти-
ческие бляшки нестабильными [26].

Желатиназы (ММП-9 и  ММП-2) разрушают 
денатурированный коллаген (желатин), а также рас-
щепляют коллагены I-VI, X типов, фибронектин 
и фибриллин. ММП-2, помимо воздействия на мат-
риксные белки, в настоящее время также рассматри-
вается как и внутриклеточный фермент, обеспечива-
ющий протеолиз сократительных белков, в  том 
числе, тропонина I и легких цепей миозина, локали-
зованных в  тонких миофиламентах кардиомиоци-
тов. По-видимому, во  внутриклеточной среде 
МПП-2 может быть активирована с помощью перок-
синитрита (ONOO

–
)  — продукта взаимодействия 

супероксиданиона и  оксида азота [27]. С  повыше-
нием активности ММП, во  многом, зависимых 
от количества макрофагов в очаге воспаления, свя-
зывают дестабилизацию атеросклеротической 
бляшки и развитие ОКС [28]. 

Рядом авторов предлагается рассматривать коэф-
фициент отношения уровня МПП-9 к  тканевому 
ингибитору металлопротеиназ-1 (tissue inhibitor of 

metalloproteinase-1, TIMP-1) в качестве независимого 
предиктора обострения ИБС [29]. 

Другим активно изучаемым ферментом является 
фосфолипаза А

2
 (ФЛ-А

2
), секретирующаяся из лизо-

сом лейкоцитов и  способствующая гидролизу окис-
ленных фосфолипидов с  образованием медиаторов 
воспаления — лизофосфатидилхолина и окисленных 
жирных кислот [30]. В настоящее время исследуются 
как липопротеин-ассоциированная фосфолипаза 
(ЛП-ФЛ-А2), так и  секреторная ФЛ-А2. В  плазме 
80% ЛП-ФЛА2 связаны с  липопротеинами низкой 
плотности; 20% — с липопротеинами высокой плот-
ности. Обнаружено, что в  атеросклеротической 
бляшке ЛП-ФЛ-А2 продуцируется макрофагами de 
novo и при ее повреждении попадает в кровоток, тем 
самым являясь высокоспецифичным маркером де-
стабилизации последней [31]. В  отличие от  ЛП-
ФЛА2, секреторная ФЛА2 является Ca

2+
-зависимым 

ферментом с  молекулярной массой 14 кДа [32]. 
Результаты ряда крупных эпидемиологических и кли-
нических исследований показали, что высокий уро-
вень фосфолипазы группы А2 является независимым 
фактором риска развития неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых событий [33]. В то же время, уста-
новлено, что ЛП-ФЛА2 может обладать и антиатеро-
генным эффектом, снижая предрасположенность 
к  тромбообразованию за  счет гидролиза фактора 
активации тромбоцитов [34]. 

Феномен no-reflow
Усугубить повреждение миокарда может и обструк-

ция микроциркуляторного русла лейкоцитами 
на  участке ишемии  — феномен “no reflow”, который 
представляет собой недостаточную перфузию мио-
карда после устранения окклюзии эпикардиальной 
коронарной артерии. Развитие данного феномена свя-
зано с  ишемическим и  реперфузионным поврежде-
нием миокарда, что приводит к накоплению лейкоци-
тов в капиллярах. Этому способствует их сферическая 
форма и  отсутствие деформируемости. Дополнитель-
ное повреждающее действие на микроциркуляторное 
русло оказывают и  АФК, которые после реперфузии 
могут приводить к  возникновению “оглушенного” 
миокарда и апоптоза [35].

Важное значение имеет гранулоцитарно-тромбо-
цитарное взаимодействие, приводящее к  эмболиза-
ции дистальных отделов коронарных сосудов. Лейко-
циты играют одну из основных ролей в современной 
концепции инициации гемостаза. Тромбогенный 
потенциал лейкоцитов проявляется в  их возможно-
сти влиять на  экспрессию тканевого фактора, кото-
рый представляет собой трансмембранный глико-
протеин, способный инициировать каскад коагуля-
ции вследствие образования высокоаффинного 
комплекса с  VII/VIIа фактором свертывания крови 
[36]. Данная реакция активирует IX и  X факторы 
свертывания крови с  последующим образованием 
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тромбина, являющимся не  только активатором 
фибриногена, но  и  медиатором воспаления. Прово-
спалительное действие тромбина проявляется в сти-
муляции адгезии нейтрофилов к  эндотелию и  про-
дукции ими фактора активации тромбоцитов, кото-
рый, в  свою очередь, также усиливает агрегацию, 
хемотаксис, адгезию и  миграцию лейкоцитов [37]. 
В  лейкоцитарно-тромбоцитарном взаимодействии 
важную роль играет система CD40/CD40L. CD40  — 
трансмембранный гликопротеин, экспрессируемый 
на поверхности как тромбоцитов, так и лейкоцитов, 
растворимая форма которого может находиться 
в  кровотоке в  виде растворимого лиганда (sCD40L). 
sCD40L, взаимодействуя с  рецептором CD40, явля-
ется одним из  ключевых факторов лейкоцитарно-
тромбоцитарного взаимодействя [38]. Циркулирую-
щие в  кровотоке лейкоцитарно-тромбоцитарные 
комплексы, являющиеся индикатором протромботи-
ческого и  воспалительного статуса клеток, выявля-
ются при различных вариантах течения ИБС [39]. 

Апоптоз лейкоцитов
Изменение активности лейкоцитов в  системе 

гуморально-клеточной кооперации, в том числе, про-
граммированная гибель  — апоптоз, делает их чув
ствительным индикатором нарушений гомеостаза. 
Апоптоз представляет собой процесс, посредством 
которого внутренние или внешние факторы, активи-
руя генетическую программу клетки, приводят ее 
к  гибели и  последующему удалению посредством 
фагоцитоза. Апоптозу принадлежит важнейшая роль 
как в физиологических процессах, так и при патоло-
гии, так как и подавление, и неадекватное усиление 
данного механизма гибели клеток ведет к необрати-
мым изменениям на уровне клеток, органов и тканей 
[40]. В качестве индуктора апоптоза могут выступать 
АФК, продуцируемые лейкоцитами. Кислородные 
радикалы способны изменять функцию редокс-чув-
ствительных сигнальных каскадов, в  частности, 
митоген-активируемых протеинкиназ и  фосфорили-
руемых ими траснкрипционных факторов NF-kB 
и  p53, которые связываются с  регионами генов-
мишеней и, изменяя их транскрипцию, в  конечном 
счете, влияют на  синтез и  функцию ряда белков 
семейства Bcl-2 — ключевых регуляторов программи-
рованной гибели клеток. Активация NF-kB обладает 
как к  про-, так и  антиапоптотическим эффектом, 
нарушая баланс белков семейства Bcl-2, что приводит 
к изменению активности процесса апоптоза монону-
клеарных лейкоцитов в  условиях окислительного 
стресса [41]. Биохимические и  морфологические 
изменения в  лейкоцитах развиваются по  стандарт-
ному для апоптоза сценарию, через Fas-опосредован-
ный и  митохондриальный механизмы: каскадная 
активация сериновых протеаз приводит к расщепле-
нию ряда молекул-мишеней, в том числе и ядерных. 
Далее эндонуклеазы расщепляют ядерную ДНК 

на  мелкие фрагменты. Следствием этого является 
конденсация и фрагментация хроматина с последую-
щей отшнуровкой от клетки фрагментов ядра, окру-
женных цитоплазматической мембраной — так назы-
ваемых “апоптотических телец” [42]. Изучение про-
граммированной гибели отдельных клеточных 
компонентов сосудистой стенки коронарных артерий 
на  различных морфологических стадиях атероскле-
роза показало, что апоптоз клеток, в  том числе, 
макрофагов, снижает степень воспалительной 
инфильтрации и на ранних стадиях может тормозить 
атерогенез. Показано, что при сформировавшейся 
атероме апоптотический процесс способствует рас-
ширению зоны атероматоза, дестабилизации бляшки 
и увеличивает риск развития тромбозов [43].

Теломеры лейкоцитов
Изменение соотношения апоптоза и  пролифе-

рации клеток определяет скорость старения орга-
низма. Одним из  качественных маркеров этого 
процесса является длина теломер лейкоцитов (ТЛ). 
Теломеры  — концевые участки хромосом, состоя-
щие из  полинуклеотидных повторов ДНК (у  чело-
века  — TTAGGG). Число повторов и, следова-
тельно, длина хромосом являются значимой гене-
тической детерминантой и варьируют у различных 
индивидуумов на  протяжении жизни. Известно, 
что теломеры клеток укорачиваются пропорцио-
нально числу клеточных делений вследствие того, 
что ДНК-полимераза не  способна полностью 
реплицировать 3’-конец молекулы ДНК в процессе 
митоза. Восстановление теломерных повторов 
в клетках осуществляет фермент теломераза (reverse 
transcriptase; ревертаза) [44]. Длина теломер 
и  активность теломеразы лейкоцитов могут отра-
жать индивидуальные особенности в  возникнове-
нии ИБС. Установлена достоверная связь между 
длиной ТЛ и  маркерами воспаления (С-реактив-
ный белок, фибриноген), что, по мнению авторов, 
может иметь значение в  появлении кардиальной 
патологии в  более позднем периоде жизни [45]. 
В  настоящее время отсутствует однозначное пред-
ставление о связи длины ТЛ с изменениями массы 
миокарда, что требует дальнейшего изучения этого 
вопроса [46]. Существуют данные, что у пациентов 
с  нестабильным течением ИБС была обнаружена 
более высокая активность теломеразы нейтрофи-
лов в  атеросклеротической бляшке коронарных 
сосудов. Также повышение активности теломеразы 
ассоциировалось с  резистентностью к  апоптозу 
лейкоцитов [47]. В литературе приводятся данные, 
что у пациентов с застойной сердечной недостаточ-
ностью, лиц старческого возраста (>85 лет) с умень-
шением фракции выброса левого желудочка без 
предшествующего ИМ отмечались более короткие 
теломеры в  мононуклеарах периферической крови 
[48]. Ряд авторов в  своих исследованиях обнару-
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жили одновременное укорочение длины теломер 
лейкоцитов и  стволовых клеток. Полагают, что 
ускоренное укорочение теломер лейкоцитов в кост-
ном мозге может быть как генетически обусловлен-
ным, так и  приобретенным, что влияет на  исход-
ную длину ТЛ всех популяций клеток перифериче-
ской крови [49].

Таким образом, лейкоциты крови являются источ-
ником множества факторов, оказывающих как пря-
мое, так и  опосредованное влияние на  возникнове-
ние и течение атеросклероза. Более глубокое понима-
ние механизмов, лежащих в  основе их функцио- 
нирования, имеет важное значение для диагностики 
и лечения различных форм ИБС.
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(ФАКТplus2018) состоится 22-24 марта 2018 года в Москве, в гостинице "Золотое кольцо".
Участие в форуме бесплатное. Регистрация на сайте: www.anticoagulants.ru 
Прием тезисов для выступления с докладом заканчивается 15 декабря 2017 года.
Организаторами форума выступают Международное Общество по тромбозам и гемостазу (ISTH), Россий-

ское кардиологическое общество, Национальная Ассоциация по тромбозу и гемостазу, Российское общество 
холтеровского мониторирования и  неинвазивной электрофизиологии (РОХМиНЭ), Российское общество 
акушеров-гинекологов.

Организаторы ФАКTplus2018 ставят своей целью создать эффективную дискуссионную площадку для 
обмена мнениями между российскими и зарубежными специалистами различного профиля, активно исполь-
зующих антикоагулянтную и/или антиагрегантную терапию.

К участию в форуме ФАКTplus2018 приглашаются кардиологи, неврологи, сосудистые хирурги, терапевты, 
гематологи, гемостазиологи, онкологи, акушеры-гинекологи, травматологи, хирурги, педиатры и  клиниче-
ские фармакологи.

Ожидаемое количество участников — 600 человек, из них: 50 специалисты из других стран мира (Италия, 
Австрия, Польша, Германия, Великобритания, Франция и др.), более 200 специалистов из регионов России, 
стран СНГ и ближнего зарубежья, остальные специалисты из Москвы и Московской области.

Мероприятие планирует проходить аккредитацию в координационном совете НМО после формирования 
программы. В прошлом году конференция получила 18 кредитных баллов.

Мы приглашаем Вас принять участие в работе мероприятия ФАКTplus2018! 


