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Резюме . Сердечно-сосудистые события – лидирующая причина смертности во всем мире. Актуаль-
ным остается поиск предикторов и маркёров коронарного тромбоза. Большое количество исследо-
ваний посвящено механизмам развития сердечно-сосудистой патологии на клеточном и молекуляр-
ном уровнях. Установлено, что тромбоциты, играющие ключевую роль в процессах гемостаза, яв-
ляются и активными участниками воспаления, предполагается их роль в формировании атероскле-
роза посредством межклеточного взаимодействия. Большое количество научно-исследовательских 
работ посвящено роли межклеточного взаимодействия в формировании кардиоваскулярной патоло-
гии. Авторы различных исследований рассматривают в качестве предикторов коронарного тромбо-
за: уровень Р-селектина, экспрессию P-селектин лиганда – 1 (РSGL-1), лейкоцитарно-
тромбоцитарные агрегаты. Целью данного обзора литературы является обсуждение роли ассоциа-
ции повышенной активности межклеточного взаимодействия, уровня Р-селектина в развитии ате-
росклероза и кардиоваскулярных событий. В ходе изучения литературы, авторы обзора делают сле-
дующие выводы. Изучение корреляционных взаимосвязей между уровнем Р-селектина и активно-
стью межклеточного взаимодействия у больных острым инфарктом миокарда может помочь в 
прогнозировании риска развития неблагоприятных сердечно-сосудистых событий. Исследование 
уровня Р-селектина и тромбоцит лейкоцитарного взаимодействия является современным и пер-
спективным для изучения механизмов развития и путей лечения сердечно-сосудистой патологии. 
Ключевые слова: Р-селектин, атеросклероз, лейкоциты, тромбоциты, тромбоз 

Maltseva A.N., Kosinova A.A., Grinshtein Y.I. 
THE ROLE OF LEUKOCYTE-PLATELET INTERACTION AND THE LEVEL OF P-SELECTIN  

IN GENESIS OF ATHEROSCLEROSIS AND OUTCOMES IN PATIENTS WITH CARDIOV 
ASCULAR PATHOLOGY. 

Krasnoyarsk State Medical University named after Prof. V.F.Voyno-Yasenetskiy, Russia, 660022,  
Krasnoyarsk, str. Partizana-Zheleznyaka, 1 

Summary. Cardiovascular events are the leading cause of death worldwide. The search for predictors and 
markers of coronary thrombosis remains relevant. A large number of studies are devoted to the mechanisms 
of development of cardiovascular pathology at the cellular and molecular levels. It has been established that 
platelets, which play a key role in the processes of hemostasis, are also active participants in inflammation, 
their role in the formation of atherosclerosis by means of intercellular interaction is assumed. A large num-
ber of research papers are devoted to the role of intercellular interaction in the formation of cardiovascular 
pathology. The authors of various studies consider P-selectin level, PSGL-1 expression, leukocyte-platelet 
aggregates as the predictors of coronary thrombosis. The purpose of this review is to discuss the role of as-
sociations of increased activity of intercellular interaction, the level of P-selectin in the development of athe-
rosclerosis and cardiovascular events. The review of the literature is devoted to markers of intercellular in-
teraction and their association with cardiovascular events. During the study of the literature, the authors of 
the review make the following conclusions. Studying the association between the level of P-selectin and 
platelet activation in patients with acute myocardial infarction can help predict the risk of adverse cardi-
ovascular events. The study of the level of P-selectin is promising for understanding the mechanisms of car-
diovascular pathology development and treatment. 
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В современном мире сердечно-сосудистые заболевания занимают ведущие позиции в 
структуре заболеваемости и смертности. В литературе имеется множество работ по изучению 
причин их развития и прогрессирования. Всё больше внимания уделяется исследованиям меха-
низмов развития патологии на клеточном и молекулярном уровнях. Уже установлено, что тром-
боциты, активно участвующие в процессах гемостаза, являются активными участниками воспа-
ления, а также предполагается их роль в формировании атеросклероза. Целью данного обзора 
литературы является обсуждение роли ассоциации повышенной активности межклеточного 
взаимодействия, уровня Р-селектина в развитии атеросклероза и кардиоваскулярных событий. 

В настоящее время атеросклероз не рассматривается в качестве болезни накопления 
липидов как единственной причины генеза заболевания. На первое место выходит воспали-
тельный процесс в эндотелии сосудистой стенки. В работе J.B. Kral и соавт. представлены 
данные, подтверждающие ключевые функции тромбоцитов в развитии воспаления [1]. Тром-
боциты с помощью своих адгезивных молекул и хемокинов способствуют миграции лейкоци-
тов в очаг воспаления и их активации, что доказано еще в 1999 году отечественными учеными 
под руководством Ю.А. Витковского. Наибольшее сродство тромбоцит имеет к нейтрофилу и 
моноциту, а связь тромбоцита с лимфоцитом описана как «феномен Витковского» [2, 3]. Свя-
занные с активированными лейкоцитами тромбоциты способны регулировать продукцию лей-
коцитарных цитокинов в зависимости от того, что лежит в основе патологии. Таким образом, 
лейкоцитарно-тромбоцитарные взаимодействия являются важным компонентом в развитии 
воспалительных реакций в организме, а тромбоциты – универсальными регуляторами воспа-
ления. Используя данные знания в клинической практике, можно найти подходы к улучшению 
тактики ведения пациентов с атеротромботическим поражением коронарных артерий. Кровя-
ные пластинки участвуют в развитии воспаления и иммунных реакциях. Одними из важных 
частей тромбоцитов являются гранулы – α, β, γ и λ. Основные составляющие, необходимые 
для ответа на различные стимулы, содержатся в α-гранулах. Кроме того, в этих гранулах депо-
нируется Р-селектин (CD62P), играющий ключевую роль в тромбозе, гемостазе и воспалении. 
Кроме того, уже доказано, что тромбоциты способны к синтезу белков. Так, в тромбоцитах 
происходит образование белков, секретирующихся из α-гранул, – фибриногена, тромбоспон-
дина, фактора Виллебранда, важных компонентов системы гемостаза – тканевого фактора и 
ингибитора активатора плазминогена типа 1, интерлейкина-1β (ИЛ-1β), циклооксигеназы-1 
[4]. Известна роль тромбоцитов в модуляции воспаления, их активное участие в экссудации, 
лейкоцитарной инфильтрации за счёт дегрануляции и высвобождения гистамина [5]. Под-
тверждают высвобождение Р-селектина при активации тромбоцитов и другие авторы [6].  

В одном из первых исследований, описывающих связь между лейкоцитарно-
тромбоцитарными комплексами (ЛТК) и атеросклерозом было показано, что у пациентов по-
вышенное содержание лейкоцитарно-тромбоцитарных агрегатов ассоциировано со смертно-
стью от сердечно-сосудистых событий в 28,6% случаев по сравнению с низким и средним 
уровнем данных агрегатов (0,0% и 7,7% соответственно). Выявлена ассоциация распростра-
ненности тромбоза с повышенным уровнем лейкоцитарно-тромбоцитарных взаимодействий 
при острой сердечно-сосудистой патологии (ОШ= 2,44, 95% ДИ = 1,185 - 5,007) [7]. Низкий 
уровень Р-селектина ослабляет атеросклеротическое поражение сосудов в результате сниже-
ния миграции лейкоцитов и макрофагов [8]. 

У пациентов с инфарктом миокарда и нестабильной стенокардией достоверно повы-
шена скорость лейкоцитарно-тромбоцитарной агрегации по сравнению со здоровыми лица-
ми. При этом максимальная скорость отмечалась в острый период инфаркта миокарда. Кроме 
того, обнаружена достоверная корреляция между скоростью образования агрегатов и давно-
стью инфаркта [9]. У женщин с атеросклеротическим сердечно-сосудистым заболеванием 
наблюдается более выраженное образованием лейкоцитарно-тромбоцитарных агрегатов in 
vivo в ответ на пептид-6 активирующий рецептор тромбина и аденозиндифосфат [10].  

Как уже было отмечено выше, α-гранулы тромбоцитов содержат Р-селектин, являю-
щийся активным участником лейкоцитарно-тромбоцитарных взаимодействий. Но каким об-
разом происходит взаимодействие клеток, выполняющих, по сути, разные функции? Пред-
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полагается участие Р-селектина – адгезивного белка, расположенного на поверхности тром-
боцита. А со стороны лейкоцитов активное участие принимает L-селектин, при этом наибо-
лее прочные связи образуются между ICAM-2 и гликопротеиновыми рецепторами IIb-IIIa и 
b2 – на поверхности нейтрофилов [11, 12].  

J. Patzelt и соавторами изучалась взаимосвязь системы комплемента и тромбоцитов. Ус-
тановлена значимая положительная корреляция экспрессии рецепторов анафилатоксина на 
тромбоцитах с таким маркёром их активации, как Р-селектин у пациентов с атеросклерозом [13]. 

Обращает на себя внимание подъём уровня Р-селектина у пациентов, перенесших 
острый инфаркт миокарда с последующей реваскуляризацией, не только в первые сутки от 
появления симптомов, но и на 10-й день. Этот показатель был исследован на предмет воз-
можного маркёра неблагоприятных сердечно-сосудистых событий в течение 12 месяцев. Бы-
ло установлено, что при уровне P-селектина ≥152,8 нг/мл на 10-е сутки заболевания риск 
развития повторного инфаркта миокарда, инсульта или госпитализации по поводу неста-
бильной стенокардии повышен в несколько раз (ОШ=23,7, 95% ДИ 3,0-186,0). Помимо Р-
селектина, отмечено значение таких показателей, как: уровень фактора некроза опухоли аль-
фа (TNF-α) ≥4,5 пг/мл в плазме периферической крови на 1-е сутки развития инфаркта мио-
карда с подъёмом сегмента ST и IL-1α ≥0,69 пг/мл в плазме периферической крови на 10-е 
сутки заболевания. Исходя из этого, авторы разработали шкалу для оценки риска развития 
неблагоприятных исходов в течение 1-го года после острого инфаркта миокарда [14]. В то же 
время исследование Е.З. Голуховой с соавторами продемонстрировало отсутствие статисти-
чески значимых различий в развитии неблагоприятных сердечно-сосудистых событий в те-
чение 1-го года после стентирования коронарных артерий при различном уровне Р-
селектина: медиана уровня Р-селектина у пациентов с неблагоприятными сердечно-
сосудистыми событиями - 56,6 (20,5-120,4) нг/мл, без кардиальных событий в течение 12-ти 
месяцев - 50,9 (35,4-97,5) нг/мл [15]. Однако есть исследования, которые подтверждают уча-
стие Р-селектина в прогнозировании риска развития повторных инфарктов миокарда, в тече-
ние года после проведённого стентирования коронарных артерий. Е.А. Фадеевой и соавтора-
ми показано достоверное увеличение уровня Р-селектина в группе больных с тромбозом и 
рестенозом стента по сравнению с пациентами без осложнений в течение года [16]. 

Другие авторы под руководством A. Sambola изучали факторы, препятствовавшие ли-
зису тромбов. Так, устойчивые к лизису сгустки имели более высокие уровни фибрина, P-
селектина и фактора Виллебранда, чем чувствительные к лизису сгустки. Среди тромбов, 
полученных через 6 часов после появления симптомов, у пациентов с резистентностью к ли-
зису содержание фибрина было выше, чем у пациентов с первичным чрескожным коронар-
ным вмешательством. Многофакторный анализ показал значимость содержания уровня фиб-
рина и фактора Виллебранда в тромбе в качестве предикторов устойчивости к тромболизису. 
Коронарные тромбы у пациентов с острым инфарктом миокарда с подъёмом сегмента ST, 
резистентных к фибринолизу, характеризуются более высоким содержанием фибрина, P-
селектина и фактора Виллебранда, чем чувствительные к лизису тромбы [17]. Уровень P-
селектина достоверно ассоциировался с неблагоприятными кардиальными событиями у па-
циентов со стабильной стенокардией и острым коронарным синдромом [18]. 

Выявлена взаимосвязь между оксидативным стрессом и уровнем Р-селектина при коро-
нарном тромбозе. У пациентов с инфарктом миокарда с подъёмом сегмента ST наблюдалось 
прогрессирующее увеличение окислительного стресса и маркеров активации тромбоцитов, а 
также более высокие уровни Р-селектина. Кроме того, у данных пациентов обнаружена пря-
мая корреляция между маркерами окислительного стресса и активацией тромбоцитов [19]. 

Kitamura и соавторы изучили молекулы адгезии на CD4 T-клетках у пациентов с ОКС 
и у здоровых доноров. Согласно результатам проточной цитометрии, периферические CD4 
T-клетки от пациентов с ОКС экспрессировали Р-селектин лиганд 1 (PSGL-1) и интегрин β2 
в большей степени, чем контрольные. Пораженные коронарные артерии содержали множе-
ство PSGL-1. Кроме того, иммуногистохимический анализ образцов устройства с тромбами-
аспираторами выявил многочисленные PSGL-1+CD4 T-клетки в бляшках. Результаты анализа 



ЭНИ Забайкальский медицинский вестник, № 2/2020 
 

 

107 

связывания селектина показали, что активированный PSGL-1+Т-клетки CD4 от пациентов с 
ОКС, связанные с Р- или Е-селектином после запуска Т-клеточного рецептора, и прикреп-
ленные к эндотелиальным клеткам в условиях ламинарного потока, индуцируют их апоптоз 
через активированную каспазу-3, которая коррелировала с экспрессией PSGL-1 и подавля-
лась применением специфического к PSGL-1 антитела. Таким образом, PSGL-1 способство-
вал возвращению цитотоксических CD4 T-клеток в пораженную коронарную артерию и спо-
собствовал нестабильности бляшек при ОКС [20]. Y. Ozaki и соавторы также подтвердили 
теорию в отношении участия моноцитов в нестабильности и разрыве покрышки бляшек. 
Уровни экспрессии PSGL-1 были выше в группе больных с острым инфарктом миокарда по 
сравнению с пациентами с нестабильной и стабильной стенокардией [21]. 

Получены данные о том, что высвобождение Р-селектина индуцируется системным вос-
палением в условиях, включающих ожирение и гиперлипидемию, способствует разрыву атеро-
склеротических бляшек и развитию инфаркта миокарда. Однако авторы обратили внимание на 
отсутствие корреляции между уровнем Р-селектина и тяжестью инфаркта миокарда [22]. 

У пациентов с острым инфарктом миокарда (ОИМ) уровень sE-селектина положительно 
коррелирует с уровнем триглицеридов и обратно пропорционален уровню холестерина липо-
протеидов высокой плотности. Была выявлена положительная корреляция между уровнем sP-
селектина и количеством лейкоцитов, а также обратная корреляция между уровнем sP-селектина 
и протромбиновым временем. Уровень sL-селектина положительно коррелировал с количеством 
лейкоцитов. Была также положительная корреляция между уровнем sP-селектина и sE-
селектина, а также уровнями sL-селектина. Сделаны выводы о том, что уровень sE-селектина 
увеличивается с выраженностью атерогенных изменений в сывороточном профиле липидов, а 
уровень sP-селектина увеличивается из-за воспалительных и протромботических процессов. По-
ниженный уровень sL-селектина может указывать на функциональное истощение лейкоцитов у 
пациентов с инфарктом миокарда и затруднять оценку степени стимуляции лейкоцитов [23]. 

Обсуждается важность измерения уровня Р-селектина. При остром инфаркте миокар-
да и ишемическом инсульте у 6-58% пациентов отмечается высокая реактивность тромбоци-
тов на фоне приема клопидогрела согласно оценке экспрессии Р-селектина, а высокая реак-
тивность связана с повышенным риском рецидива тромботических событий. Использование 
данного маркёра может быть полезным в прогнозировании неблагоприятных сердечно-
сосудистых событий [24]. P-селектин в группе пациентов с ИМ до ЧКВ был независимым 
предиктором наличия интракоронарного тромба с высоким содержанием фибрина [25]. 

В работе A. Hameed и соавторов средние уровни растворимого Р-селектина были зна-
чительно выше в группе ОИМ по сравнению с группой контроля. Уровень растворимого Р-
селектина не коррелировал с уровнями креатинкиназ, но существовала корреляция с сердеч-
ным тропонином Т [26].  

Результаты другого исследования R. George и соавторов показывают, что уровень P-
селектина был значительно повышен у пациентов с ишемической болезнью сердца по срав-
нению с группой здоровых добровольцев. При этом уровень P-селектина был выше у паци-
ентов с ОКС, в сравнении с пациентами со стабильной стенокардией напряжения. Частота 
сердечно-сосудистых событий составила 6% при последующем наблюдении [27].  

В литературе имеются данные о возможности ингибирования Р-селектина с помощью био-
логических препаратов. В исследовании B. Stähli и соавторов оценивали влияние инклакумаба на 
поврежденный острой ишемией миокард перед началом чрескожного коронарного вмешательства 
(ЧКВ) у пациентов с инфарктом миокарда без подъёма сегмента ST. Сделан вывод о том, что вве-
дение инклакумаба в дозировке 20 мг/кг значительно уменьшает повреждение миокарда после 
ЧКВ у пациентов с инфарктом миокарда без подъема сегмента ST, и его преимущества оказы-
ваются более значительными, если инфузия проводится менее чем за 3 часа до ЧКВ [28]. 

Есть данные о связи кардиоваскулярных исходов с уровнем экспрессии Р-селектина в 
разных этнических группах. Было обнаружено, что повышение уровня экспрессии Р-
селектина статистически значимо увеличивает риск ИБС неиспаноязычных белых в 1,81 раза 
[29]. Показано, что по уровню Р-селектина можно прогнозировать риск развития неблаго-
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приятных сердечно-сосудистых событий только в случае сохранённой систолической функ-
ции левого желудочка. В другом исследовании в течение 10 лет наблюдалось 170 пациентов, 
госпитализированных с разными формами ишемической болезни сердца. Были измерены 
уровни Р-селектина сыворотки крови, СРБ и фибриногена. В результате десятилетнего на-
блюдения ни один из параметров не смог достоверно предсказать возникновение сердечных 
событий. В анализе подгрупп, уровень растворимого P-селектина ≥ 63,5 нг/мл достоверно 
предсказывал развитие всех неблагоприятных сердечных событий только у пациентов с 
фракцией выброса левого желудочка > 50%. Однако уровни СРБ и фибриногена не имели 
значительных прогностических значений. Многофакторный анализ также продемонстриро-
вал независимую прогностическую ценность Р-селектина для всех сердечных событий. Изу-
чаемые параметры, включая Р-селектин, не могли продемонстрировать прогностические зна-
чения у пациентов с фракцией выброса левого желудочка ≤ 50% [30]. 

Исследовался также уровень Р-селектина у пациентов после проведённого коронарно-
го шунтирования. Было установлено, что в условиях искусственного кровообращения тром-
боцитарная активация, измеренная по экспрессии CD62P, увеличивается через 2-4 часа после 
оперативного вмешательства и снижается до исходных показателей через 18 часов. Помимо 
этого, при изучении полиморфизма гена Р-селектина выявлено, что однонуклеотидная замена 
1087G/A приводит к изменению аминокислоты (S290N) в консенсусном повторяющемся до-
мене; показано, что данный экстраклеточный домен играет важную роль в связывании Р-
селектина с его лигандом на лейкоцитах. Снижение абсолютного риска послеоперационного 
когнитивного дефицита составило 15,2% для носителей аллеля А данного полиморфизма [31]. 

Важным представляется изучение влияния антитромбоцитарных препаратов на уро-
вень Р-селектина. Выявлено, что при терапии клопидогрелем в дозировке 75 мг/сутки уро-
вень Р-селектина был достоверно ниже, чем без приёма антитромбоцитарных препаратов или 
при монотерапии ацетилсалициловой кислотой [32]. 

Прасугрел в дозировке 5 мг снижал как уровень АДФ стимулированной экспрессии P-
селектина тромбоцитов, так и экспрессии рецепторов GPIIb-IIIa. Клопидогрел в дозировке 75 
мг давал эффект, аналогичный прасугрелу, но не снижал значительно экспрессию GPIIb-IIIa 
у пожилых пациентов. Прасугрел в дозировке 10 мг приводил к снижению активации тром-
боцитов в обеих возрастных группах по сравнению с Клопидогрелом в дозе 75 мг. Сделаны 
выводы о том, что как у пожилых, так и у молодых пациентов прасугрел в дозе 5 мг ингиби-
ровал экспрессию P-селектина тромбоцитов, точно так же, как и клопидогрел, в дозе 75 мг. 
Прасугрел в дозе 10 мг ингибировал экспрессию P-селектина в тромбоцитах лучше, чем кло-
пидогрел в дозе 75 мг. Прасугрел 10 мг и 5 мг, но не клопидогрель 75 мг, значительно инги-
бировал активацию GPIIb-IIIa у пожилых больных [33]. 

Отмечается высокая эффективность противовоспалительного действия клопидогреля 
и прасугрела. У пациентов с выполненным чрескожным коронарным вмешательством значи-
тельное общее снижение уровня С реактивного белка (СРБ) на 73% наблюдалось в группе 
пациентов, принимавших прасугрел, по сравнению с общим снижением уровня СРБ на 39% 
на клопидогреле [34]. 

Изучено действие тикагрелора на высвобождение Р-селектина. Установлено, что 
среди пациентов, перенесших острый инфаркт миокарда и принимавших тикагрелор в со-
ставе двойной антиагрегантной терапии после ЧКВ, улучшается прогноз за 6-тимесячный 
период наблюдения. A. Gasecka и соавторы связали это с возможным эффектом тикагре-
лора ингибировать высвобождение везикул, в которых содержится Р-селектин [35].  

Исследование лейкоцитарно-тромбоцитарной агрегации показало, что после инфаркта 
миокарда на терапии ацетилсалициловой кислотой у части больных образование агрегатов выше 
по сравнению с группой контроля, а у других – ближе к уровню здоровых. При этом к 20-22-м 
суткам у лиц с исходно низкими показателями образования лейкоцитарно-тромбоцитарных аг-
регатов обнаруживалось их увеличение, а с высокими – снижение. С.В. Романюк полагает, что 
ацетилсалициловая кислота за счёт антиагрегантного действия препятствует опосредованному 
тромбоцитами контакту лейкоцитов с эндотелием сосудистой стенки [36]. 
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A. Müller и соавт. в своей работе установили, что действие антиагрегантных препара-
тов направлено не только на тромбоциты, но и на воспалительный процесс. Так, отмечается, 
что низкие дозы ацетилсалициловой кислоты обладают только антиагреантным действием, в 
то время как высокие дозы обладают противовоспалительной активностью посредством ин-
гибирования ЦОГ-2. Другой противовоспалительный механизм реализуется через ядерный 
фактор: (NF) - kB-зависимая индукция молекул адгезии в эндотелиальных клетках и моноци-
тах. Помимо этого, дополнительным эффектом является стимуляция синтеза липоксинов, 
поскольку их действие включает блокирование экспрессии гена ИЛ-8 - провоспалительного 
хемокина, продуцируемого макрофагами и эндотелием клетки, которые стимулируют мигра-
цию нейтрофилов и дальнейшее развитие воспаления. Что касается действия клопидогрела, 
то здесь обнаружено, что клопидогрел снижает сывороточный уровень одного из цитокинов 
семейства факторов некроза опухоли - CD40L. Более того, клопидогрель уменьшает так же 
экспрессию хемокина RANTES [37], который является активным хемоаттрактантом для мо-
ноцитов и лимфоцитов, принимающих участие в разичных иммунных реакциях организма 
[38, 39, 40, 41]. Несколько ранее проведенные исследования показали, что двойная антиагре-
гантная терапия (клопидогрел плюс ацетилсалициловая кислота) уменьшает уровень назван-
ных маркёров воспаления в большей степени, чем монотерапия [42].  

Помимо изучения влияния антитромбоцитарной терапии на межклеточные взаимо-
действия, есть данные по исследованию действия статинов на образование лейкоцитарно-
тромбоцитарных агрегатов. В частности, розувастатин в дозировке 40 мг статистически зна-
чимо уменьшал взаимодействия между тромбоцитами и нейтрофилами, а также моноцитами 
в течение суток после проведённой ангиопластики по поводу острого коронарного синдрома. 
D. Bhatt и соавторы сделали вывод о том, что раннее применение высоких доз статинов 
улучшает прогноз у пациентов с острым коронарным синдромом [43].  

Таким образом, исследование уровня Р-селектина и тромбоцит лейкоцитарного взаи-
модействия является современным и перспективным для изучения механизмов развития и 
путей лечения сердечно-сосудистой патологии. Р-селектин, активация тромбоцитов, продук-
ция межклеточных агрегатов могут быть использованы как новые мишени в терапии ишеми-
ческой болезни сердца. Изучение корреляционных взаимосвязей между уровнем Р-
селектина, активностью межклеточного взаимодействия у больных острым инфарктом мио-
карда может помочь в прогнозировании риска развития неблагоприятных сердечно-
сосудистых событий. Однако необходимо учитывать не один показатель, а анализировать и 
делать выводы исходя из значения нескольких параметров и факторов (например, уровни се-
лектинов, цитокинов, количество межклеточных агрегатов).  

Работа написана в рамках научного проекта: № 18-415-243003 «Персонификация ан-
титромбоцитарной терапии пациентов с ишемической болезнью сердца (ИБС) в зависимости 
от уровня экспрессии гена Р-селектина, выраженности межклеточного взаимодействия и 
воспаления» при финансовой поддержке Российского фонда фундаментальных исследова-
ний, Правительства Красноярского края, Красноярского краевого фонда науки. 
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