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кивают необходимость дальнейших популяционно-генетических исследований и внедрения геноти-
пирования END1 в клиническую практику для ранней стратификации риска и персонализированно-
го лечения больных ХСН с почечной дисфункцией.

Выводы

1. Таким образом, установлено, что данные свидетельствуют о достоверной ассоциации поли-
морфизма Lys198Asn гена END1 с развитием почечной дисфункции у пациентов с ХСН. Повышен-
ная частота мутантного аллеля Asn и генотипа Asn/Asn указывает на его потенциальную роль как 
прогностического маркера. Генетический анализ данного полиморфизма может быть полезен для 
раннего выявления риска и персонализированного подхода к ведению пациентов.

2. Полиморфизм Lys198Asn негативно влияет на активность гена END1, регулирующего син-
тез эндотелина-1 – мощного вазоконстрикторного пептида. У пациентов с почечной дисфункцией 
данный вариант может приводить к повышенной экспрессии эндотелина-1, что способствует вазо-
констрикции, нарушению микроциркуляции и прогрессированию эндотелиальной дисфункции. Это, 
в свою очередь, усугубляет течение сердечно-сосудистых и почечных заболеваний. Полученные 
данные подчеркивают значимость генетического тестирования полиморфизма Lys198Asn для ран-
него выявления риска сосудистых осложнений и оптимизации терапии. Перспективные исследова-
ния направлены на изучение взаимосвязи этого полиморфизма с хронической сердечной недоста-
точностью, гипертензией и метаболическими нарушениями, а также на оценку его прогностической 
и терапевтической ценности в клинической практике. 
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ОСОБЕННОСТИ ВЗАИМОСВЯЗИ СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ 
МИОКАРДА И ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ 

БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА С СОПУТСТВУЮЩИМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА

Назарова Г.А., Аляви А.Л., Туляганова Д.К., Хан Т.А.

ГУ «Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр 
терапии и медицинской реабилитации», г. Ташкент, Узбекистан

XULOSA

2-TOIFA DIABET BILAN BIRGA KELADIGAN KORONAR ARTER KASALLIGI BO‘LGAN 
BEMORLARDA MIOKARDNING STRUKTURAVIY VA FUNKTSIONAL HOLATI VA ENDOTELIAL 
DISFUNKSIYANING O‘ZARO BOG‘LIQLIGI XUSUSIYATLARI 
Nazarova G.A., Alyavi A.L., Tulyaganova D.K., Xan T.A.
«Respublika ixtisoslashtirilgan terapiya va tibbiy reabilitatsiya ilmiy-amaliy tibbiyot markazi» DM, 
Toshkent, O‘zbekiston 
Maqsad. Miokardning  strukturaviy va funksional buzilishlarining koronar arteriya kasalligi, ilgari 
miokard revaskulyarizatsiyasidan o‘tgan 2-toifa diabet bilan birga keladigan stress angina bilan og‘rigan 
bemorlarning qonidagi endotelial disfunksiya belgilarining tarkibi bilan o‘zaro bog‘liqligini o‘rganish.
Materiallar va usullar. Koronar  arteriya kasalligi, kuchlanish angina bilan og‘rigan 116 nafar bemor 
kuzatildi: funksional sinf 2, miokard revaskulyarizatsiyasi tarixi bo‘lgan.
Natijalar. Interleykin – 6, endotelin – 1, qon tomir endotelial o‘sish omilining dastlabki ko‘rsatkichlarini 
o‘rganishda asosiy guruhda sezilarli o‘sish aniqlandi (p < 0,003, < 0,008, < 0,001, < 0,001, mos ravishda). 
Ekokardiografiyani o‘tkazishda bizning tadqiqotimiz ikkala guruhdagi indekslangan ko‘rsatkichlarni 
baholashda sezilarli farqlarni aniqlamadi, ularning qiymatlari normal diapazonda edi.
Asosiy guruh va taqqoslash guruhida korrelyatsion tahlil o‘tkazilganda, IL-6 darajasiga bog‘liqlik ET-1 
bilan bir xil darajada kuchli to‘g‘ridan to‘g‘ri bog‘liqlik (r = 0,79 va r = 0,78, p < 0,05) aniqlandi.
Keyingi tadqiqotlar natijasida o‘rtacha kuchning ijobiy korrelyatsiyasi ham aniqlandi IL-6 va indekslangan 
asosiy guruhdagi va taqqoslash guruhidagi cheklangan diastolik hajm (r = 0,30 vs r = 0,39, p < 0,05).
Xulosa. Shunday qilib, global ingibitsion emas, balki trans signalizatsiyasini selektiv ingibision 
kelajakdagi terapevtik strategiya bo‘lishi mumkin. Sitokinlar, murakkab signalizatsiya tarmoqlarini tartibga 
solish orqali yurak patologiyasining rivojlanishiga ta’sir qiladi. 
Kalit so‘zlar: yurak ishemik kasalligi, 2-toifa qandli diabet, endotelial disfunksiya, ekokardiografiya.
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SUMMARY

FEATURES OF THE INTERRELATIONSHIP BETWEEN THE STRUCTURAL -FUNCTIONAL STATE 
OF THE MYOCARDIUM AND ENDOTHELIAL DYSFUNCTION IN PATIENTS WITH ISCHEMIC HEART 
DISEASE AND CONCOMITANT TYPE 2 DIABETES MELLITUS IPA 
Nazarova G.A., Alyavi A.L., Tulyaganova D.K., Khan T.A.
SI «Republican Specialized Scientific and Practical Medical Center for Therapy and Medical 
Rehabilitation» Tashkent, Uzbekistan 
Objective. To  study the relationship between structural and functional myocardial disorders and the 
content of markers of endothelial dysfunction in the blood of patients with IHD, exertional angina with 
concomitant type 2 diabetes mellitus who have previously undergone myocardial revascularization.
Materials and methods. 116 patients with IHD, exertional angina pectoris FC 2, who had undergone 
myocardial revascularization in their medical history, were observed.
Results. When studying the baseline indicators of IL-6, ET-1, and FRES, a significant increase 
(p = 0,008, < 0,001, < 0,001, respectively) was revealed in the main group. Echocardiography in our study 
did not reveal any statistically significant differences in the assessment of indexed parameters in both 
groups, the values of which were within the normal range.
When performing a correlation analysis in the main group and in the comparison group, a similarly 
strong direct correlation with ET-1 was found depending on the IL-6 level (r = 0,79 vs r = 0,78, p < 0,05).
Further study also revealed a positive correlation of moderate strength between IL-6 and iFOSC in the 
main group and in the comparison group (r = 0,30 vs r = 0,39, p < 0,05).
Conclusions. Thus, selective inhibition of trans-signaling, rather than global inhibition, may be a future 
therapeutic strategy. Cytokines influence the progression of cardiac pathology by regulating complex 
signaling networks. 
Keywords: ischemic heart disease, type 2 diabetes mellitus, endothelial dysfunction, echocardiography.

РЕЗЮМЕ

ОСОБЕННОСТИ ВЗАИМОСВЯЗИ СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ МИОКАР-
ДА И ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА С 
СОПУТСТВУЮЩИМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА
Назарова Г.А., Аляви А.Л., Туляганова Д.К., Хан Т.А.
ГУ «Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр тера-
пии и медицинской реабилитации» Ташкент, Узбекистан
Цель исследования. Изучение взаимосвязи структурно-функциональных нарушений миокарда 
с содержанием маркеров эндотелиальной дисфункции в крови больных ИБС, стенокардией на-
пряжения с сопутствующим сахарным диабетом 2 типа ранее перенесших реваскуляризацию ми-
окарда.
Материалы и методы: Под наблюдением находились 116 пациентов, страдающих ИБС, стено-
кардией напряжения ФК 2, перенесших в анамнезе реваскуляризацию миокарда.
Результаты. При изучении исходных показателей ИЛ-6, ЭТ-1, ФРЭС выявлено значимое повы-
шение (р = 0,008,  < 0,001,  < 0,001, соответственно) в основной группе. При проведении ЭхоКГ в на-
шем исследовании не было выявлено достоверно значимых различий при оценке индексирован-
ных показателей в обеих группах значения которых находились в пределах нормы.
При проведении корреляционного анализа в основной группе и в группе сравнения зависимо-
сти от уровня ИЛ-6 была выявлена одинаково прямая сильная связь с ЭТ-1 (r = 0,79 vs r = 0,78, 
p < 0,05).
При дальнейшем изучении также была выявлена положительная корреляция средней силы меж-
ду ИЛ-6 и иКДО в основной группе и в группе сравнения (r = 0,30 vs r = 0,39, p < 0,05).
Выводы. Таким образом, селективное ингибирование транс-сигнализации, а не глобальное ин-
гибирование, может быть будущей терапевтической стратегией. Цитокины влияют на прогресси-
рование сердечной патологии, регулируя сложные сигнальные сети. 
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, сахарный диабет 2 типа, эндотелиальная дис-
функция, эхокардиография.

Актуальность. Распространенность сердечно-сосудистых заболеваний, таких как ишемиче-
ская болезнь сердца (ИБС), представляет собой значительную нагрузку на системы здраво-

охранения во всем мире [1]. В 2023 году Американская ассоциация сердца (AHA) предложила но-
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вую концепцию заболевания – сердечно-сосудисто-почечно-метаболический синдром – подчерки-
вая патофизиологические взаимодействия между метаболизмом, почками и сердечно-сосудистой 
системой [2]. Предложение этой концепции подчеркивает важность скоординированного лечения 
сердечно-сосудистых, почечных и метаболических компонентов. Поэтому совместное лечение вто-
ричной профилактики пациентов с сердечно-сосудистыми, почечными и метаболическими заболе-
ваниями должно быть комплексным и взаимосвязанным. Однако до сих пор не было проведено си-
стематического и прицельного исследования эффективных биомаркеров, обладающих значитель-
ной прогностической ценностью во всех трех областях.

Многочисленные исследования показали, что различные ИЛ выполняют двойную функцию 
при метаболических нарушениях, связанных с воспалением. Среди них ИЛ-6 является плейо-
тропной молекулой, и пути интеграции сигнализации между провоспалительными, противовос-
палительными и невоспалительными типами клеток определяются его секреторным источни-
ком. В результате он может играть как положительную, так и отрицательную роль в регуляции 
воспаления и метаболизма [12]. Исследования показали, что ИЛ-6, высвобождаемый из жиро-
вой ткани при ожирении, нарушает сигнализацию инсулина, способствуя накоплению жировых 
макрофагов, что приводит к инсулинорезистентности и воспалению [4]. Однако недавние иссле-
дования показали, что устойчивое повышение уровня ИЛ-6 может действовать как адаптивный 
процесс для секреции достаточного количества инсулина и повышения гликемии [5]. Во вре-
мя острого воспаления повышенный уровень ИЛ-6 может оказывать благотворное влияние на 
иммунную систему, стимулируя секрецию белков острой фазы, которые могут действовать как 
предупреждающие сигналы, помогающие очистить систему от стрессоров [6]. Взаимодействие 
между типом клеток-мишеней ИЛ-6, его внутриклеточным окружением и сопутствующей внеш-
ней стимуляцией определяло конечный результат сигнального пути. В целом, ИЛ-6 имеет раз-
личные источники и воздействует на различные пути, что приводит к сложным и неоднознач-
ным эффектам [7]. Поэтому мы предложили ретроспективный анализ проспективной когорты, 
исследующий связь между уровнями ИЛ-6 в плазме крови и неблагоприятными прогностически-
ми исходами в двух группах населения, включая пациентов с ИБС, проходящих ЧКВ при  сахар-
ном диабете 2 типа и без такого.

В связи с вышесказанным целью нашего исследования явилось изучение взаимосвязи струк-
турно-функциональных нарушений миокарда с содержанием ИЛ-6 в крови больных ИБС, стенокар-
дией напряжения с сопутствующим сахарным диабетом 2 типа ранее перенесших реваскуляриза-
цию миокарда.

Материалы и методы. Под наблюдением находились 116 пациентов, страдающих ИБС, стено-
кардией напряжения ФК 2, перенесших в анамнезе реваскуляризацию миокарда. Средний возраст 
всех больных составил 65 лет [45; 87]. В зависимости от наличия СД 2 типа больные были рас-
пределены на две группы. Первую группу составили 56 пациентов без СД 2 типа. Во вторую группу 
включили 60 пациентов с наличием СД 2 типа. Все пациенты, были сопоставимы по клиническим, 
антропометрическим, гемодинамическим показателям. 

Содержание в крови ИЛ-6, ЭТ-1 и ФРЭС измеряли методом твердофазного иммуноферментно-
го анализа с использованием набора реактивов «VEGF–ИФА–БЕСТ» производства ЗАО «Вектор-
Бест» (Россия, референтная норма в сыворотке крови -0–10 пг/мл

Эхокардиография с тканевой доплерографией проводилось на ультразвуковом аппарате 
Samsung medison «Accuvix.V20» (Корея) с   использованием секторного датчика с цветным режимом 
и импульсно-волновым, непрерывно-волновым режимом с частотой 2-4 МГц в стандартных эхокар-
диографических позициях в М- и В-режимах согласно рекомендациям Американского эхокардиогра-
фического общества (ASE) (Schiller N.B. et al., 1989).

В качестве структурных параметров ремоделирования регистрировались:
–  конечный диaстолический oбъем ЛЖ (метoд Симпсoна), индексирoванный к плoщади 

пoверхности тeла (иКДО);
–  конечный систoлический oбъем левoго прeдсердия (мeтод Симпсoна), индексирoванный к 

плoщади пoверхности тeла (иЛП);
–  кoнечная диастoлическая плoщадь прaвого желудочкa (плaниметрический метoд в 

aпикальной 4-х кaмерной пoзиции), индексирoванный к плoщади пoверхности тeла (иПЖ);
–  кoнечная систoлическая плoщадь прaвого прeдсердия (плaниметрический метoд в 

aпикальной 4-х кaмерной пoзиции), индексирoванный к плoщади пoверхности тeла (иПП);
–  диастoлическая тoлщина мeжжелудочковой пeрегородки (парaстернальная пoзиция пo 

длиннoй oси лeвого жeлудочка, МЖП);
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–  диастолическая толщина задней стенки ЛЖ (парастернальная позиция по длинной оси лево-
го желудочка, ЗСЛЖ);

–  масса миокарда ЛЖ (метод «раковины», апикальная позиция), индексированная к площади 
поверхности тела (иММЛЖ);

–  индекс сферичности – отношение короткого диаметра ЛЖ к длине полости (инд сфер).
Функциональные характеристики состояния миокарда:
–  фракция выброса ЛЖ (ФВ ЛЖ) – отношение ударного объема ЛЖ (разница между КДО ЛЖ и 

конечного систолического объема ЛЖ, определнных по методу Симпсона) к  КДО ЛЖ;
–  индекс нарушения регионарной сократимости ЛЖ (ИНРС) – средние значения бальной оцен-

ки региональной сократимости с использованием 17-ти сегментной схемы. Оценка сократимости 
сегмента – пятибальная (0 –гиперкинез – систолическое утолщение более 100  %, 1- нормокинез 
– систолическое утолщение 50–100  %, 2 – гипокинез – систолическое утолщение менее 50  %, 3 – 
акинез – отсутствие систолического утолщения, 4 – дискинез – систолическое выбухание сегмента 
миокарда);

–  ударный индекс (УИ) – ударный объем ЛЖ, индексированный к площади поверхности тела;
–  минутный индекс (МИ) – произведение УИ на частоту сердечных сокращений;
Статистическая обработка полученных результатов проводилась с применением методов ва-

риационной статистики, рекомендованных для медико-биологических исследований, на IBM PC AT 
Pentium IV. Результаты обработаны при помощи программ Microsoft Excel 2002 и Statistica 6.0 под 
Windows XP. Показатели представлены в виде средней арифметической вариационного ряда и её 
стандартной ошибки (М ± m). Достоверность различий средних величин оценивалась с использова-
нием t-критерия Стьюдента. За уровень статистической достоверности принимали р < 0,05.

Результаты исследования.  При изучении исходных показателей ИЛ-6, ЭТ-1, ФРЭС выявлено 
значимое повышение (р = 0,008, < 0,001, < 0,001, соответственно) в основной группе (табл. 1)

Таблица 1

Значения  ИЛ-6, ЭТ-1, ФРЭС у пациентов основной группы и группы сравнения

Показатель Больные ИБС без СД2
(n = 56)

Больные ИБС с СД2 
(n = 60) P

ИЛ-6, пг/мл 41,4 + 4,12 27,58 + 2,9 0,008
ЭТ-1,пг/мл 83,61 + 7,22 49,97 + 3,38 < 0,001
ФРЭС, пг/мл 1030,55 + 42,47 800,13 + 38,1 < 0,001

При проведении ЭхоКГ в нашем исследовании не было выявлено достоверно значимых раз-
личий при оценке индексированных показателей в обеих группах значения которых находились в 
пределах нормы (табл. 2)

Таблица 2
Индексированные показатели эхокардиографического исследования 

в основной группе и группе сравнения

Показатель Основная группа 
(n = 58)

Группа сравнения 
(n = 58) p

иКДО 78,43 + 3,81 88,62 + 6,39 0,174
иЛП 20,95 + 0,95 22,55 + 0,89 0,227
иПП 17,67 + 0,91 19,73 + 0,86 0,107
ИПЖ 23,35 + 0,91 26,56 + 0,97 0,018
МЖП 1,14 + 0,11 1,03 + 0,02 0 314
ЗСЛЖ 1,15 + 0,14 0,99 + 0,01 0,309
иММ 83,94 + 2,82 87,72 + 4,5 0,428
Инд.сфер. 0,62 + 0,02 0,64 + 0,01 0,453
ФВ ЛЖ 55,47 + 0,75 55,38 + 1,23 0,947
ИНРС 3,6 + 0,68 3,57 + 0,69 0,978
ФУП ПЖ 36,59 + 1,65 33,97 + 1,99 0,321
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УИ 34,02 + 1,01 35,5 + 1,12 0,334
МИ 2,55 + 0,12 2,84 + 0,84 0,271
Tei ЛЖ 0,4 + 0,01 0,4 + 0,01 0,922
Tei ПЖ 0,4 + 0,01 0,41 + 0,01 0,535
Ср Р ЛА 23,31 + 1,45 23,19 + 1,23 0,95

Рис. 1. Корреляция между ИЛ-6 и ЭТ-1 у пациентов с ИБС, ассоциированный 
с сахарным диабетом 2 типа.

Рис. 2. Корреляция между ИЛ-6 и ЭТ-1 у пациентов с ИБС, без ассоциации 
с сахарным диабетом 2 типа.

При проведении корреляционного анализа в основной группе и в группе сравнения зависимости 
от уровня ИЛ-6 была выявлена одинаково прямая сильная связь с ЭТ-1 (r = 0,79 vs r = 0,78, p < 0,05) 
(рис. 1–2).
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При дальнейшем изучении также была выявлена положительная корреляция средней 
силы между ИЛ-6 и иКДО в основной группе и в группе сравнения (rr0,30 vs r = 0,39, p < 0,05) 
(рис. 3–4).

Рис. 3. Корреляция между ИЛ-6 и иКДО в группе пациентов с ИБС, 
ассоциированный с сахарным диабетом 2 типа. 

Рис. 4. Корреляция между ИЛ-6 и иКДО в группе пациентов с ИБС, 
без ассоциации с сахарным диабетом 2 типа.

При корреляционном анализе иПЖ и ИЛ-6  сила корреляционной связи достигла среднего уров-
ня и составила r = –0,33 в группе пациентов с сахарным диабетом 2 типа. В то время как в группе 
пациентов без ассоциации с сахарным диабетом сила корреляционной связи составила r = –0,40. 
(рис. 5, 6).



31

Рис. 5. Корреляция между ИЛ-6 и иПЖ в основной группе.

Рис. 6. Корреляция между ИЛ-6 и иПЖ в группе сравнения.

Примечательно, что анализе ИНРС с ИЛ-6  сила корреляционной связи было обратно сильная и 
составила r = –0,54  в основной группе, группе сравнения также отмечалось обратная связь, однако 
средней силы (r = –0,39) (рис. 7. 8).

Рис. 7. Корреляция между ИНРС и ИЛ-6 у пациентов основной группы.
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Рис. 8. Корреляция между ИНРС и ИЛ-6 у пациентов группы сравнения.

Обсуждение. Наше исследование выявило прогностическое значение повышенных уровней 
ИЛ-6  в сыворотке крови для развития диабета, что подчёркивает ключевую роль интерлейкинов в 
инициации или усилении воспалительных процессов, связанных с диабетом. 

Воспаление и окислительный стресс взаимодействуют в патогенезе диабета и вместе управ-
ляют прогрессированием заболевания [9]. Эта двунаправленная связь напоминает нам, что про-
гностическая ценность интерлейкинов в развитии диабета подчеркивает потенциал для разработки 
инструментов скрининга на основе биомаркеров. Кроме того, перевод этих результатов в клиниче-
скую практику требует лонгитюдных исследований для подтверждения эффективности и надежно-
сти уровней цитокинов в качестве прогностических биомаркеров диабета и его осложнений.

Большое количество исследований подтвердило, что ИЛ-6 оказывает как провоспалительное, 
так и противовоспалительное действие посредством различных ИЛ-6R. Рецепторные комплексы 
ИЛ-6 состоят из ИЛ-6R или растворимого ИЛ-6R и gp130. Похоже, что провоспалительное действие 
в основном зависит от транс-сигнализации, опосредованной ИЛ-6R, а противовоспалительное дей-
ствие в основном зависит от связанного с мембраной ИЛ-6R [4–7]. 4ИЛ-6 индуцирует дифференци-
ровку Th17, подавляет дифференцировку Treg и стимулирует поляризацию макрофагов M2 [8–10]. 
Лимфоциты, моноциты/макрофаги, адипоциты, а также гемопоэтические и эндотелиальные клет-
ки являются клеточными источниками ИЛ-6 [11]. Белок gp130 экспрессируется практически во всех 
тканях [12].

Кардиальный фиброз характеризуется избыточным отложением белков внеклеточного матрикса 
(ВКМ), что приводит к расширению интерстиция сердца, что является общим патофизиологическим 
спутником большинства заболеваний миокарда. Это связано с сердечной дисфункцией, аритмоге-
незом и неблагоприятными исходами [13, 14]. СН – это сложный клинический синдром, который вы-
зван структурным или функциональным нарушением наполнения желудочков или выброса крови 
[16]. Провоспалительные цитокины запускают ряд патологических реакций, таких как окислитель-
ный стресс, эндотелиальная дисфункция, индукция апоптоза миоцитов и гипертрофия, что в конеч-
ном итоге приводит к дисфункции кардиомиоцитов [17].

Экспериментальное исследование показало, что ИЛ-6 играет центральную роль в фиброзе ми-
окарда, который зависит от активации путей MAPK и CAMKII-STAT3. ИЛ-6 является нисходящим 
сигналом митогенного фактора, индуцируемого гипоксией (HIMF), и его ингибирование может пре-
дотвратить активацию фибробластов [18]. Кроме того, сверхэкспрессия IL-6 усиливает сигнализа-
цию MMP2/MMP3, опосредованную TGF-β1, для индукции пролиферации, дифференцировки и фи-
броза миофибробластов [19]. У мышей с нокаутом ИЛ-6 наблюдалась более низкая степень фибро-
за сердца. Таким образом, анти-ИЛ-6 может быть потенциальной терапевтической мишенью для 
уменьшения фиброза сердца [20]. 

Индекс нарушения регионарной сократимости по данным пикового систолического деформаци-
онного показателя (Ecc) имеет обратную зависимость от уровня IL-6 в плазме и отражает снижение 
сократительной функции регионов ЛЖ, особенно перегородки и нижней стенки, при повышении ин-
терлейкина-6.

Заключение. Таким образом, селективное ингибирование транс-сигнализации, а не глобальное 
ингибирование, может быть будущей терапевтической стратегией. Цитокины влияют на прогресси-
рование сердечной патологии, регулируя сложные сигнальные сети. Мы проиллюстрировали связь 
между IL-6 и ишемической болезнью сердца, после реваскуляризации, у пациентов с сахарным ди-
абетом 2 типа и без. Необходимы дальнейшие исследования для обнаружения потенциальных те-
рапевтических мишеней и биомаркеров сердечно-сосудистых заболеваний.
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