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Цель. Изучить роль параметров гемостаза как потенциальных маркеров развития рестеноза у паци-
ентов с периферическим атеросклерозом при выполнении эндоваскулярных вмешательств.

Материал и методы. В открытое проспективное исследование вошли 55 пациентов с перифери-
ческим атеросклерозом с хронической ишемией нижних конечностей IIБ-IV стадии по классификации 
А.В. Покровского-Фонтейна в возрасте 63 (57; 69) лет; 48 (87,3%) пациентов мужского пола; 18 (32,7%) 
пациентов страдали сахарным диабетом 2 типа (СД). Перед ангиопластикой или стентированием артерий 
нижних конечностей в периферической крови определяли активность протеина С (PrC), уровни раство-
римых эндотелиальных рецепторов к протеину С (sEPCR), активность факторов свертывания FVIII, FIX, 
FXI. В течение года после вмешательств при помощи ультразвуковых и ангиографических исследований 
оценивалось развитие рестеноза зоны реконструкции. 

Результаты. В течение 1 года рестеноз развился у 13 (23,6%) пациентов. Уровень sEPCR ниже 46,8 
нг/мл соответствовал повышению риска развития рестеноза в 4,263 раза (отношение рисков 4,263, ДИ 95% 
1,509-12,042); абсолютный риск – 47±11% (ДИ 95% 25-69 %). У пациентов с СД риск развития рестеноза 
был в 2,6 раза выше, чем у пациентов без диабета (отношение рисков 2,6, ДИ 95% 1,031-6,599); абсолют-
ный риск – 41,18±12% (ДИ 95% 17,78-64,58%). Вероятность развития рестеноза находилась в обратной 
зависимости от исходных показателей активности FVIII и уровня sEPCR: чем ниже абсолютные значения 
FVIII и sEPCR, тем выше вероятность развития рестеноза в послеоперационном периоде. 

Заключение. Наличие сахарного диабета 2 типа, изменение активности фактора свертывания FVIII и уров-
ня растворимых рецепторов к протеину С (sEPCR) ассоциированы с развитием рестеноза у пациентов с пери-
ферическим атеросклерозом при выполнении эндоваскулярных вмешательств на артериях нижних конечностей.  

Ключевые слова: маркеры гемостаза, рестеноз, периферический атеросклероз, эндоваскулярные вмеша-
тельства, сахарный диабет

Objective. To study the role of hemostatic parameters as potential markers of restenosis in patients with 
peripheral artery disease (PAD) after endovascular procedures. 

Methods. An open prospective study involved 55 PAD patients aged 63 (57; 69) with the stage IIb-IV 
Fontaine chronic lower limb ischemia; 48 (87.3%) subjects were male; 18 (32.73%) patients had type 2 diabetes 
mellitus (T2D). Before angioplasty or stenting of the arteries of the lower extremities, the activity of protein C (PrC), 
the levels of soluble endothelial receptors for protein C (sEPCR), the activity of coagulation factors FVIII, FIX, 
FXI were determined in the peripheral blood. Within a year every three months Duplex ultrasound or angiography 
for follow-up examination  have been performed to detect restenosis. 

Results. Within one year restenosis was detected in 13 (23.6%) patients. Binary regression analysis revealed 
T2D, FVIII activity and sEPCR as prognostic markers of restenosis. sEPCR level lower than 46.8 ng/ml was 
associated with a 4.263 higher risk for restenosis after endovascular procedures (odds ratio 4.263, CI 95% 1.509-
12.042); absolute risk 47±11% (CI 95% 25-69 %). The patients with T2D had a 2.6 higher risk for restenosis as 
compared to subjects without diabetes mellitus (odds ratio 2.6, CI 95% 1.031-6.599); absolute risk 41.18±12% (CI 
95% 17.78-64.58%). The probability of developing restenosis was inversely related to the initial indicators of FVIII 
activity and the level of sEPCR: the lower the absolute values of FVIII and sEPCR, the higher the likelihood of 
developing restenosis in the postoperative period.

Conclusion. Patients with diabetes mellitus (type 2), reduced activity of coagulation factor FVIII and level of 
soluble endothelial protein C receptors are at particularly high risk for restenosis

Keywords: hemostatic markers, restenosis, peripheral artery disease, endovascular interventions, diabetes mellitus
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Научная новизна статьи
Изучение параметров гемостаза у больных с периферическим атеросклерозом выявило, что уровень sEPCR ниже 
46,8 нг/мл соответствовал повышению риска развития рестеноза после эндоваскулярных вмешательств в 4,263 
раза (ОР 4,263, ДИ 95% 1,509-12,042), наличие сахарного диабета 2 типа – в 2,6 раза (ОР 2,6, ДИ 95% 1,031-
6,599). Вероятность развития рестеноза находилась в обратной зависимости от исходных показателей активности 
FVIII и уровня sEPCR. Авторами предложена методика расчета индивидуальной вероятности развития рестеноза 
с использованием вышеуказанных показателей.

What this paper adds
The study of hemostasis parameters in patients with the peripheral atherosclerosis revealed that the sEPCR level 
below 46.8 ng/ml corresponded to an elevateion of restenosis risk after endovascular interventions by 4.263 folds 
(odds ratio 4.263, 95% CI 1.509-12.042), the presence of type 2 diabetes mellitus – in 2.6 folds  (odds ratio 2.6, 95% 
CI 1.031-6.599). The likelihood of developing restenosis was inversely related to baseline FVIII activity and sEPCR 
levels. The authors proposed a method for calculating the individual probability of developing restenosis using the 
abovementional  indicators.

Введение

Периферический атеросклероз занимает 
важное место в структуре атеросклеротическо-
го поражения артерий наряду с ишемической 
болезнью сердца (ИБС) и ишемией головного 
мозга. Консервативное лечение, эндоваскуляр-
ные и открытые оперативные вмешательства 
способны улучшить качество жизни и прогноз 
заболевания. Однако со временем у пациентов 
регистрируются прогрессирование атеросклеро-
за, развитие тромбозов и рестеноза после про-
веденного лечения, что приводит к повышению 
инвалидности и летальности. Поиск механиз-
мов развития и профилактики вышеуказанных 
состояний является объектом пристального 
интереса сосудистых хирургов [1].

Спустя несколько месяцев после ангиопла-
стики и стентирования артерий может отмечаться 
стенозирование либо окклюзия зоны реконструк-
ции. Подобный рецидив стеноза и снижение 
просвета сосуда принято обозначать как рестеноз. 
Причин для развития рестеноза несколько. Как 
правило, основная патология, выявляемая в зоне 
реконструкции при рестенозе, – это гиперплазия 
интимы. Важную роль может играть ремодели-
рование сосудистой стенки даже в отсутствие 
выраженной неоинтимальной гиперплазии. 

Гиперплазия интимы – это патологический 
процесс, участниками которого являются кровь, 
элементы сосудистой стенки и периваскулярное 
пространство; в сложное взаимодействие во-
влечены многочисленные клеточные линии и 
сигнальные пути. Известно о том, что в патоге-
незе развития стенотических и рестенотических 
процессов в сосудах задействовано большое 
количество хемо- и цитокинов, биологически 
активных веществ. Эндотелиальные клетки в 
физиологичных условиях способны поддер-
живать устойчивый гомеостаз в отношении 
атромбогенности внутренней выстилки сосудов 
за счет экспрессии антикоагулянтных факторов, 
включая оксид азота, тромбомодулин, гепарин, 
простагландин PGI2 и другие, наличия рецеп-

торов к протеину С, в норме поддерживающих 
атромбогенность интимы [2]. 

При возникновении сосудистого повреж-
дения эндотелий может выделять различные 
прокоагулянтные вещества, ассоциированные 
с воспалением и гиперкоагуляцией [3]. Эндо-
телий поддерживает атромбогенность и нор-
мальный ток крови за счет оптимальной регу-
ляции реактивности тромбоцитов, коагуляции, 
тромболизиса путем синтеза широкого спектра 
вазоактивных молекул. Потеря нормальной 
структуры и функции эндотелия приводит к 
развитию хронических изменений, ассоции-
рованных с прогрессированием атеросклероза, 
тромбозом, рестенозом, диабетом [4].

Эндотелиальные рецепторы протеина С 
(endothelial protein C receptors, EPCR), ха-
рактерные для эндотелиальных клеток (ЭК), 
структурно схожи с семейством белков 1/
CDI комплекса гистосовместимости HLA, за-
действованных в процессах иммунного ответа 
[5]. EPCR ускоряют опосредованную тром-
бином активацию протеина С, естественного 
антикоагулянта, концентрируя его рядом с 
поверхностью сосудистой стенки. Точных при-
чин и условий, способствующих отщеплению 
рецепторов EPCR от ЭК (soluble endothelial 
protein C receptors, sEPCR), в настоящее время 
достоверно неизвестно, однако есть работы, 
посвященные данной тематике. Так, L. Lattenist 
et al. выявили, что, индуцируемое ферментом 
ADAM отщепление рецепторов к протеину С 
усиливается в условиях гипергликемии [6]. В 
целом, несмотря на то что полного понимания 
функций EPCR и sEPCR в настоящее время нет, 
предполагается, что подобно тромбомодулину 
и активированному протеину С, они могут из-
менять воспалительные ответы посредством 
сложных регуляторных механизмов. 

Потенциальную роль в развитии после-
операционных осложнений, включая рестеноз и 
тромбоз, играют факторы свертываемости, в том 
числе относящиеся к внутреннему пути коагуля-
ции, включая факторы FVIII, FIX, FXI, FXII. Ак-
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тивация FXII рассматривается в качестве первого 
шага во внутреннем каскаде коагуляции. Его 
активация индуцируется путем контактирования 
с субэндотелиальным коллагеном в присутствии 
высокомолекулярного кининогена. Активиро-
ванный FXIIa, в свою очередь, активирует FXI, 
что ведет к активации FIX. Последний играет 
роль сериновой протеазы, для функции которой 
важную роль играет FXIII. Когда FXIII и FIXa 
связываются друг с другом на мембране тромбо-
цитов, запускается процесс протеолиза, а именно, 
сериновая протеаза отщепляет определенные 
участки зимогена, что приводит к последующей 
активации [7]. D. Gaialani и соавт. (2016) рас-
сматривают FXI как важный связующий пункт 
внешнего и внутреннего путей свертывания, в то 
время как факторы FIX и FVIII играют важную 
роль в активации фактора X [8]. Прокофактор 
VIII, или антигемофильный фактор, циркули-
рует в плазме в виде комплекса с фактором фон 
Виллебранда. Традиционно считалось, что FVIII 
вырабатывается лишь в эндотелиоцитах печени, 
однако позже было показано, что выработка его 
активно происходит и во внепеченочных ЭК. До 
95% FVIII находится в комплексе с фактором фон 
Виллебранда, что защищает его от инактивации 
протеином С [9]. FVIII активируется путем вза-
имодействия с альфа-тромбином с образованием 
кофактора FVIIIa. Далее уже активированный 
фактор VIII формирует комплекс с сериновой 
протеазой – FIXa, ионами Ca2+, что приводит 
к образованию «внутреннего» фактора – теназы. 
FVIII на 40% гомологичен FV. Y. Kamikubo et al. 
выявили, что тканевой фактор в составе внешнего 
пути свёртывания может селективно активировать 
антигемофильный фактор, фактор VIII, и в целом 
внутренний путь свертывания вне зависимости от 
активности тромбина [10]. Роль факторов FVIII, 
FIX, FXI у больных с периферическим атероскле-
розом в настоящее время уточняется, при этом 
важно отметить, что фактор свертываемости FXII 
согласно ряду исследований не показал важной 
прогностической роли у пациентов с атероскле-
розом артерий нижних конечностей [11].

Таким образом, указанные выше протеин 
С, рецепторы sEPCR и факторы свертываемости 
FVIII, FIX, FXI, относящиеся к внутреннему 
каскаду коагуляции, могут играть важную роль 
в процессах коагуляции и сосудистого воспале-
ния. Изучение их уровня и активности может 
играть потенциальную роль в оценке рисков 
неблагоприятных исходов после инвазивных 
вмешательств на сосудистом русле.

Цель. Изучить роль параметров гемостаза 
как потенциальных маркеров развития рестеноза 
у пациентов с периферическим атеросклерозом 
при выполнении эндоваскулярных вмешательств.

Материал и методы

В открытое проспективное исследование 
вошли 55 человек, страдающих периферическим 
атеросклерозом с поражением артерий нижних 
конечностей IIБ-IV стадии заболевания по 
классификации А.В. Покровского-Фонтейна; 
средний возраст пациентов составил 63 (57; 69) 
года; 87,3% (48) пациентов – мужского пола. У 
34 (61,8%) пациентов отмечалась бедренно-под-
коленная окклюзия, у 14 (25,5%) – подвздошно-
бедренная, у 1 (1,8%) – подколенно-берцовая; 
у 6 (10,9%) больных отмечался многоуровневый 
характер поражения. IIБ стадия заболевания вы-
явлена у 8 (14,5%) пациентов, III стадия – у 33 
(60%), IV – у 14 (25,5%). Ангиопластика была 
выполнена 36 (65,5%) пациентам, остальным 
после выполнения ангиопластики было прове-
дено стентирование с использованием нитино-
ловых стентов. В среднем лодыжечно-плечевой 
индекс на целевой конечности при включении 
в исследование составил 0,63 (0,41; 0,84). 6 
(10,9%) больным ранее выполнялись эндова-
скулярные вмешательства на артериях нижних 
конечностей. 18 (32,7%) пациентов имели са-
харный диабет (СД) 2 типа, 27 (49,1%) – ише-
мическую болезнь сердца (ИБС), 18 (32,7%) –  
постинфарктный кардиосклероз (ПИКС), 37 
(67,3%) – гипертоническую болезнь (ГБ). 

За сутки до выполнения эндоваскулярных 
вмешательств на магистральных артериях вы-
полнялся забор периферической венозной 
крови для оценки гемостатических параметров: 
уровня растворимых эндотелиальных рецепто-
ров к протеину С (soluble endothelial protein C 
receptors, sEPCR), активности факторов свер-
тываемости FVIII, FIX и FXI.

Активность протеина С определялась в 
плазме крови хромогенным с субстратом гемо-
стазиологическим методом с использованием 
реагентов Berichrom Protein C (SIEMENS) 
(Германия), CAGLEANI (SYSMEX) (Япония), 
CAGLEAN II (SYSMEX) (Япония), на автома-
тическом коагулометре SYSMEX СА 660 (Япо-
ния). Активность протеина С определялась в %.

Уровень растворимых эндотелиальных ре-
цепторов к протеину С (sEPCR) в сыворотке 
крови определялся с использованием набора для 
количественного определения эндотелиального 
рецептора протеина С методом иммунофермент-
ного анализа (Cloud-Clone Corp., США, ката-
ложный номер SEA022Hu) на автоматическом 
иммуноферментном анализаторе Lazurit (Dynex, 
США). Уровень sEPCR определялся в нг/мл. 

Активность факторов свертываемости 
VIII, IX, XI определялась в плазме крови 
клоттинговым гемостазиологическим методом 
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на оптическом полуавтоматическом коагу-
лометре SYSMEX СА 50 (Япония) с исполь-
зованием субстратной, дефицитной по VIII 
фактору плазмы (Siemens Healthcare Diagnostics 
Products GmbH, Германия, каталожный номер 
OTXW17), дефицитной по IX фактору плазмы 
(Siemens Healthcare Diagnostics Products GmbH, 
Германия, каталожный номер OTXX17),  де-
фицитной по XI фактору плазмы (Siemens 
Healthcare Diagnostics Products GmbH, Герма-
ния, каталожный номер OSDF13). Активность 
FVIII, FIX, FXI определялась в %.

Оценка рестеноза зоны артериальной ре-
конструкции в сроки 3, 6, 9 и 12 месяцев про-
водилась путем ультразвуковой допплерографии 
с измерением лодыжечно-плечевого индекса 
(ЛПИ) с использованием портативного допплера 
«Ангиодин ПК» и ультразвукового сканера Sono 
Scape S20 (Китай), ультразвукового дуплексного 
сканирования (УЗДС) артерий нижних конечно-
стей с использованием сканеров Sono Scape S20 
(Китай) и eSaote Lab Seven (Италия), при помо-
щи линейного и конвексного датчиков, а также, 
при наличии показаний при помощи ангиогра-
фического исследования на ангиографических 
комплексах Philips «Integris 5000» (Германия) и 
Siemens Axiom Artis (Германия) с использовани-
ем ангиографической инъекционной системы 
MEDRAD Mark V ProVis (Германия).

Статистика

Статистический анализ результатов ис-
следования проведен с использованием про-
граммы «IBM SPSS Statistics 26». Проверку 
нормальности распределения данных прово-
дили с помощью W-критерия Шапиро-Уилка. 
Результаты представлены в формате Ме [LQ; 
UQ], где Ме – медиана, LQ – нижний квартиль 
и UQ – верхний квартиль. Для оценки стати-
стической значимости различий независимых 
выборок использовали критерий Манна-Уитни. 
Уровень значимости (р) принимали меньшим 
0,05. Корреляционный анализ проводился по 
методике Спирмена. Для оценки возможности 
прогнозирования исходов применялся метод 
бинарной логистической регрессии с последу-

ющим расчетом отношения рисков и абсолют-
ных рисков развития события с применением 
сопряженных таблиц.

Результаты

Средние значения активности протеина С, 
уровня sEPCR, активности факторов FVIII, FIX 
и FXI представлены в таблице 1. 

Статистически значимых различий изуча-
емых показателей в зависимости от наличия 
ишемической болезни сердца, сахарного диа-
бета 2 типа, а также уровня поражения и стадии 
заболевания выявлено не было.

В течение 1 года после эндоваскулярного 
лечения рестеноз развился у 13 (23,6%) пациен-
тов. Прочие неблагоприятные исходы в течение 
1 года наблюдения представлены в таблице 2.

Активность протеина С у пациентов с ресте-
нозом до операции составила 98 (90,2; 115) %, без 
рестеноза – 104 (90,5; 113) % (p>0,05). При этом 
активность PrC у мужчин была ниже по срав-
нению с женщинами, составив 98 (86; 111,5) %  
и 127,6 (109; 130) %, соответственно (р=0,003).

Уровень sEPCR у пациентов с рестенозом 
составил 41,3 (36,6; 52,9) нг/мл, у пациентов, у 
которых не было рестеноза, – 60,4 (48,6; 87,8) 
нг/мл (р=0,002). 

Активность FVIII у пациентов с рестенозом 
до операции составила 130 (95,7; 151,1) %, без 
рестеноза – 155,5 (109,75; 205,88) % (р>0,05). При 
этом активность FVIII у пациентов (n=6), у кото-
рых в течение года наблюдения развился острый 
инфаркт миокарда (ОИМ), была статистически 
значимо повышена по сравнению с больными с 
отсутствием ОИМ, составив 241 (177; 286,5) % и 
142,3 (102; 190) % соответственно (р=0,036).

Активность FIX у пациентов с рестенозом 
до операции составила 172,8 (143,9; 268,25) %, 
без рестеноза – 180 (134,5; 220,75) % (р>0,05). 
При этом активность FIX была статистически 
значимо ниже у мужчин по сравнению с жен-
щинами и составила 166,4 (133,7; 217) % и 261 
(214,5; 273) % соответственно (р=0,002).

Активность FXI у пациентов с рестенозом 
до операции составила 101,9 (90,9; 183,1) %, 
без рестеноза – 129 (97,35; 183,5) % (р>0,05). 

Таблица 1
Средние уровни показателей

Медиана Нижний квартиль Верхний квартиль
Возраст,  лет 63 57 69
Протеин С,  % 102 90 114
sEPCR, нг/мл 57,1 42,2 79,2
FVIII,  % 146,5 107 196
FIX,  % 178 134 221
FXI,  % 113,2 92 187
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Нами были выявлены следующие статисти-
чески значимые корреляционные связи: между 
активностью FVIII и FIX (r=+0,397), FIX и FXI 
(r=+0,52).

Метод бинарной логистической регрессии 
позволил получить следующие результаты и 
разработать методику прогнозирования раз-
вития рестеноза после эндоваскулярных вме-
шательств: R-квадрат Найджелкерка составил 
0,524 (R2=0,524), значимость модели составила 
0,000062 (p=0,000062).

Уравнение регрессии:

Z = 4,956 – 0,014 * X1 – 0,089 * X2 + 2,115 * X3, 
где Х1 – значение активности FVIII до 

вмешательства; Х2 – значение sEPCR до вмеша-
тельства; Х3 – значение, отражающее наличие 
или отсутствие сахарного диабета 2 типа у паци-
ента, – бинарная переменная 0 (нет сахарного 
диабета) или 1 (есть сахарный диабет).

Расчёт вероятности рестеноза:

Р = 1 / (1 + е-Z), 

где Р – вероятность развития рестеноза; 
е – основание натурального логарифма 

(число Эйлера).
У пациентов с сахарным диабетом 2 типа 

риск развития рестеноза в 2,6 раза выше, чем 
у пациентов без сахарного диабета (отношение 
рисков 2,6, ДИ 95% 1,031-6,599). Абсолютный 
риск – 41,18±12% (ДИ 95% 17,78-64,58%). Ин-
декс потенциального вреда сахарного диабета 2 
типа – 3,94. 

Уровень sEPCR ниже 46,8 нг/мл до эндо-
васкулярного вмешательства соответствовал 
повышению риска развития рестеноза в 4,263 
раза (отношение рисков 4,263, ДИ 95% 1,509-
12,042). У 47% пациентов со значениями sEPCR 
менее 46,8 нг/мл развился рестеноз, при этом 
только у 11% со значениями выше 46.8 нг/мл 
рестеноз развился. Абсолютный риск составил 
47±11% (ДИ 95% 25-69 %).

Согласно результату бинарной логисти-

ческой регрессии активность протеина С, 
факторов FIX и FXI не оказала влияния на 
прогнозирование рестеноза после эндоваску-
лярных вмешательств. Вероятность развития 
рестеноза находилась в обратной зависимости 
от исходных показателей активности FVIII и 
уровня sEPCR: чем ниже абсолютные значения 
FVIII и sEPCR, тем выше вероятность развития 
рестеноза в послеоперационном периоде.

Обсуждение

В литературе представлено несколько по-
тенциальных способов прогнозирования ресте-
ноза после эндоваскулярных вмешательств на 
артериях нижних конечностей. M. Vertes et al.  
сообщают о том, что при стентировании арте-
рий аорто-подвздошных сегментов у пациентов 
с периферическим атеросклерозом импланта-
ция стентов с оставлением длинных сегментов 
эндопротезов в аорте может рассматриваться в 
качестве предиктора развития рестеноза [12]. 
N. Chen et al. сделали заключение о том, что 
оценка сывороточного уровня Р-селектина и 
эндотелина-1 имели важное прогностическое 
значение в оценке развития рестеноза после 
эндоваскулярного лечения у пациентов с ате-
росклерозом артерий нижних конечностей [13]. 
S. Lee et al. сообщают о том, что соотношение 
уровня тромбоцитов к лимфоцитам и нейтро-
филов к лимфоцитам имеет прогностическое 
значение в отношении развития рестеноза [14].

Нами выявлено, что наличие сахарного 
диабета 2 типа являлось важным маркером 
развития рестеноза у пациентов после эндо-
васкулярных вмешательств, что соответствует 
данным, полученным в ходе оценки развития 
рестеноза у пациентов при чрескожных коро-
нарных вмешательствах [15].

В нашем исследовании выявлены стати-
стически значимые различия в уровне раство-
римых эндотелиальных рецепторов протеина С 
у пациентов с или без рестеноза в течение года 
наблюдения. M.A. Bilgic et al.  оценивали взаи-

Таблица 2
Исходы в течение 1 года после включения пациентов в исследование

Вид неблагоприятного исхода N (%)
Прогрессирование заболевания 11 (20%)
Тромбоз зоны реконструкции 1 (1,82%)
Развитие онкологического заболевания 5 (9,1%)
Развитие острого инфаркта миокарда 4 (7,27%)
Ампутация 1 (1,82%)
Ишемический инсульт 1 (1,82%)
Летальные исходы 6 (10,91%)

Примечание: в 2 случаях причиной смерти стал острый инфаркт миокарда; причину остальных летальных исходов до-
стоверно установить не удалось, однако в 2 случаях среди пациентов, у которых развился летальных исход, в течение 
года было зафиксировано вновь выявленное онкологическое заболевание.
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мосвязь селектинов и уровня sEPCR и развития 
рестеноза у пациентов на гемодиализе после 
создания артерио-венозной фистулы (АВФ) и 
пришли к выводу, что степень стеноза АВФ в 
послеоперационном периоде коррелировала с 
сывороточным уровнем Е-селектинов, но не 
sEPCR [16]. Различия в результатах могут быть 
объяснимы разницей в дизайне исследования 
и в целом разной патологией у больных, вклю-
ченных в исследования. 

Традиционно неблагоприятные сердечно-
сосудистые события ассоциировались с по-
вышенной активностью факторов коагуляции 
внутреннего каскада коагуляции, преимуще-
ственно в отношении венозных тромбоэмбо-
лических осложнений [17]. Выявленное нами 
снижение активности фактора свертываемости 
FVIII, характерное для развития рестеноза после 
эндоваскулярных вмешательств, соотносится с 
данными, полученными коллективом авторов во 
главе с A. Zamzam, которые установили, что у 
больных с хронической ишемией, угрожающей 
потерей конечности, активность естественных 
антикоагулянтов протеина С и протеина S, а 
также факторов коагуляции FIX, FXI и FXII 
снижена по сравнению с пациентами, не имею-
щими заболевания периферических артерий [18]. 

Заключение

У пациентов с периферическим атероскле-
розом и сахарным диабетом 2 типа повышен 
риск развития рестеноза после эндоваскуляр-
ных вмешательств на артериях нижних конеч-
ностей. Фактор свертывания FVIII и раство-
римые эндотелиальные рецепторы протеина 
С, sERCR могут рассматриваться в качестве 
новых потенциальных маркеров развития ре-
стеноза после эндоваскулярных вмешательств 
при заболеваниях периферических артерий 
атеросклеротической этиологии, при этом чем 
ниже абсолютные значения активности FVIII и 
уровня sEPCR, тем выше вероятность развития 
рестеноза в послеоперационном периоде.
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