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Реферат
Среди основных причин инвалидизации, потери трудоспособности и смертности населения лидирующие 
позиции сохраняют заболевания сердечно-сосудистой системы. Происходит неуклонный рост сердечно- 
сосудистых заболеваний, в связи с чем выявление новых маркёров, которые бы позволяли рассчитывать риск 
развития осложнений и связанных с ними патологических состояний, — одна из важнейших задач совре-
менной фундаментальной и прикладной медицины. В работе приведены современные сведения о связи ка-
чественных и количественных характеристик митохондриальной ДНК с риском развития органной недоста-
точности. Рассмотрены причины иммунного ответа организма на присутствие митохондриальной ДНК вне 
клетки. Освещён вопрос о её роли в патогенезе сердечно-сосудистой патологии и воспалительных процессов. 
Выявлены противоречивые сведения об изменении количества свободно циркулирующей митохондриальной 
ДНК при развитии органной недостаточности, однако все авторы сходятся в том, что количество её копий сви-
детельствует о нарушениях, связанных с обеспечением жизненно важных функций клеток, органов и тканей. 
В работе показано, что уровень свободно циркулирующей митохондриальной ДНК плазмы крови, использу-
емый в настоящее время для прогноза развития осложнений и смертности при ряде различных заболевани-
ях, служит перспективным неспецифическим маркёром цитолитических процессов. Комплексное исследо-
вание цитологических, биохимических и молекулярно-биологических показателей на различных (особенно 
ранних) стадиях развития органной недостаточности, а также в процессе развития сердечно- сосудистых 
заболеваний позволит получить новую важную информацию о клеточных механизмах патогене-
за заболеваний и ляжет в основу разработки ранних диагностических маркёров и новых лечебных схем.
Ключевые слова: митохондриальная ДНК, сердечно-сосудистые заболевания, органная недостаточность, 
маркёр, клетка, обзор.
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of the population. There is a steady increase in cardiovascular diseases, that is why the identification of new 
markers, that would allow calculating the risks of complications and associated pathological conditions, is one of 
the most important tasks of modern fundamental and applied medicine. The paper presents current information 
on the relationship between the qualitative and quantitative characteristics of mitochondrial DNA with the risk 
of organ failure. The reasons for the body's immune response to the mitochondrial DNA presence outside the cell 
are considered. The question of mitochondrial DNAs role in the pathogenesis of cardiovascular pathology and 
inflammatory processes is highlighted. Contradictory information about the change in the amount of freely circulating 
mitochondrial DNA during the development of organ failure was revealed. However, all authors agree that the number 
of mitochondrial DNA copies indicates disorders associated with the provision of vital functions of cells, organs and 
tissues. The study shows that the level of freely circulating mitochondrial DNA in blood plasma, which is currently 
used to predict the development of complications and mortality in a number of different diseases, is a promising 
nonspecific marker of cytolytic processes. A comprehensive study of cytological, biochemical and molecular biological 
indicators at various (especially at early) stages of organ failure development, as well as during the cardiovascular 
diseases establishment, will provide new important information about the cellular mechanisms of disease 
pathogenesis and will form the basis for the development of early diagnostic markers and new therapeutic schemes.
Keywords: mitochondrial DNA, cardiovascular disease, organ failure, marker, cell, review.

For citation: Kireeva VV, Lepekhova SA, Inozemtsev PO, Usoltsev YuK, Trofimova EA. The role of mitochondrial DNA 
in the pathogenesis of cardiovascular diseases. Kazan Medical Journal. 2022;103(3):455–466. DOI: 10.17816/KMJ2022-455.

Введение
При неблагоприятном течении сердечно-сосу-
дистых заболеваний возрастает риск летальных 
исходов, во всём мире эти болезни являются 
основной причиной смерти [1–3]. Выявление 
новых маркёров, которые бы позволяли рассчи-
тывать риск развития осложнений и связанных 
с ними патологических состояний, — одна из 
важнейших задач современной фундаменталь-
ной и прикладной медицины [4, 5], для оценки 
тяжести течения и прогрессирования сердеч-
но-сосудистой патологии [6, 7], для ранней ди-
агностики возможных рисков у людей старшей 
возрастной группы [8]. Несмотря на совершен-
ствование методов лечения, патология сер-
дечно-сосудистой системы способна давать 
осложнения и переходить в полиорганную не-
достаточность с высокой летальностью [9, 10].

В качестве перспективного неспецифическо-
го маркёра цитолитических процессов предло-
жено использовать оценку уровня свободно 
циркулирующей митохондриальной дезокси-
рибонуклеиновой кислоты (мтДНК) плазмы 
крови, используемого для прогнозирования 
развития осложнений и смертности при раз-
личных заболеваниях [11–15].

Целью нашей работы была оценка совре-
менных сведений о связи качественных и ко-
личественных характеристик мтДНК с риском 
развития органной недостаточности при сер-
дечно-сосудистых заболеваниях.

Митохондрии и свободно циркулирующая 
мтДНК
На протяжении всего времени изучения ми-
тохондрий учёные выдвигают различные тео-

рии об их происхождении и появлении внутри 
эукариотической клетки [16–18]. В 1905 г. 
Константин Мерешковский, рассуждая о про-
исхождении хлоропластов растений, выдвинул 
предположение, согласно которому эукариоти-
ческая клетка возникла в результате симбиоза 
нескольких самостоятельных организмов — 
так называемая эндосимбиотическая теория 
[19]. Несмотря на то, что митохондрии не опи-
саны в теории Мерешковского, в 1918 г. Paul 
Portier выдвинул предположение, что мито-
хондрии возникли вследствие симбиотическо-
го процесса [20], впоследствии эту концепцию 
развил Ivan Wallin [21].

При секвенировании генов митохондрий 
выявлено, что у митохондрий есть общий 
предок линии Rickettsiales, отряда аэробных 
α-протеобактерий, что свидетельствует о мо-
нофилетическом происхождении митохондрии 
от эубактериального предка [22, 23]. На осно-
вании этих данных можно судить о том, что 
митохондриальный геном развился из обще-
го предка, который является единым для всех 
эукариот, наблюдаемых на сегодняшний день, 
и что ядерная и митохондриальная структур-
ные части эукариотических клеток произошли 
одномоментно [24].

Митохондрии — сложные органеллы клет-
ки, уникальная особенность которых — нали-
чие собственной ДНК. Изначально считали, 
что основная задача митохондрий заключает-
ся в участии в энергетических процессах орга-
низма — синтез молекул аденозинтрифосфата 
(АТФ). Однако уже достоверно известно, что 
митохондрии принимают непосредствен-
ное участие в жизненно важных клеточных 
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процессах, таких как обмен кальция, сво-
боднорадикальный обмен, старение и запро-
граммированная гибель клеток (апоптоз). Эти 
процессы играют ключевую роль в патогенезе 
сердечно-сосудистых заболеваний [25–28].

Митохондриальной называют ДНК, находя-
щуюся (в отличие от ядерной ДНК) в матрик-
се митохондрии, прикреплённую к внутрен-
ней мембране [29]. Она представляет собой 
двухцепочечную кольцевую молекулу длиной 
в 16 569 п.н., содержащую 37 генов [30]. Из них 
24 гена кодируют продукты для митохондри-
альной трансляции, а остальные 13 — ключе-
вые гены, которые необходимы для окисли-
тельного фосфорилирования и производства 
энергии [31, 32]. У человека мтДНК организо-
вана в ДНК-белковые комплексы, которые при-
нято называть нуклеоидами, аналогично струк-
турам, представляющим генетический аппарат 
прокариот. В каждой митохондрии существует 
2–15 копий мтДНК, в результате чего на клетку 
приходятся тысячи копий мтДНК [33, 34]. Не-
смотря на то, что нуклеоид выделяют как дис-
кретную единицу сегрегации мтДНК, исчерпы-
вающих сведений о точном составе белкового 
компонента и стабильности этой структуры 
к настоящему моменту нет [35].

Свободно циркулирующая мтДНК в патоге-
незе органной недостаточности
В результате общих механизмов гибели клеток 
и макрофагов, связанных с воспалением и раз-
рушением клеток, когда потеря целостности 
клеточной мембраны приводит к высвобожде-
нию внутриклеточного содержимого, происхо-
дит высвобождение свободно циркулирующей 
мтДНК [36, 37].

В литературе нет единого мнения о роли 
мтДНК. Некоторые авторы считают, что вы-
явление свободно циркулирующей мтДНК 
в крови свидетельствует о воспалительных 
процессах, происходящих в организме [38–41]. 
По данным других авторов, свободно циркули-
рующая мтДНК может быть причиной воспа-
лительного процесса [42–45]. Это обусловлено 
тем, что, согласно теории происхождения ми-
тохондрий, они сохранили признаки древних 
α-протеобактерий, в том числе неметилиро-
ванные CpG-сайты и N-формильные пептиды 
[46]. Паттерн-распознающие рецепторы си-
стем врождённого иммунитета воспринима-
ют эти структуры как чужеродные [47–50]. В 
экспериментальных моделях на животных по-
казано, что мтДНК как субстанция, содержа-
щая структуры, гомологичные бактериальным 
агентам, может привести к активации врождён-

ного иммунного ответа через взаимодействие 
с TLR9 [51]. Таким образом, существующие 
данные позволяют предположить триггерную 
роль митохондриальных структур в активации 
системного воспалительного ответа, в том чис-
ле при массивном повреждении тканей и гибе-
ли клеток.

Распознавание свободно циркулирующей 
ДНК нейтрофилами играет роль в патофизио-
логии стерильного воспаления после травмы. 
Были идентифицированы устойчивые высо-
кие концентрации свободно циркулирующей 
мтДНК в сыворотке крови у пациентов с орто-
педической травмой без ассоциации с установ-
ленными маркёрами некроза тканей [52].

Участие мтДНК описано и при патологии 
бронхолёгочной системы, в частности в пато-
генезе и развитии хронической обструктивной 
болезни лёгких. При бронхолёгочных заболева-
ниях концентрация свободно циркулирующей 
мтДНК увеличивается пропорционально ро-
сту воспалительных, инфекционных и тромбо-
тических процессов в лёгких, повреждающих 
клетки. Кроме того, свободно циркулирующая 
мтДНК приводит к активации макрофагов. 
В исследованиях на моделях мышей было пока-
зано, что трахеальное введение мтДНК индуци-
рует местный воспалительный ответ в лёгких 
мыши, что приводит к активации ряда про-
воспалительных цитокинов через сигнальный 
путь MAPK TLR9-р38, а также путём актива-
ции TLR9-зависимого пути воспаления [53, 54]. 
Это доказывает, что свободно циркулирующая 
мтДНК является не только биомаркёром этих 
процессов, но и активным фактором иммунных 
и воспалительных процессов в лёгких [55–57].

Создание новых эффективных методов про-
филактики органной недостаточности во мно-
гом зависит от понимания механизмов па-
тогенеза и возможностей методов их ранней 
диагностики. На сегодняшний день определе-
ние уровня мтДНК крови используют для про-
гнозирования развития осложнений и смерт-
ности при злокачественных опухолях [58–60], 
септических процессах [61, 62], как маркёр ста-
рения [63–65], а также для оценки вероятности 
летального исхода у пациентов отделений реа-
нимации [66, 67].

В настоящее время изучают возможность 
классификации риска сердечно-сосудистых за-
болеваний, основываясь на уровне мтДНК [68], 
что свидетельствует о потенциальной клини-
ческой ценности мтДНК как биомаркёра сер-
дечно-сосудистых заболеваний. Проведённое 
ранее изучение динамики уровня свободно 
циркулирующей мтДНК крови при экспери-
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ментальной острой ишемии миокарда позво-
лило установить возрастание концентрации 
мтДНК в плазме крови после подкожной инъ-
екции эпинефрина (адреналина) [69]. Высокое 
содержание мтДНК в плазме крови ассоции-
ровано у пациентов с сахарным диабетом 2-го 
типа [70, 71] с развитием атеросклеротических 
поражений коронарных сосудов.

Основные причины развития сердечно- 
сосудистых заболеваний хорошо известны, это 
этиологические факторы риска, такие как ги-
перлипидемия, артериальная гипертензия, са-
харный диабет, ожирение, курение, недостаток 
физической активности, генетическая предрас-
положенность к сердечно-сосудистым заболе-
ваниям, что в конечном итоге может приводить 
к высвобождению из клеток свободно циркули-
рующей мтДНК [72, 73].

Применяемые в настоящее время техно-
логии анализа нарушений липидного обмена 
в клетках печени, а также спектр традицион-
ных кардиомаркёров не всегда бывают доста-
точными для начала своевременного лечения 
и выбора его тактики. Известна доминиру-
ющая роль митохондриальной дисфункции 
кардио миоцитов в развитии повреждений сер-
дечной мышцы после ишемии и реперфузии 
[66, 67, 74]. Перспективным показателем состо-
яния цитолитических процессов и, возможно, 
митохондрий, считают наличие свободно цир-
кулирующей мтДНК крови, которую относят 
к «молекулярным паттернам риска» (DAMP — 
от англ. danger associated molecular patterns) 
[75–77]. Показано, что повышенное содержа-
ние мтДНК в крови связано с более высоким 
риском или развитием ишемической болезни 
сердца (ИБС) [78–80].

За последние десятилетия исследования 
подтвердили важность митохондрий и окис-
лительного стресса как в старении сердца [81], 
так и в развитии заболеваний сердечно-сосуди-
стой системы, таких как сердечная недостаточ-
ность, гипертрофия миокарда и диабетическая 
кардиомиопатия [82–84]. Митохондрии играют 
важную роль в поддержании сердечного гомео-
стаза, выполняют разнообразные, но взаимо-
связанные функции, производя АТФ и многие 
биосинтетические промежуточные продукты, 
а также вносят свой вклад в реакции клеток на 
стресс, такие как аутофагия и апоптоз.

Функции митохондрий выходят за преде-
лы клетки и влияют на физиологию организма, 
регулируя связь между клетками и тканями, 
также существует взаимосвязь дисфункции ми-
тохондрий с патогенезом сердечно-сосудистой 
системы [85]. Эндотелиальные  клетки содержат 

меньше митохондрий, чем другие сердечные 
клетки, и, учитывая тот факт, что митохон-
дрии составляют до 30–35% массы миоцитов 
[86], плотно упакованы, локализованы в непо-
средственной близости к миофибриллам и со-
единены между собой, образуя «сотовую» сеть 
связанных органелл. Можно предположить, 
что функциональное состояние митохондрий 
играет ключевую роль и в патогенезе острых 
сосудистых катастроф, таких как внезапная сер-
дечная смерть, инфаркт миокарда и др. [87–91].

Экспериментально показано, что патоло-
гические состояния, такие как ишемическая, 
дилатационная, диабетическая, алкогольная 
кардиомиопатии, аритмогенная дисплазия пра-
вого желудочка, пароксизмальная тахиаритмия, 
ведут к качественным и количественным изме-
нениям митохондрий в кардиомиоцитах [67, 
69, 92]. Во время реперфузионного поврежде-
ния сердца динамика митохондрий нарушает-
ся, о чём свидетельствуют их быстрое деление, 
снижение слияния и нарушение митофагии. 
Повышенное деление митохондрий усиливает 
транскрипцию провоспалительных цитокинов, 
что усугубляет местный воспалительный ответ 
микрососудов в связи с гибелью кардиомиоци-
тов [66, 67, 73].

Окислительный стресс — один из ключевых 
патогенетических компонентов, провоцирую-
щих возникновение и развитие атеросклероза 
и сердечной недостаточности [93, 94]. Негатив-
ное влияние активных форм кислорода на сер-
дечную недостаточность включает активацию 
широкого спектра сигнальных путей, связан-
ных с гибелью клеток, пролиферацией сер-
дечных фибробластов, повреждением мтДНК, 
дисфункцией митохондрий, нарушением обме-
на кальция, нарушением сократимости и гипер-
трофией сердца, что в конечном итоге приводит 
к дезадаптивному ремоделированию миокарда 
и сердечной дисфункции [95].

В отличие от ядерной ДНК мтДНК не со-
держит гистонов, что делает её менее защи-
щённой от воздействия свободных радикалов, 
а близкое прилежание мтДНК к мембране, 
ошибки репликации, неэффективная система 
репарации приводят к соматическим мутаци-
ям в геноме митохондрий на протяжении всей 
их жизни [96]. Известно, что в результате мута-
ций, возникающих в мтДНК, происходит повы-
шенное образование активных форм кислорода 
в митохондриях [97]. Дефекты мтДНК приво-
дят к проатерогенным процессам — воспале-
нию, апоптозу и старению клеток, а появление 
дефектной мтДНК в патогенезе атеросклероза 
указывает на причинную роль этого процесса.
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Рядом авторов установлено, что не менее 
10 митохондриальных мутаций в 8 генах, коди-
рующих 12S-субъединицу рибосомальной ри-
бонуклеиновой кислоты (РНК), транспортную 
РНК лейцина, цитохром B и 1-, 2-, 5- и 6-субъ-
единицы НАДН-дегидрогеназы1, достоверно 
ассоциированы с атеросклеротическими по-
ражениями [98–100]. Все эти процессы спо-
собствуют развитию и прогрессированию 
атеросклеротического поражения [101–103].

Повреждение мтДНК снижает эффек-
тивность окислительного фосфорилирова-
ния и продукции АТФ. Поражения мтДНК не 
только присутствуют при атеросклеротиче-
ском поражении сосудов, но также могут спо-
собствовать развитию атеросклероза. Кроме 
того, повреждение мтДНК происходит на на-
чальных стадиях атеросклероза, а дефекты 
мтДНК и нарушение активности респиратор-
ного комплекса были продемонстрированы на 
мышиной модели атеросклероза и метаболи-
ческого синдрома [104, 105]. Ранние исследо-
вания выявили повреждение мтДНК в аорте, 
сердце и циркулирующих лейкоцитах у па-
циентов с атеросклерозом. При обследовании 
65 пациентов отделения кардиологии институ-
та CNR (Institute of Clinical Physiology, G. Pas-
quinucci Hospital) установлено, что значительно 
более высокая частота мутации мтДНК зареги-
стрирована у пациентов с ИБС по сравнению 
со здоровыми пациентами (контрольная груп-
па — 22 здоровых человека, сопоставимых по 
возрасту с группой исследования), при том что 
факторы риска атерогенности существенно не 
различались в группе с мутацией мтДНК и без 
неё [106].

При исследовании популяции из 400 чело-
век (290 пациентов с ИБС и 110 человек из кон-
трольной группы) установлено, что пациенты 
с ИБС, имели более низкое содержание мтДНК 
по сравнению с контрольной группой. У людей 
с низким количеством копий мтДНК был зна-
чительно повышен риск по сравнению с теми, 
у кого уровень мтДНК был значительно выше 
[107]. С другой стороны, по данным немецких 
исследователей [108] не зарегистрировано уве-
личения количества копий мтДНК в зависимо-
сти от возраста, что не может не сказаться на 
исследованиях, связанных с возраст-зависимы-
ми заболеваниями, такими как сердечно-сосу-
дистые.

В одном из последних исследований учёные 
из Китая провели сравнение количества копий 

1 НАДН — никотинамидадениндинуклеотид (восстанов-
ленная форма).

мтДНК методом количественной полимеразной 
цепной реакции у пациентов с ИБС и здоро-
вых людей из контрольной группы. Установи-
ли, что количество копий мтДНК у пациентов 
с ИБС ниже по сравнению с контрольной груп-
пой [0,78 (0,61–1,02) и 0,83 (0,70–1,15), p <0,001], 
что значительно повышало риск развития ИБС 
(отношение шансов 2,34; 95% доверительный 
интервал 1,43–3,83; p <0,001) [107]. Однако есть 
данные, свидетельствующие об обратной зави-
симости динамики уровня свободно циркули-
рующей мтДНК в исследовании, проведённом 
Zhang и соавт. Было обнаружено, что при малом 
количестве копий мтДНК в лейкоцитах возрас-
тает риск внезапной смерти по сравнению с па-
циентами, у которых количество копий мтДНК 
в лейкоцитах было повышенным [89].

Количество копий свободно циркулирую-
щих ДНК (ядерной и митохондриальной) и/или 
их фрагментов служит одним из маркёров, сви-
детельствующих о формировании в организ-
ме того или иного патологического процесса 
в сердечно-сосудистой системе. При изуче-
нии динамических изменений мтДНК в плаз-
ме крови и уровня воспалительного процес-
са у пациентов с острым инфарктом миокарда, 
установлено, что уровень мтДНК в плазме кро-
ви повышается после начала острого инфаркта 
мио карда, и выявлена положительная корре-
ляция между мтДНК в плазме крови и уров-
нем биомаркёров воспаления. Уровень  мтДНК 
в плазме был наивысшим при поступлении 
и заметно снижался после лечения, достигая 
нормы в течение 48 ч [109].

Это позволяет предположить, что мтДНК 
может играть ключевую роль в воспалитель-
ных реакциях у пациентов с острым инфар-
ктом миокарда, а также служить более ранним 
диагностическим маркёром, имеющим высо-
кую доказательную ценность. Важный вопрос 
возникает при анализе информации данного 
исследования: вносят ли свободные фрагмен-
ты ДНК, мобилизованные в условиях острого 
инфаркта миокарда, вклад в ишемическое по-
вреждение сердца. Учитывая провоспалитель-
ные свойства мтДНК и корреляцию между 
мтДНК в плазме крови и уровнем воспале-
ния у пациентов с острым инфарктом миокар-
да, можно предположить, что мтДНК попадает 
в кровоток после начала острого инфаркта ми-
окарда и частично ответственна за воспаление.

Данные о корреляции уровня мтДНК с био-
маркёрами воспаления подтверждаются в ис-
следовании у больных сепсисом [110]. Кон-
центрация ядерной ДНК и мтДНК в плазме 
крови при поступлении значительно выше 
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2 SOFA (от англ. Sequential Organ Failure Assessment) — 
шкала динамической оценки органной недостаточности.

у пациентов с тяжёлым сепсисом по сравнению 
с контрольной группой. Отмечено, что кон-
центрация этих ДНК в плазме крови при по-
ступлении значительно выше у умерших па-
циентов, чем у выживших. Уровень ядерной 
ДНК и мтДНК в плазме повышается вскоре по-
сле тяжёлой инфекции и постепенно снижает-
ся после антимикробной терапии. Циркулиру-
ющие мтДНК-фрагменты при сепсисе связаны, 
в частности, с полиорганной недостаточностью. 
Ранние и высокие концентрации ДНК в плазме 
крови, наблюдаемые при различных критиче-
ских состояниях, включая травмы, инсульт, ин-
фаркт миокарда и септический шок, были пред-
ложены в качестве прогностических маркёров. 
Уровень мтДНК в плазме крови при поступле-
нии служит более сильным прогностическим 
фактором, чем концентрация лактата или оцен-
ка по SOFA2 при поступлении, которые обычно 
используют для прогнозирования результатов 
в клинической практике.

Всё большее количество авторов указывают 
на то обстоятельство, что митохондрии — важ-
ные факторы воспаления, вызванного сте-
рильным повреждением. Когда целостность 
митохондрий нарушена, молекулярные паттер-
ны, связанные с повреждением митохондрий, 
задействуют рецепторы распознавания паттер-
нов, вызывают воспаление и способствуют раз-
витию патологии [111].

Митохондрии — важный источник эндоген-
ного стресс-ассоциированного молекулярно-
го маркёра DAMP, который задействует TLR9, 
cGAS, NLR, FPR и другие рецепторные пути 
для запуска провоспалительного ответа. Врож-
дённые иммунные реакции, регулируемые 
митохондриями, участвуют во многих видах 
патологии, включая аутоиммунные заболева-
ния, метаболический синдром, сердечно-со-
судистые болезни и рак. Множество отчётов 
документально подтверждает, что повреж-
дённые или умирающие клетки могут высво-
бождать цитозоль мтДНК и внеклеточную 
мтДНК для запуска врождённых иммунных 
ответов в различных условиях болезни. Эти 
наблюдения указывают на актуальность дан-
ного направления исследований для изучения 
связей между митохондриями, сигнализаци-
ей врождённого иммунитета и воспалением, 
эффективного количественного определения 
высвобождения и/или накопления mtDAMP 
в качестве медиаторов повреждения через их 
способность активировать воспалительные 

и другие тканеспецифические эффекторные 
клетки [112, 113].

Таким образом, нами была проведена оцен-
ка современных сведений о связи качественных 
и количественных характеристик мтДНК с ри-
ском развития органной недостаточности. Были 
выявлены противоречивые сведения об изме-
нении количества свободно циркулирующей 
 мтДНК при развитии органной недостаточно-
сти, однако все авторы сходятся в одном — что 
количество копий мтДНК свидетельствует о на-
рушениях, связанных с обеспечением жизнен-
но важных функций клеток, органов и тканей. 
Комплексное исследование цитологических, 
биохимических и молекулярно-биологических 
показателей на различных (особенно ранних) 
стадиях развития органной недостаточности, 
а также в процессе развития сердечно-сосуди-
стых заболеваний позволит получить новую 
важную информацию о клеточных механизмах 
патогенеза заболеваний и ляжет в основу разра-
ботки ранних диагностических маркёров и но-
вых лечебных схем.
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