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В последние годы появляется все больше данных,

свидетельствующих о связи воспаления и тромбообF

разования в патогенезе сердечноFсосудистых заболеF

ваний. Системы воспаления и коагуляции находятся

в тесном двустороннем взаимодействии, при котором

не только процесс воспаления сопровождается актиF

вацией свертывания крови, но и запуск коагуляции

ведет к усилению воспалительных реакций [5]. 

У больных сахарным диабетом (СД) 2 типа отмеF

чается повышенная склонность к тромбообразоваF

нию [12]. Гиперинсулинемия увеличивает способF

ность тромбоцитов к агрегации, в крови повышаются

концентрации фибриногена и фактора Виллебранда

и усиливается прокоагуляционная активность тромF

бина. При этом отмечается снижение активности

первичных антикоагулянтов и подавление фибриноF

лиза. Кроме того, сравнительно недавно было покаF

зано, что в патогенезе некоторых нарушений углеводF

ного обмена у взрослых важную роль играет воспалеF

ние. Это подтверждается наличием повышенных

уровней провоспалительных медиаторов в крови

больных СД [8]. Таким образом, при СД можно набF

людать изменения показателей крови, связанные как

с воспалением, так и с тромбообразованием. 

Исследования нового медиатора воспаления и

тромбообразования CD40 лиганда (CD40L) выявили

его важную роль в инициации и прогрессировании

атеросклероза, а также в развитии тромботических

осложнений. Однако, до сих пор мало известно о

функционировании системы CD40/CD40L и концеF

нтрациях CD40L у больных с нарушениями углеводF

ного обмена. 

Целью нашего исследования было изучить уровни

растворимого CD40L (sCD40L) и некоторых других

маркеров воспаления и тромбообразования у больF

ных ишемической болезнью сердца (ИБС) в сочетаF

нии с СД 2 типа и без него. 

Материал и методы 
Под наблюдением находились 56 больных ИБС в

возрасте от 49 до 78 лет (средний возраст – 64,07±7,59

лет), последовательно госпитализированные в кардиF

ологическое отделение клинической больницы УпF

равления делами Президента РФ. Критериями вклюF

чения были наличие у больных стабильной стенокарF

дии напряжения (ССН) IFIII ФК по классификации

NYHA, нестабильной стенокардии (НС) IIFIII B стаF

дий по классификации Браунвальда или инфаркта

миокарда (ИМ). Для контроля в исследование были

включены 10 здоровых лиц в возрасте от 24 до 58 лет
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(средний возраст – 38,3±11,19 лет). Среди всех больF

ных ИБС у 12 пациентов до настоящей госпитализаF

ции был установлен и документирован СД 2 типа.

Для исключения СД и нарушения толерантности к

глюкозе больным ИБС без диагностированного СД и

лицам контрольной группы проводили стандартный

тест толерантности к глюкозе. В исследование не

включали пациентов с острыми или обострением

хронических инфекционных, воспалительных и аутоF

иммунных заболеваний; с лихорадкой выше 38оС; тяF

желыми поражениями печени и/или почек (содержаF

ние креатинина в крови >3 мг/дл); декомпенсированF

ным СД; выраженной сердечной недостаточностью

(фракция выброса левого желудочка <30%); неконтF

ролируемой артериальной гипертонией (АГ). 

У всех лиц, включенных в исследование, был собF

ран анамнез, проведено объективное обследование.

Всем обследованным были выполнены стандартные

лабораторные анализы (общий анализ крови, глюкоF

за натощак, креатинин, аланинаминотрансфераза,

аспартатаминотрансфераза) и проведены инструменF

тальные методы исследования (электрокардиография

в 12 отведениях, эхокардиография, проба с физичесF

кой нагрузкой). Также у больных ИБС и лиц контF

рольной группы были определены уровни липидов

крови (общий холестерин (ОХс), холестерин липопF

ротеинов низкой плотности (Хс ЛПНП) и липопроF

теинов высокой плотности (Хс ЛПВП), триглицериF

ды (ТГ)); высокочувствительного СFреактивного белF

ка (вчСРБ), фибриногена, фактора некроза опухолиF

a (ФНОFα), ассоциированного с беременностью

плазменного протеина А (РАРРFА), растворимых соF

судистоFклеточных молекул адгезииF1 (sVCAMF1) и

sCD40L. Кровь для исследования брали утром натоF

щак из периферической вены не позже, чем через 10

суток после госпитализации больных, собирали в одF

норазовые пробирки с добавлением 1 мл цитрата натF

рия и центрифугировали в течение 10 минут при 2000

оборотах при температуре 200С. Полученную плазму

отделяли от клеточного осадка и замораживали. ОбF

разцы плазмы хранили при температуре F20 0С. ЛабоF

раторный анализ выполняли в течение последующих

нескольких дней. Определение уровней sCD40L проF

изводили с помощью теста ELISA «Bender

MedSystems» (США) иммуноферментным методом с

использованием антиFsCD40L моноклональных анF

тител. Чувствительность метода составляла 0,005

нг/мл. Уровни вчСРБ определяли иммунотурбодиF

метрическим методом с латексным усилением с поF

мощью наборов реагентов «Sclavo Diagnostics» (ИтаF

лия). Концентрации фибриногена, ФНОFα, РАРРFА

и sVCAMF1 были определены с помощью высокочувF

ствительных методов иммуноферментного анализа.

Содержание ОХс, ХсЛПНП, ХсЛПВП и ТГ измеряли

рутинным ферментным методом. 

Полученные данные были обработаны с помощью

статистической программы SPSS 11.5 Inc. (LEAD

Technologies Inc., США). При анализе результатов исF

следования использовали методы описательной стаF

тистики: вычисление среднего арифметического,

стандартного отклонения, описание распределения

значений уровней sCD40L с помощью медианы и

перцентилей. Достоверность различий количественF

ных признаков определяли по tFкритерию СтьюденF

та, а достоверность различий непараметрических поF

казателей – при помощи критерия χ2. Для оценки

корреляционной связи между количественными

признаками использовали метод линейной регрессии

и корреляции, а для порядковых признаков рассчиF

тывали коэффициент ранговой корреляции СпирмеF

на. В качестве показателя достоверности использоваF

ли значение р<0,05.

Результаты 
Больные ИБС были разделены на 2 группы: групF

па I – больные ИБС в сочетании с СД 2 типа (n=12),

Таблица 1
КлиникоAлабораторная характеристика групп больных ИБС в сочетании 

с СД типа 2 и без него и лиц контрольной группы

Параметры Группа I; ИБС Группа II; ИБС Группа III; р
с СД (n=12) без СД (n=44) контроль (n=10)

ССН/НС/ИМ** 6/3/3 (50/25/25%) 18/16/10 (41/36/23%) 0/0/0 рI,III±0,001; рII,III±0,001

Возраст*, годы 66,75±7,57 63,34±7,51 38,3±11,19 рI,III ±0,001; рII,III ±0,001

Пол, (мужчины/женщины) 6/6 (50/50%) 23/21 (52/48%) 3/7 (30/70%) НД

Артериальная гипертония** 11 (92%) 35 (80%) 0 рI,III ±0,001; рII,III ±0,001

Индекс массы тела* 28,85±5,58 28,46±4,01 23,36±3,57 рI,III =0,014; рII,III ±0,001

Курильщики** 6 (50%) 18 (41%) 0 рI,III =0,032; рII,III =0,035

ОХс*, ммоль/л 6,13±1,04 7,01±1,48 5,46±0,27 рII,III =0,002

ХсЛПНП*, ммоль/л 3,43±0,91 4,36±1,14 3,27±0,43 рI,II=0,012; рII,III =0,005

ХсЛПВП*, ммоль/л 1,34±0,2 1,24±0,34 1,69±0,43 рI,III =0,020; рII,III <0,001

ТГ**, ммоль/л 2,28±1,23 2,38±1,14 1,61±0,27 рII,III =0,040

Примечание:* � среднее значение ± стандартное отклонение; ** � количество пациентов; ССН – стабильная стенокардия нап�
ряжения; НС – нестабильная стекнокардия; ИМ – инфаркт миокарда.
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группа II – больные ИБС без СД 2 типа (n=44). КонтF

рольную группу (группа III) составили 10 здоровых

лиц. Группы I и II достоверно не различались по коF

личеству больных с различными формами ИБС, по

основным факторам сердечноFсосудистого риска

(возрасту, полу, наличию АГ, индексу массы тела

(ИМТ), курению) и принимаемой медикаментозной

терапии (кроме инсулина и сахароснижающих препаF

ратов, которые назначались только больным с СД 2

типа). Среди показателей липидного обмена отмечаF

лось небольшое, но достоверное увеличение уровня

ХсЛПНП у больных ИБС без СД 2 типа. Лица контF

рольной группы были моложе, имели достоверно

меньший ИМТ, не курили и не получали медикаменF

тозной терапии. Кроме того, уровень ОХс, ХсЛПНП

и ТГ у здоровых лиц был достоверно ниже, чем у паF

циентов с ИБС без СД, а содержание ХсЛПВП – досF

товерно выше по сравнению с обеими группами

больных ИБС. КлиникоFлабораторная характеристиF

ка обследованных больных ИБС и лиц контрольной

группы представлена в табл. 1.

У всех включенных в исследование лиц в плазме

крови были измерены уровни sCD40L. Минимальное

значение составило – 0,25 нг/мл, максимальное – 9,0

нг/мл, верхней границе 25Fго перцентиля распределеF

ния значений уровней sCD40L соответствовало 0,79

нг/мл, 50Fго перцентиля (медианы распределения) –

1,5 нг/мл, 75Fго перцентиля – 2,5 нг/мл. У больных

ИБС и лиц контрольной группы были измерены плазF

менные концентрации вчСРБ (от 1,4 до 20 мг/л), фибF

риногена (от 2,6 до 11 г/л), ФНОFα (от 8 до 80 пг/мл),

РАРРFА (от 0,005 до 0,38 мМЕ/л) и sVCAMF1 (от 150

до 2000 нг/мл). Лица контрольной группы имели досF

товерно меньшие уровни фибриногена и РАРРFА в

плазме крови по сравнению с обеими группами больF

ных ИБС, низкий уровень вчСРБ по сравнению с

больными ИБС без СД и более низкую концентраF

цию sCD40L по сравнению с больными ИБС в сочеF

тании с СД 2 типа. Мы не выявили достоверных разF

личий в концентрациях ФНОFα и sVCAMF1 в плазме

крови между лицами трех групп. Единственным лабоF

раторным показателем, по которому достоверно разF

личались группы I и II, был sCD40L. Его уровни у

больных ИБС в сочетании с СД 2 типа были достоF

верно выше, чем у больных ИБС без СД и лиц контF

рольной группы (3,07±2,03 нг/мл; 1,72±1,54 нг/мл и

1,05±1,07 нг/мл соответственно; р<0,05). КонцентраF

ции sCD40L у больных ИБС без СД и группы относиF

тельно здоровых лиц достоверно не различались

(рис.1). Средние значения уровней исследуемых марF

керов в группах больных ИБС и в контрольной групF

пе представлены в табл. 2. 

Для того, чтобы определить, зависят ли плазменF

ные концентрации sCD40L от формы ИБС, мы сравF

нили уровни изучаемого маркера у больных с различF

ными формами ИБС отдельно в группе I и группе II.

Среди пациентов с ИБС без СД в подгруппах больF

ных ССН (n=18), НС (n=16) и ИМ (n=10) уровни

sCD40L были 1,6±1,6 нг/мл; 1,93±1,44 нг/мл и

1,62±1,7 нг/мл соответственно и достоверно не разF

личались при сравнении друг с другом и с концентраF

циями маркера у лиц контрольной группы. В группе

больных ИБС с СД 2 типа различия в значениях

sCD40L между подгруппами пациентов с ССН (n=6),

НС (n=3) и ИМ (n=3) также оказались статистически

недостоверными (2,35±1,08 нг/мл; 3,23±2,0 нг/мл и

4,1±3,35 нг/мл соответственно). Однако они достоF

верно отличались от уровней исследуемого показатеF

ля у здоровых лиц (р<0,05 для любой подгруппы)

(рис. 2).

Корреляционный анализ зависимости уровней

sCD40L от основных факторов сердечноFсосудистого

риска и плазменных концентраций исследуемых марF

керов среди всех больных ИБС не выявил статистиF

чески достоверной связи содержания sCD40L в плазF

ме крови с возрастом пациентов, полом, наличием

АГ, ИМТ и приверженностью пациентов к табакокуF

рению. Не было выявлено зависимости между уровF

нями sCD40L и содержанием глюкозы натощак в

крови. Среди показателей липидного спектра отмечаF

лась достоверная отрицательная корреляция концеF

нтраций sCD40L с уровнями ТГ (р=0,028; r=F0,301)

Таблица 2
Уровни sCD40L и других исследуемых маркеров в группах больных ИБС в сочетании 

с СД типа 2 и без него и в контрольной группе

Маркеры; максимальное� Группа I; ИБС с Группа II; ИБС Группа III; р
минимальное значения СД (n=12) без СД (n=44) контроль (n=10)

ВчСРБ*, мг/л;  1,4 – 20 мг/л 5,08±3,82 5,62±3,77 2,89±1,25 рII,III =0,031

Фибриноген*, г/л; 2,6 – 11 г/л 3,78±0,73 4,00±1,41 2,9±0,93 рI,III =0,021; рII,III =0,023

ФНО�±*, пг/мл; 8 – 80 пг/мл 17,2±12,83 27,48±16,7 13,76±9,34 НД

РАРР�А*, мМЕ/л; 0,005 – 0,38 мМЕ/л 0,14±0,08 0,136±0,09 0,05±0,03 рI,III =0,003; рII,III =0,005

sVCAM�1*, нг/мл; 150 – 2000 нг/мл 493,75±339,3 674,1±456,0 437,5±229,8 НД

sCD40L*, нг/мл; 0,25 –  9,0 нг/мл 3,07±2,03 1,72±1,54 1,05±1,07 рI,II =0,015; рI,III =0,026;

Примечание: * – среднее значение ± стандартное отклонение; вчСРБ – высокочувствительный С�реактивный белок; ФНО�a �
фактор некроза опухоли – a; РАРР�А – ассоциированный с беременностью плазменный протеин А; sVCAM�1 – растворимая со�
судисто�клеточная молекула адгезии�1; sCD40L – растворимый  CD40 лиганд.  
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(рис. 3). Значения sCD40L не коррелироF

вали с содержанием острофазовых белков

(вч СРБ и фибриногена), цитокина ФНОF

a и адгезивных молекул sVCAMF1. Связь

уровней sCD40L с концентрацией в плазме

крови РАРРFА носила характер тенденции

(р=0,058; r=0,263). 

Обсуждение
Результаты исследования показали, что

больные ИБС в сочетании с СД 2 типа

имеют достоверно более высокие уровни

sCD40L по сравнению с больными ИБС

без СД и практически здоровыми лицами.

Различия в концентрациях sCD40L у больF

ных ИБС без СД и контрольной группы

были не достоверными. Уровни других

провоспалительных и протромботических

маркеров (вчСРБ, фибриногена, ФНОFα,

РАРРFА и sVCAMF1) достоверно не разлиF

чались у больных ИБС в сочетании с СД 2

типа и без него. По сравнению с обеими

группами больных ИБС лица контрольной

группы имели достоверно меньшие концеF

нтрации фибриногена и РАРРFА в плазме

крови. Плазменные концентрации

sCD40L не зависели от формы ИБС, осF

новных факторов сердечноFсосудистого

риска и большинства лабораторных покаF

зателей. Достоверная отрицательная корF

реляция уровней sCD40L была обнаружеF

на с уровнями ТГ. Корреляционная завиF

симость sCD40L от уровня РАРРFА в плазF

ме крови носила характер тенденции. 

CD40L является трансмембранным

гликопротеином семейства факторов некF

роза опухоли, имеет массу 39 kDa и состоF

ит из 261 аминокислоты. Он, как и его реF

цептор CD40, экспрессируется различныF

ми типами клеток, в том числе и клетками

атеросклеротической бляшки – эндотелиF

оцитами, гладкомышечными клетками,

моноцитами/макрофагами, ТFлимфоцитаF

ми [9, 10]. В кровотоке CD40L находится в

виде растворимого фрагмента soluble

CD40L, основным источником которого

считаются активированные тромбоциты.

Было выявлено, что система CD40/CD40L

играет важную роль в активации этих клеF

ток [2]. Поэтому в настоящее время повыF

шенный уровень sCD40L в плазме крови

может рассматриваться как маркер тромF

бофилических состояний.

Провоспалительные свойства системы

CD40/CD40L обусловлены увеличением

Рис. 1. Уровни sCD40L у больных ИБС в сочетании с СД типа 2 и без него
и контрольной группы.

Примечание: # – р=0,026 при сравнении с контрольной группой; * –
р=0,003 при сравнении с группой ИБС без СД .

Рис. 2. Уровни sCD40L у больных с различными формами ИБС с СД 2 ти�
па, без СД и лиц контрольной группы.

Примечание: # – р<0,05 при сравнении с группой контроля; ССН – ста�
бильная стенокардия напряжения; НС – нестабильная стенокардия; ИМ –
инфаркт миокарда.

Рис. 3. Корреляция уровней sCD40L с уровнями ТГ для всех больных ИБС.

Примечание: n=56; р=0,028; r=�0,301; ТГ – триглицериды.
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синтеза молекул клеточной адгезии и различных хеF

мокинов, усилением экспрессии тканевого фактора,

а также матриксных металлопротеиназ, ведущим к

нестабильности атеросклеротической бляшки [2, 10].

Кроме того, взаимодействие sCD40L со своим рецепF

тором, вероятно, способствует образованию тромбоF

цитарноFнейтрофильных агрегатов, являющихся одF

ним из связующих звеньев между процессами воспаF

ления и тромбообразования [3]. Эти результаты совF

местно с данными о высоком содержании CD40L в

атеросклеротической бляшке подтверждают важную

роль активации системы CD40/CD40L в развитии и

прогрессировании атеросклеротического процесса и

его осложнений. 

В последние годы появились исследования, изучаF

ющие значение функционирования системы в патоF

генезе сахарного диабета. Было показано, что CD40

экспрессируется αFклетками поджелудочной железы

мышей и человека, и эта экспрессия усиливается под

влиянием провоспалительных стимулов. Кроме того,

блокада CD40 моноклональными антителами снижаF

ет риск развития СД у мышей [4]. 

Повышение уровней sCD40L отмечено в крови

больных с СД типа 1 и 2 [6, 7, 11]. Как и в нашем исF

следовании, в указанных работах содержание маркеF

ра в крови пациентов с СД было достоверно выше,

чем у здоровых лиц, и не зависело от основных факF

торов сердечноFсосудистого риска и наличия ИБС.

Marx N. и соавт. (2003 г.) изучали влияние розиглитаF

зона на уровни sCD40L у больных ИБС в сочетании с

СД 2 типа. До начала терапии концентрации маркера

были определены также у пациентов с ИБС без СД и

у относительно здоровых лиц. Значения sCD40L в

группе больных ИБС в сочетании с СД 2 типа были

достоверно выше, чем у больных ИБС без СД и лиц

контрольной группы. Терапия розиглитазоном в теF

чение 6 месяцев достоверно снижала уровни sCD40L

в крови больных СД 2 типа [7]. Таким образом, наши

результаты сопоставимы с данными других авторов,

показавшими, что больные с СД имеют достоверно

более высокие уровни sCD40L, которые не зависят от

наличия у них ИБС. 

Механизмы образования повышенных концентF

раций sCD40L при СД до сих пор недостаточно изуF

чены. Вероятно, ведущую роль в этом играет регулиF

рующее влияние системы CD40/CD40L на развитие

инсулинорезистентности, а также инициацию атероF

склеротического процесса и его осложнений. В обраF

зовании растворимой формы CD40L в первую очеF

редь участвуют тромбоциты, экспрессируя его при

активации тромбином «in vitro» и при формировании

тромба «in vivo» [2]. Были опубликованы данные, что

у больных СД 2 типа отмечается повышенная активаF

ция тромбоцитов и снижение активности эндогенных

ингибиторов тромбина [12]. Кроме того, экспрессия

маркера осуществляется и другими типами клеток,

включая эндотелиоциты, макрофаги и ТFлимфоциF

ты, активность которых может быть повышена при

активации воспаления у больных СД. 

Участие воспаления в патогенезе некоторых наруF

шений углеводного обмена было доказано сравниF

тельно недавно. ВоFпервых, хроническое воспаление

может быть триггерным фактором в развитии инсуF

линорезистентности и, соответственно, СД 2 типа.

Такие стимулы, как избыточное питание, приводят к

гиперсекреции цитокинов (интерлейкинF1 (ИЛF1),

интерлейкинF6 (ИЛF6), ФНОFα), которые, в свою

очередь, оказывают сильный стимулирующий эфF

фект на синтез печенью острофазовых белков. ИзвеF

стно также, что ФНОFα, концентрация которого в

крови часто повышается до клинической манифестаF

ции СД, способен снижать чувствительность тканей к

инсулину, ускоряя развитие заболевания. При этом

высокие уровни провоспалительных медиаторов, веF

роятно, могут способствовать развитию СД. ВоFвтоF

рых, само снижение чувствительности к инсулину

может вести к повышению экспрессии острофазовых

белков – таких, как фибриноген и СРБ, путем нейтF

рализации физиологических эффектов инсулина на

их синтез гепатоцитами. Так, у пациентов с метаболиF

ческим синдромом и у больных СД 2 типа определяF

ются более высокие уровни маркеров воспаления по

сравнению со здоровыми лицами [8]. В третьих, восF

палительные реакции в патогенезе СД могут быть

связаны с нарушениями липидного обмена и увелиF

чением экспрессии молекул клеточной адгезии – таF

ких, как ЕFселектин, внутриклеточная молекула адгеF

зииF1 (ICAMF1) и VCAMF1. Многие авторы сообщали

о достоверной корреляции уровней СРБ с показатеF

лями липидного обмена у больных СД и относительF

но здоровых лиц. Повышенный уровень молекул клеF

точной адгезии также характерен для больных СД 2

типа. Кроме того, жировая ткань сама является исF

точником таких цитокинов, как ФНО Fα и ИЛF6. 

В 2001 году Garlichs CD и соавт. описали достоверF

ное различие уровней sCD40L в группах больных

ССН и НС, при этом наиболее высокие уровни марF

кера отмечались у пациентов с ИМ [1]. В нашей рабоF

те содержание sCD40L в крови больных не зависело

от формы ИБС как при наличии у них СД, так и без

него. Мы предположили, что близкие концентрации

sCD40L у пациентов с различными формами ИБС

могли быть обусловлены применением антикоагуляF

нтной терапии у больных с НС и ИМ, однако достоF

верной корреляции уровней sCD40L с лечением анF

тикоагулянтами выявлено не было. В упомянутых исF

следованиях в группы больных НС включались лишь

пациенты с диагностическими критериями ОКС (III

B стадия по Браунвальду). При этом больший проF

цент активированных тромбоцитов способствовал
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большей экспрессии мембранносвязанного CD40L

на тромбоцитарную поверхность с последующим отF

рывом молекулы от клетки и образованием раствориF

мой формы CD40L. Вероятно, более четкое различие

между группами было бы достигнуто при определеF

нии уровней мембранносвязанного CD40L на тромF

боцитах. 

Мы не обнаружили значимых различий в уровнях

других исследуемых маркеров воспаления и тромбоF

образования (вчСРБ, фибриногена, ФНОFα, РАРРFА

и sVCAMF1) между группами больных ИБС в сочетаF

нии с СД и без него. Плазменные концентрации

большинства из них не зависели от наличия ИБС.

Эти результаты также находятся в противоречии с лиF

тературными данными. Ранее многие авторы сообщаF

ли о повышенных уровнях циркулирующих в кровоF

токе провоспалительных цитокинов, острофазовых

белков и адгезивных молекул у пациентов с ИБС,

особенно с нестабильными ее формами. Кроме того,

как было указано выше, провоспалительные медиаF

торы играют важную роль в патогенезе СД и их повыF

шенные концентрации обнаруживаются у больных

СД обоих типов. 

Заключение
Система CD40/CD40L играет важную роль в разF

витии инсулинорезистентности и патогенезе СД 2 тиF

па. Результаты проведенного исследования показали,

что больные ИБС в сочетании с СД 2 типа имеют досF

товерно более высокие уровни sCD40L в плазме кроF

ви по сравнению с больными ИБС без СД и относиF

тельно здоровыми лицами, при этом концентрации

маркера не зависят от формы ИБС и основных факF

торов сердечноFсосудистого риска. Дальнейшее изуF

чение диагностического и прогностического значеF

ния sCD40L у больных с атеросклеротическими измеF

нениями артерий и наличием CД может позволить

определить его как новый фактор стратификации

сердечноFсосудистого риска и наметить новые напF

равления в терапии состояний, связанных с нарушеF

ниями углеводного обмена, проявлениями и осложF

нениями атеросклероза. 
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Abstract

The levels of soluble CD40L (sCD40L) and other inflammatory and thrombotic markers were studied in coronary  heart

disease (CHD) patients with or without Type 2 diabetes mellitus (DMJ2).

In total, 56 patients with various CHD forms, as well as 10 healthy volunteers, were examined. In 12 patients, CDJ2 was

diagnosed. In all participants, the levels of highJsensitive CJreactive protein (hsCRP), fibrinogen, tumor necrosis factorJalpha

(TNOJalpha), pregnancyJassociated plasma protein A (PAPPJA), soluble vascular cell adhesion moleculeJ1 (sVCAMJ1), and

sCD40L were measured.

In patients with CHD and DMJ2 (Group I, n=12), sCD40L levels were significantly higher than in CHD patients without

DMJ2 (Group II, n=44), or control group: 3,07±2,03, 1,72±1,54, and 1,05±1,07 ng/ml, respectively (р<0,05). Other markJ

er levels were similar in Groups I and II. There was no significant sCD40L level difference among subgroups with various CHD

forms. Among other cardiovascular risk factors, sCD40L levels correlated significantly with plasma triglyceride levels

(р=0,028; r=J0,301).

CHD patients with DMJ2 demonstrated significantly higher sCD40L plasma levels, in comparison with diabetesJfree CHD

patients or healthy individuals, regardless of CHD form or main cardiovascular risk factors.

Keywords: Coronary heart  desease, Type 2 diabetes mellitus, inflammatory and thrombotic markers.
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