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РЕЗЮМЕ. Развитие атеросклероза связано с хроническим воспалением в сосудистой стен-
ке, которое реализуется посредством CD14(+ +)CD16(–) и CD14(+)CD16(+ +) моноцитов. Ги-
пергликемия приводит к провоспалительным изменениям в системе моноцитов. Сахарный 
диабет 2-го типа (СД2Т) и хроническое воспаление ассоциированы с более тяжелым ате-
росклеротическим поражением коронарных артерий (КА) и склонностью к атеротромбозу. 
Материалы и методы. В наблюдательное исследование были включены 115 пациентов с 
СД2Т и инфарктом миокарда (ИМ), которым была выполнена коронарография. Тяжесть по-
ражения КА с определением дальнейшей тактики хирургической реваскуляризации мио-
карда проводилась по шкале SYNTAX Score. В 1, 3, 5 и 12 ± 1-е сутки методом проточной 
цитометрии определяли общее число моноцитов и их CD16(+) и CD16(–) субпопуляций в 
периферической крови. Результаты. Пациенты были разделены на три группы в зависи-
мости от уровня SYNTAX Score: 47 пациентов с низким риском (≤ 22 баллов), 31 пациент 
промежуточного риска (23–32 балла), 37 пациентов высокого риска (≥ 33 баллов). В группе 
с низким риском пациентов с тромбозом КА было значительно больше (53 % — 25 случаев) 
по сравнению с пациентами с высоким риском (24,3 % — 9 случаев), р = 0,015. Число CD16(–) 
моноцитов за все время наблюдения значимо не различалось в трех группах. Для группы 
пациентов с низким риском были характерны более низкие значения CD16(+) моноцитов 
по сравнению с группами промежуточного и высокого риска: 37,76 (29,24; 43,20) кл/мкл vs 
54,79 (43,36; 111,56) кл/мкл (р = 0,037); 37,76 (29,24; 43,20) кл/мкл vs 62,13 (40,18; 88,04) кл/мкл 
(р = 0,047) соответственно. У пациентов с СД2Т без тромбоза КА уровень SYNTAX Score 
умеренно положительно коррелировал с CD16(+) моноцитами в 1-е сутки ИМ: R = 0,505, 
р = 0,023. Заключение. У пациентов с СД2Т и ИМ более тяжелое атеросклеротическое пора-
жение КА (SYNTAX Score 23 балла и выше) ассоциировано с более высокими значениями 
CD16(+) моноцитов в 1-е сутки ИМ. Полученные данные свидетельствуют в пользу наличия 
взаимосвязи между гипергликемией, провоспалительным фенотипом моноцитов и тяже-
стью атеросклеротического поражения КА у пациентов с СД2Т и ИМ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: инфаркт миокарда; сахарный диабет 2-го типа; субпопуляции 
моноцитов; атеросклероз.
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SUMMARY. The development of atherosclerosis is associated with chronic inflammation in the 
vascular wall, which is realized through CD14(+ +)CD16(–) and CD14(+)CD16(+ +) monocytes. 
Hyperglycemia leads to pro-inflammatory changes in the monocyte system. Type 2 diabetes mel-
litus (DM2T) and chronic inflammation are associated with more severe atherosclerotic changes 
in coronary arteries (CA) and high risk of atherothrombosis in CA. Materials and methods. The 
observational study included 115 patients with DM2T and myocardial infarction (MI), that were 
undergone coronary angiography. The severity of CA atherosclerotic injury was carried out ac-
cording to the SYNTAX Score scale followed by a decision on the appropriate surgical tactics. 
On days 1, 3, 5, and 12 ± 1, the total number of monocytes and their CD16(+) and CD16(–) sub-
populations in peripheral blood were determined by cytometry. Results. Patients were divided 
into 3 groups depending on the level of SYNTAX Score: 47 patients at low risk (≤ 22 points), 
31 patients at intermediate risk (23–32 points), 37 patients at high risk (≥ 33 points). In the low-risk 
group, there were significantly more patients with CA thrombosis (53 % — 25 cases) compared 
to high-risk patients (24.3 % — 9 cases), p = 0.015. The number of CD16(–) monocytes during 
the observation period did not significantly differ between the groups. The low-risk group of 
patients was characterized by lower CD16(+) monocyte values compared to the intermediate and 
high-risk groups: 37.76 (29.24; 43.20) cells/μL vs 54.79 (43.36; 111.56) cells/μl (p = 0.037); 37.76 
(29.24; 43.20) cells/μl vs 62.13 (40.18; 88.04) cells/μl (p = 0.047), respectively. In DM2T patients 
without CA thrombosis, the SYNTAX Score level moderately positively correlated with CD16(+) 
monocytes on the 1st day of MI: R = 0.505, p = 0.023. Conclusions. In patients with DM2T and MI, 
more severe atherosclerotic lesions of the coronary arteries (SYNTAX Score 23 points and above) 
are associated with higher values of CD16(+) monocytes on the 1st day of MI. The data obtained 
support the existence of a relationship between hyperglycemia, the pro-inflammatory phenotype 
of monocytes, and the severity of coronary artery atherosclerosis in patients with DM2T and MI.
KEY WORDS: myocardial infarction; type 2 diabetes mellitus; subpopulations of monocytes; 
atherosclerosis.

цессов репарации при ИМ. При этом CD16(+) 
моноциты связаны с неблагоприятным прогно-
зом у пациентов с ИМ с подъемом сегмента ST 
[21], а при сочетании с гиперлипопротеидеми-
ей ассоциированы с увеличением риска разви-
тия мультифокального поражения коронарных 
артерий (КА) [14].

Для пациентов с сахарным диабетом 2-го 
типа (СД2Т) характерно раннее развитие атеро-
склероза и более тяжелое атеросклеротическое 
поражение КА при ИБС [3, 8, 10]. В то же вре-
мя гипергликемия при СД2Т приводит к дисба-
лансу в моноцитарной системе и преобладанию 
провоспалительного фенотипа моноцитов и 
тканевых макрофагов [2, 4]. Моноциты поддер-
живают хроническое воспаление в атеросклеро-
тической бляшке, что приводит к ее поврежде-
нию с последующим атеротромбозом [15, 22].

ВВЕДЕНИЕ

Высокая распространенность ишемической 
болезни сердца (ИБС) в популяции диктует не-
обходимость все более глубокого изучения ее 
патогенеза. В последние годы активно прово-
дятся исследования воспалительных процес-
сов при атеросклерозе и, в частности, системы 
моноцитов при хронических и острых вари-
антах ИБС [11, 12]. В популяции циркулиру-
ющих моноцитов выделяют CD14(+ +)CD16(–) 
с выраженной фагоцитарной активностью и 
CD14(+)CD16(+ +) формы, активность кото-
рых меняется в разные сроки острого инфарк-
та миокарда (ИМ) [9]. CD14(+)CD16(+ +) мо-
ноциты синтезируют значительное количество 
провоспалительных цитокинов, но также и 
ИЛ-10 участвуют в запуске и организации про-



ORIGINAL PAPERS50

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL VOLUME 4, N 4, 2022 ISSN 2713-1912

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Оценить особенности моноцитарного от-
вета при ИМ у пациентов с СД2Т в зависимо-
сти от тяжести поражения коронарного русла.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В наблюдательное проспективное иссле-
дование были включены 115 пациентов с ИМ 
и СД2Т, которым была выполнена коронаро-
ангиография (КАГ).

Критериями исключения были гнойные вос-
палительные процессы, тяжелая почечная недо-
статочность, системные воспалительные забо-
левания, активные онкологические заболевания.

Тяжесть поражения КА с определением 
дальнейшей тактики хирургической реваску-
ляризации миокарда проводилась по шкале 
SYNTAX Score.

Помимо стандартного лабораторного и ин-
струментального исследования в 1, 3, 5 и 12 ± 1-е 
сутки проводили цитофлоуметрию с определе-
нием относительных показателей общего чис-
ла моноцитов, а также их CD16(+) и CD16(–) 
субпопуляций в периферической крови на ци-
тофлуориметре FC-500 (Beckman Coulter, США) 
с использованием панели реагентов CytoDiff® 
(Beckman Coulter, США). Абсолютное количе-
ство моноцитов оценивали по числу лейкоци-
тов в периферической крови, определенному на 
автоматическом гематологическом анализаторе 
LH-750 (Beckman Coulter, США).

Статистический анализ проводился с по-
мощью пакета STATISTICA 10.0. Применены 
методы разведывательного анализа, непара-
метрические методы статистики: критерий 
Манна–Уитни, критерий Краскела–Уоллиса, 
таблицы сопряженности 2×2, ранговые кор-
реляции Спирмена (R). Различия считали 
значимыми при р < 0,05. При сравнении трех 
несвязанных групп применяли поправку Бон-
феррони: 0,05/3 = 0,017, статистически значи-
мыми считали различия при р < 0,017.

Исследование было выполнено в соответ-
ствии со стандартами надлежащей клинической 
практики (Good Clinical Practice) и принципами 
Хельсинкской декларации. До включения в ис-
следование у всех участников было получено 
письменное информированное согласие.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Пациенты были разделены на три группы 
в зависимости от уровня SYNTAX Score со-
гласно классификации: 47 пациентов с низким 

риском (≤ 22 баллов), 31 пациент промежу-
точного риска (23–32 балла), 37 пациентов 
высокого риска (≥ 33 баллов). На основании 
двух параметров — уровень SYNTAX Score 
(принадлежность к одной из трех подгрупп) 
и наличие тромбоза инфаркт-связанной арте-
рии (ИСА) — был проведен разведыватель-
ный анализ с построением дерева классифи-
кации. Было показано, что среди пациентов 
с тромбозом КА преобладают больные с низ-
ким риском по шкале SYNTAX Score, а сре-
ди пациентов без тромбоза КА — пациенты с 
тяжелым мультифокальным поражением КА 
(рис. 1).

СД2Т предрасполагает к более тяжелым 
атеросклеротическим изменениям коронарного 
русла с протяженным поражением коронарных 
артерий, что затрудняет проведение чрескож-
ного вмешательства [6]. По полученным нами 

Рис. 1. Дерево классификации пациентов с СД2Т и ИМ 
по уровню SYNTAX Score и наличию тромбоза 
ИСА по данным КАГ
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данным среди пациентов с СД2Т и ИМ по ре-
зультатам коронарографии уровень SYNTAX 
Score 23 балла и выше был выявлен в 59 % 
случаев (68 пациентов).

В группе больных с низким риском по 
SYNTAX пациентов с тромбозом КА было 
значительно больше (53 % — 25 случаев) по 
сравнению с пациентами с высоким риском 
(24,3 % — 9 случаев), р = 0,015 (табл. 1).

Пациенты трех подгрупп были сопостави-
мы по полу и возрасту (табл. 1). Пациенты с 
SYNTAX Score ≥ 33 баллов чаще имели отяго-
щенный анамнез по сердечно-сосудистым за-
болеваниям (ССЗ) (острое нарушение мозго-
вого кровообращения по ишемическому типу, 
перенесенный инфаркт миокарда, атероскле-
роз периферических артерий, стенокардия на-
пряжения) по сравнению с пациентами низ-
кого и промежуточного риска: 86,5 % (32 па-
циента) vs 61,7 % (29 человек) (р = 0,015), 
86,5 % (32 пациента) vs 61,3 % (19 человек) 
(р = 0,016) соответственно (табл. 1).

Максимальные значения тропонина Т су-
щественно не отличались в зависимости от 
уровня SYNTAX Score (табл. 1).

У пациентов с распространенным атеро-
склерозом КА наблюдалась тенденция к бо-
лее высокой гипергликемии при поступлении 
по сравнению с группой низкого риска: 13,15 
(10,40; 19,30) ммоль/л vs 11,30 (7,90; 14,60) 
ммоль/л, р = 0,033. Выявленные изменения 
согласуются с данными литературы, так как 
было показано, что у больных с более тяже-
лым течением СД2Т и более высокой гипер-
гликемией чаще выявляется многососудистое 
поражение КА [1, 13]. Уровень холестерина 
липопротеидов низкой плотности (ХС-ЛПНП) 
не различался в трех подгруппах. У пациен-
тов с SYNTAX Score ≤ 22 баллов была выяв-
лена тенденция к более высоким показателям 
холестерина липопротеидов высокой плотно-
сти (ХС-ЛПВП) по сравнению с пациентами 
с промежуточным риском по SYNTAX Score: 
0,97 (0,81; 1,13) ммоль/л vs 0,83 (0,71; 0,99) 
ммоль/л, р = 0,031, что может свидетельство-
вать о несколько более благоприятном липид-
ном профиле у пациентов с менее значитель-
ным поражением КА (табл. 1).

Нами были проанализированы особенно-
сти моноцитарного ответа при ИМ у пациен-
тов с СД2Т в зависимости от уровня SYNTAX 
Score (табл. 1). Общее число моноцитов и чис-
ло CD16(–) моноцитов за все время наблюде-
ния значимо не различалось в трех группах 
риска по шкале SYNTAX Score (табл. 1). По 
данным исследования PHAMOS среди па-

циентов с доказанным атеросклеротическим 
поражением КА уровень «классических» 
СD14(++)CD16(–) моноцитов был выше у па-
циентов с трехсосудистым поражением КА. 
Следует отметить, что в указанном исследо-
вании анализировалась неоднородная группа 
пациентов с разными причинами госпитали-
зации (нарушения ритма, прогрессирующая 
сердечная недостаточность и ИБС) [16].

Для группы пациентов с SYNTAX 
Score ≤ 22 баллов были характерны более низ-
кие значения CD16(+) моноцитов по сравне-
нию с группами промежуточного и высокого 
риска: 37,76 (29,24; 43,20) кл/мкл vs 54,79 
(43,36; 111,56) кл/мкл (р = 0,037); 37,76 (29,24; 
43,20) кл/мкл vs 62,13 (40,18; 88,04) кл/мкл 
(р = 0,047) соответственно. Процент CD16(+) 
моноцитов от общего числа моноцитов в 1-е 
сутки ИМ также был значительно ниже у па-
циентов с низким риском по шкале SYNTAX 
Score по сравнению с пациентами с проме-
жуточным риском: 6,73 (4,78; 8,16) % vs 9,80 
(7,03; 15,54) %, р = 0,019. Полученные нами 
данные согласуются с результатами исследо-
вания больных с ИБС и стабильной стенокар-
дией, по результатам которого абсолютное и 
относительное число CD14(+)CD16(+) моно-
цитов было значительно выше у пациентов с 
мультифокальным поражением КА по срав-
нению с больными с однососудистым пора-
жением, а число CD14(+)CD16(−) моноцитов 
в зависимости от тяжести поражения коро-
нарного русла не различалось [20]. В то же 
время в другом исследовании было показано, 
что процентное содержание CD14(+)CD16(+) 
моноцитов было ассоциировано с наличием 
«нестабильных» атеросклеротических бля-
шек [18].

По дан ным литературы, у пациентов с ко-
ронарным атеросклерозом выявляли отрица-
тельную корреляционную связь между уров-
нем CD14(+ +)CD16(+) моноцитов и толщиной 
покрышки атеросклеротической бляшки, что 
было ассоциировано с риском атеротромбоза 
вне зависимости от уровня липидов [22]. Од-
нако в настоящем исследовании число CD16(+) 
моноцитов было выше у пациентов с более рас-
пространенным атеросклерозом коронарных 
артерий, у которых реже всего выявляли тром-
бозы КА (табл. 1). CD16(+) моноциты вклю-
чают в себя субпопуляцию «промежуточных» 
моноцитов, которые обладают провоспалитель-
ными свойствами, активно синтезируя провос-
палительные цитокины (ИЛ-6, ИЛ-1α), которые 
являются факторами, ассоциированными с ри-
ском развития атеросклероза и острого ИМ [7]. 
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Таблица 1
Особенности моноцитарного ответа у пациентов с ИМ и СД 2-го типа в зависимости от уровня 

SYNTAX Score, Мe (25 %; 75 %)

Показатель SYNTAX Score
≤ 22 баллов

n = 47

SYNTAX Score
23–32 балла

n = 31

SYNTAX Score
 ≥ 33 баллов

n = 37

p р1 р2 р3

Возраст, лет 68 (60; 77) 74 (62; 78) 71 (63; 77) 0,284 0,158 0,769 0,204

Мужчины, n ( %) 22 (46,8) 15 (48,4) 16 (43,2) 0,907 0,799 0,827 0,621

ССЗ в анамнезе, n ( %) 29 (61,7) 19 (61,3) 32 (86,5) 0,025 0,770 0,016 0,015

Тромбоз ИСА, n ( %) 25 (53,2) 13 (41,9) 9 (24,3) 0,028 0,392 0,251 0,015

С-реактивный белок, 
мг/л

3,45 (1,10; 13,95) 3,80 (1,70; 8,70) 4,65 (1,50; 
10,70)

0,781 0,300 0,825 0,270

Тропонин Т макси-
мальный, пг/мл

2292,50
(699,40; 7576,50)

1926,00
(632,60; 3620,00)

1120,00
(637,70; 
3966,00)

0,289 0,338 0,834 0,348

Глюкоза при поступле-
нии, ммоль/л

11,30 (7,90; 14,60) 11,30 (9,20; 
15,40)

13,15 (10,40; 
19,30)

0,397 0,432 0,109 0,033

Общий холестерин, 
ммоль/л

4,80 (4,20; 6,40) 4,40 (4,05; 5,90) 5,00 (4,00; 6,40) 0,408 0,137 0,399 0,840

Триглицериды, 
ммоль/л

1,80 (1,46; 2,29) 1,72 (1,05; 2,30) 1,91 (0,88; 2,73) 0,893 0,834 0,922 0,943

ХС-ЛПНП, ммоль/л 3,00 (2,50; 4,60) 2,85 (2,30; 4,00) 3,30 (2,40; 4,10) 0,758 0,269 0,577 0,712

ХС-ЛПВП, ммоль/л 0,97 (0,81; 1,13) 0,83 (0,71; 0,99) 0,91 (0,76; 1,11) 0,071 0,031 0,210 0,452

CD16(–) моноциты, 
1-е сутки, кл/мкл

790,25
(406,98; 827,41)

739,64
(459,575; 966,13)

827,40
(505,92; 
1024,24)

0,537 0,669 0,778 0,264

CD16(–) моноциты, 
3-и сутки, кл/мкл

702,28
(584,46; 850,45)

712,8
(428,40; 863,28)

576,02
(494,70; 682,55)

0,207 0,943 0,252 0,066

CD16(–) моноциты, 
5-е сутки, кл/мкл

659,77
(551,88; 792,90)

745,20
(691,65; 775,17)

768,92
(544,00; 989,03)

0,623 0,754 0,755 0,360

CD16(–) моноциты, 
12 ± 1-е сутки, кл/мкл

575,95
(446,08; 662,55)

510,31
(407,29; 580,44)

445,20
(415,37; 594,88)

0,249 0,245 0,845 0,131

CD16(+) моноциты, 
1-е сутки, кл/мкл

37,76
(29,24; 43,20)

54,79
(43,36; 111,56)

62,13
(40,18; 88,04)

0,044 0,016 0,904 0,014

CD16(+) моноциты, 
3-и сутки, кл/мкл

57,82
(43,55; 89,70)

57,42
(39,22; 81,37)

67,98
(51,10; 76,59)

0,896 0,905 0,649 0,809

CD16(+) моноциты, 
5-е сутки, кл/мкл

62,34
(37,95; 71,34)

60,39
(54,81; 75,21)

74,80
(39,82; 91,18)

0,759 0,754 1,000 0,488

CD16(+) моноциты, 
12 ± 1-е сутки, кл/мкл

49,17
(30,21; 73,96)

39,20
(29,10; 79,49)

47,73
(35,75; 88,14)

0,802 0,582 0,647 0,705

Моноциты, 1-е сутки, 
кл/мкл

841,27
(434,70; 945,87)

726,25
(459,24; 999,69)

879,12
(555,21; 982,80)

0,768 0,940 0,744 0,465

Моноциты, 3-и сутки, 
кл/мкл

798,00
(643,62; 977,47)

747,00
(448,70; 955,93)

654,05
(551,61; 858,60)

0,592 0,455 0,789 0,351

Моноциты, 5-е сутки, 
кл/мкл

736,92
(599,40; 882,00)

825,78
(768,51; 874,39)

865,74
(740,32; 
1026,84)

0,236 0,265 0,606 0,138

Моноциты, 12-е сутки, 
кл/мкл

667,08
(597,78; 854,84)

591,26
(483,30; 771,75)

564,30
(451,80; 733,89)

0,299 0,263 0,886 0,157
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Таким образом, CD16(+) моноциты могут быть 
связаны с многососудистым поражением КА.

При корреляционном анализе в общей 
группе больных не было выявлено корреляци-
онных связей между уровнем SYNTAX Score 
и числом моноцитов различных субпопуля-
ций. Поскольку тромбоз КА часто сочетается 
с однососудистым поражением, развивается 
в области «молодой» нестабильной бляшки и 
SYNTAX Score у таких пациентов низкий, кор-
реляционный анализ между SYNTAX Sсore и 
показателями моноцитарного ответа был про-
веден у пациентов без тромбоза КА (табл. 2). 

У пациентов с СД2Т без описания тром-
боза КА по данным КАГ уровень SYNTAX 
Score умеренно положительно коррелировал с 
CD16(+) моноцитами в 1-е сутки ИМ: R = 0,505, 
р = 0,023. Полученные результаты соотносятся 
с данными литературы. В исследовании H. Ji 
и соавт. моноцитарно-лимфоцитарное отноше-
ние положительно коррелировало с SYNTAX 
Score [17]. СD16(+) моноциты обладают как 
провоспалительными свойствами, так и связа-
ны с процессами репарации. CD16(+) моноци-
ты при поступлении являются предикторами 
неблагоприятного прогноза у пациентов с ИМ, 
также ассоциированы с более тяжелым атеро-
склеротическим поражением [2, 19]. В преды-
дущем исследовании нами было показано, что 
у пациентов с СД2Т CD16(+) моноциты по-
ложительно коррелировали с уровнем гипер-
гликемии в 1-е сутки ИМ с явлениями острой 
сердечной недостаточности [5]. В настоящем 
исследовании пациентов с ИМ и СД2Т у боль-
ных с тяжелым поражением коронарного русла 
наблюдается и более высокая гипергликемия, 
и более значительные показатели CD16(+) мо-

ноцитов, что также свидетельствует в пользу 
влияния гипергликемии на систему моноци-
тов. Таким образом, получены свидетельства 
взаимосвязи гипергликемии, системы моноци-
тов и мультифокального атеросклероза КА.

ВЫВОДЫ

Полученные данные свидетельствуют о на-
личии взаимосвязи между гипергликемией, 
системой моноцитов и тяжестью атеросклеро-
тического поражения КА у пациентов с СД2Т 

Показатель SYNTAX Score
≤ 22 баллов

n = 47

SYNTAX Score
23–32 балла

n = 31

SYNTAX Score
 ≥ 33 баллов

n = 37

p р1 р2 р3

CD16(+) моноциты, %, 
1-е сутки

6,73
(4,78; 8,16)

9,80
(7,03; 15,54)

8,88
(4,57; 9,89)

0,048 0,012 0,395 0,134

CD16(+) моноциты, %, 
3-и сутки

8,42
(6,27; 10,71)

8,81
(7,06; 12,13)

11,39
(7,86; 12,95)

0,320 0,867 0,252 0,166

CD16(+) моноциты, %, 
5-е сутки

7,82
(6,06; 12,08)

7,34
(7,23; 8,00)

8,43
(7,21; 9,77)

0,955 0,964 0,755 0,913

CD16(+) моноциты, %, 
12 ± 1-е сутки

8,20
(6,83; 9,38)

7,36
(5,61; 13,22)

8,99
(6,56; 14,04)

0,592 0,986 0,586 0,292

Примечания. p — при сравнении трех групп (критерий Краскела–Уоллиса); р1 — при сравнении группы низкого 
риска и группы промежуточного риска; р2 — при сравнении группы промежуточного риска и высокого риска; 
р3 — при сравнении группы низкого риска и высокого риска.
Поправка Бонферрони р < 0,017.

Окончание табл. 1

Таблица 2
Ранговые корреляции между уровнем 

SYNTAX Score и числом моноцитов различных 
субпопуляций у пациентов с СД2Т и ИМ 

без тромбоза КА, n = 68

Показатели SYNTAX Score

R p
CD16(–) моноциты, 1-е сутки, 
кл/мкл

0,354 0,125

CD16(–) моноциты, 3-и сутки, 
кл/мкл

–0,259 0,212

CD16(–) моноциты, 5-е сутки, 
кл/мкл

–0,056 0,863

CD16(–) моноциты, 12 ± 1-е 
сутки, кл/мкл

–0,223 0,229

CD16(+) моноциты, 1-е сутки, 
кл/мкл

0,505 0,023

CD16(+) моноциты, 3-и сутки, 
кл/мкл

0,084 0,689

CD16(+) моноциты, 5-е сутки, 
кл/мкл

0,333 0,291

CD16(+) моноциты, 12 ± 1-е 
сутки, кл/мкл

0,230 0,214
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и ИМ, что подтверждается следующими резуль-
татами.

1. Среди пациентов с СД2Т и ИМ более 
половины имеют более тяжелое мультифо-
кальное атеросклеротическое поражение ко-
ронарных артерий (SYNTAX Score 23 балла 
и выше).

2. У пациентов с СД2Т и ИМ более тяже-
лое атеросклеротическое поражение КА ас-
социировано с более высокими значениями 
CD16(+) моноцитов в 1-е сутки ИМ.

3. У пациентов с СД2Т без тромбоза КА в 
1-е сутки ИМ выявлена положительная корре-
ляционная зависимость между количеством 
CD16(+) моноцитов и уровнем SYNTAX 
Score.
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