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Цель. Комплексная оценка влияния показателей васкулоэндотелиального фактора роста А 165 и 
тромбоцитарного фактора роста на риск развития рестеноза зоны реконструкции в отдаленном послеопе-
рационном периоде у пациентов с заболеванием периферических артерий.

Материал и методы. В исследование было включено 47 пациентов с заболеванием периферических 
артерий со IIБ-III стадией заболевания, которые подвергались открытым вмешательствам. В сроки непо-
средственно до операции, в первые часы, 1, 7 и 30-е сутки после операции производилось определение ко-
личества васкулоэндотелиального фактора роста (VEGF А 165) и тромбоцитарного фактора роста (PDGF) 
в сыворотке крови. В случае развития рестеноза зоны вмешательства интраоперационно забирался участок 
сосудистой стенки с рестенозом для последующей оценки значений исследуемых биомаркеров методом 
иммуноферментного анализа.

Результаты. В первые часы и на первые сутки после операции количество VEGF А 165 у пациентов 
с рестенозом было в 2,2 и 1,8 раза соответственно снижено в сравнении с его значениями у пациентов без 
данного осложнения (р<0,01). К концу первой недели значения PDGF  были в 1,4 раза больше у пациентов 
с рестенозом зоны вмешательства, чем у пациентов без рестеноза (р<0,01). Разница между сравниваемыми 
группами в указанный промежуток времени по показателю VEGF А 165 составляла 85% (р<0,01). К концу 
первого месяца у пациентов с рестенозом сохранился повышенный уровень маркера PDGF (p<0,01) на 
фоне сниженных значений VEGF А 165 (р=0,02) по сравнению с пациентами без данного осложнения.

Выводы. Значения VEGF А 165 на первые часы можно использовать в качестве прогностического 
маркера развития рестеноза зоны реконструкции после выполненных открытых вмешательств на артериях 
нижних конечностей.
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Objective. Comprehensive assessment of the influence of vasculoendothelial growth factor A 165 and platelet-
derived growth factor (PDGF) on the risk of development of reconstruction zone restenosis being one of the main 
postoperative complications in the remote postoperative period in patients with peripheral arterial disease. 

Methods. The study included patients (n=47) with peripheral arterial disease (stage IIB-III)  underwent the 
open interventions. In the period immediately prior the operation, in the first hours, and then on the 1st, 7th and 30th  
days after the operation, the amount of vasculoendothelial growth factor (VEGF A 165) and platelet-derived  growth 
factor (PDGF) in the blood serum has been determined. In cases of the restenosis development of the intervention 
zone, a vascular wall sample with restenosis was taken intraoperatively for the subsequent examination   of the studied 
biomarkers by enzyme immunoassay.

Results. In the first hours and on the first day after surgery, the amount of VEGF A165 in patients with 
restenosis was 2.2 fold and 1.8 fold, respectively, reduced in comparison with its values in patients without this 
complication (p<0.01). By the end of the first week, the PDGF values (p<0.01) were 1.4 fold higher in patients with 
restenosis of the intervention zone than in patients without restenosis. The difference between the compared groups 
in the indicated period of time in terms of VEGF A 165 was 85% (p<0.01). By the end of the first month, in patients 
with restenosis an increased level of the PDGF marker (p<0.01) retained against the background of decreased VEGF 
A 165 values (p=0.02) compared with patients without this complication.

Conclusion. VEGF A 165 values for the first hours is considered to be  used as a prognostic marker for the 
restenosis development of the reconstruction zone after open lower extremity vascular interventions.
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What this paper adds
For the first time in patients with peripheral arterial disease, the level of  vasculoendothelial growth factor (VEGF A 
165) and platelet-derived  growth factor (PDGF) cell proliferation markers were analyzed directly into the vascular walls 
in the restenosis zone after open arterial reconstructions. A reduced amount of VEFG A 165 against the background of 
increased PDGF values in the vascular walls underlies the formation of restenosis of the surgical site. It was found that 
the reduced values of the VEGF A 165 marker in the first hours in the blood serum can be used as a prognostic marker 
for the development of restenosis of the reconstruction zone after open lower extremity vascular interventions.

пролиферации клеток васкулоэндотелиального фактора роста (VEGF) А 165 и тромбоцитарного фактора роста 
(PDGF) в сосудистой стенке в зоне рестеноза после выполнения открытых артериальных реконструкций. Уста-
новлено, что сниженное количество VEFG А 165 на фоне повышенных значений PDGF в сосудистой стенке 
лежит в основе формирования рестеноза зоны оперативного вмешательства. В свою очередь, сниженные зна-
чения маркера VEGF А 165 в первые часы в сыворотке крови можно использовать в качестве прогностического 
маркера развития рестеноза зоны реконструкции после выполнения открытых вмешательств.

Введение

Открытые оперативные вмешательства, 
которые включают различные виды шунтирую-
щих операций с использованием разнообразных 
кондуитов, остаются одними из самых распро-
страненных подходов в современном лечении 
пациентов с заболеванием периферических 
артерий (ЗПА). При этом они обеспечивают 
безусловную клиническую эффективность 
и сохранение конечности в краткосрочной 
перспективе [1, 2]. Однако развитие рестеноза 
зоны реконструкции в отдаленном послеопе-
рационном периоде ограничивает успех про-
веденных операций, и в большинстве случаев 
возникает необходимость в выполнении по-
вторных артериальных вмешательств. В основе 
формирования рестеноза лежит повреждение 
эндотелия сосудистой стенки с последующей 
адгезией и агрегацией тромбоцитов, синтезом 
провоспалительных цитокинов и нарушением 
процессов реэндотелизации зоны вмешатель-
ства [3]. В ряде исследований было показано, 
что большинство сосудистых кондуитов (как 
венозных, так и артериальных) теряют эндо-
телиальные клетки интимы вскоре после их 
транспозиции в артериальный кровоток [4]. В 
последующие дни послеоперационного пери-
ода эндотелий подвергается восстановлению 
за счет воздействия циркулирующих тканевых 
факторов роста, одним из которых является ва-
скулоэндотелиальный фактор роста (VEGF) [5].

VEGF представляет собой ангиогенный 
гепарин-связывающий пептид, который явля-
ется специфичным для эндотелиальных клеток 
митогеном. Этот пептид играет важную роль 
в васкулогенезе, атерогенезе и ремоделирова-
нии сосудистой стенки в послеоперационном 
периоде. Наиболее активной и биологически 
значимой изоформой является VEGF-А 165 
[6].  Одна из его функций непосредственно 
взаимосвязана с системой апоптоза, а именно 
с защитой эндотелиальных клеток от гибели за 
счет повышения выработки эндотелием анти-

апоптотического маркера Всl-2 и метаболитов 
оксида азота [7]. Он действует как индуктор 
повторной эндотелиализации, способствуя 
восстановлению поврежденного эндотелия [8]. 
Однако VEGF-A также увеличивает проница-
емость клеток эндотелия, экспрессию молекул 
адгезии, способствуя трансэндотелиальной 
миграции и активации провоспалительных 
цитокинов. В период атерогенеза VEGF может 
усиливать патофизиологический механизм 
образования и дестабилизации бляшек, увели-
чивая риск их разрыва за счет его участия в ан-
гиогенезе [9]. Роль VEGF в развитии рестеноза 
зоны реконструкции в литературе оценивается 
неоднозначно. Считается, что VEGF ускоряет 
эндотелизацию зоны вмешательства, тем самым 
ингибируя образование неоинтимы, что под-
тверждено исследованием ученого Asahara T.  
et al. [10]. В то же время Bhardwaj S. et al. по-
казали, что VEGF увеличивает образование 
неоинтимы за счет стимулирования пролифера-
ции и миграции гладкомышечных клеток через 
увеличенный синтез металлопротеиназ и других 
факторов роста [11]. 

Другим представителем, играющим важ-
ную роль в пролиферации и миграции, но уже 
гладкомышечных клеток сосудистой стенки, 
является тромбоцитарный фактор роста (PDGF) 
[12]. Следует отметить, что PDGF является од-
ним из регуляторов, влияющим на образование 
неоинтимы в послеоперационном периоде. 
Несмотря на его прямое участие в митогенезе 
клеток сосудистой стенки, далеко не во всех 
работах, посвященных изучению проходимости 
стентов с покрытием, в состав которого вхо-
дил ингибитор PDGF-рецептора, можно было 
наблюдать удовлетворительную первичную 
проходимость в послеоперационном периоде. 
Уменьшение синтеза PDGF может привести к 
ухудшению результатов формирования коллате-
рального русла, что препятствует компенсации 
кровообращения [13]. Необходимо проведение 
дальнейших исследований, направленных на 
изучение динамики изменения значений мар-
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кера VEGF А 165 и его взаимосвязей с другими 
факторами роста, которые позволят выявить 
конкретные точки приложения для применения 
различных форм лекарственных препаратов.

Таким образом, целью исследования яви-
лась оценка силы влияния изменений показа-
телей васкулоэндотелиального фактора роста 
А165 и тромбоцитарного фактора роста на риск 
развития рестеноза зоны реконструкции в от-
даленном послеоперационном периоде у паци-
ентов с заболеванием периферических артерий.

Материал и методы

В проспективное исследование, которое 
проводится на кафедре сердечно-сосудистой, 
эндоваскулярной хирургии и лучевой диагно-
стики Рязанского государственного медицин-
ского университета с 2019 года и продолжается 
по сегодняшний день было включено 47 паци-
ентов с заболеванием периферических арте-
рий (ЗПА) со IIБ-III cтадией заболевания по 
классификации А.В. Покровского-Фонтейна. 
Данное исследование было зарегистрировано 
на платформе Clinicaltrials.gov (идентификатор 
NCT04502849) и одобрено локальным этиче-
ским комитетом Рязанского государственного 
медицинского университета им. академика  
И.П. Павлова (выписка № 7 от 03.03.2020).

Критерии исключения: хроническая ише-
мия нижних конечностей другой этиологии, 
активный рак или период ремиссии менее 5 лет; 
наличие сахарного диабета. Средний возраст 
пациентов составил 65 [61; 69] лет. Количество 
мужчин составило 42 (89%). Количество паци-
ентов со II В стадией заболевания составило 
21 (45%), с III – 26 (55%). Из сопутствующих 
патологий у пациентов наиболее часто пре-
валировалиследующие: ишемическая болезнь 
сердца (25%), гипертоническая болезнь (44%), 
постинфарктный кардиосклероз (22%), обструк-
тивная болезнь легких (29%), нарушение ритма 
по типу фибрилляции предсердий (6,7%). 

Все исследуемые пациенты подвергались 

открытому оперативному лечению на артериях 
аорто-подвздошного и бедренно-подколенного 
сегментов. Виды хирургических вмешательств 
перечислены в таблице 1. 

После подписания информированного 
согласия пациентам с ЗПА в сроки непосред-
ственно до операции, в первые часы, 1, 7 и 30-е 
сутки после операции производился забор пери-
ферической крови для определения количества 
биомаркеров VEGF А 165 и PDGF с помощью 
иммуноферментного анализа коммерческими 
наборами. Количество PDGF ВВ определяли 
с помощью набора «Invitrogen Thermo Fisher» 
(США), VEGF А 165 – набора «Invitrogen 
Thermo Fisher» (США).

Общий период наблюдения составил 2 года, 
при этом на контрольных визитах через 1, 6, 12, 
18, 24 месяца пациенты подвергались дуплекс-
ному сканированию (ДС) артерий нижних ко-
нечностей с целью оценки проходимости зоны 
реконструкции, измерения толщины неоинтимы 
в кондуитах, а также выявления рестеноза зоны 
вмешательства. За рестеноз принимался гемоди-
намически значимый стеноз ≥50% непосредствен-
но в зоне ранее проведенного вмешательства. 
Ультразвуковое исследование сосудистой системы 
проводилось на аппарате Esaote MyLab Alpha. 

В случаях развития рестеноза зоны вме-
шательства и возврата ишемии конечности в 
отдаленном послеоперационном периоде, в ре-
зультате выполнения повторных вмешательств, 
интраоперационно забирался участок сосу-
дистой стенки непосредственно с рестенозом 
зоны реконструкции для последующей оценки 
значений показателей VEGF А 165 и PDGF.  
Для определения референтных значений ис-
следуемых биомаркеров производился забор 
образцов артериальной стенки во время экс-
плантации органов от посмертных доноров без 
атеросклеротического поражения (по данным 
ДС артерий нижних конечностей). Количество 
образцов – 8. Участок их забора – подколен-
ная артерия. Все доноры были мужского пола, 
средний возраст составил 61±4,4 года (р=0,233). 

Таблица 1
Виды хирургического вмешательства у пациентов с заболеванием периферических артерий

Виды хирургического вмешательства Количество пациентов,  n (%)
Бифуркационное аорто-бедренное шунтирование 10  (21,3 %)
Бедренно-подколенное шунтирование выше щели коленного сустава с 
использованием синтетического протеза

14 (29,8 %)

Бедренно-подколенное шунтирование выше щели коленного сустава с 
использованием аутовены

8 (17 %)

Бедренно-подколенное шунтирование ниже щели коленного сустава с 
помощью аутовены

8 (17 %)

Бедренно-подколенное шунтирование ниже щели коленного сустава с 
использованием синтетического протеза

6 (12,7 %)

Перекрестное бедренно-бедренное шунтирование 1 (2,2 %)
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Образцы измельчали и готовили гомогенат 
с помощью лизирующего буфера «Thermo Fisher 
Scientific» (США) и роторного высокоскорост-
ного гомогенизатора DIAX 900 («Heidolph», 
Германия) (насадка 6G), со скоростью 24000 
об/мин в течение 60 сек при температуре +2°C. 
Полученный гомогенат центрифугировали при 
1000 g в течение 10 минут (t+2°C). В полу-
ченном супернатанте определяли количество 
протеина VEGF А 165 и PDGF. В полученном 
супернатанте определяли количество протеина 
VEGF А 165 с помощью коммерческого набора 
«Invitrogen Thermo Fisher» (США), PDGF –  
«Invitrogen Thermo Fisher» (США). Полученные 
показатели пересчитывали на содержание бел-
ка, которое оценивали по методу Бредфорда 
с помощью Coomassie Plus (Bradford) AssayKit 
(«Thermo Fisher Scientific», США).

Статистический анализ данных проводил-
ся с использованием пакета программ SPSS 
Statistics 26.0 (IBM company, США). В связи 
с отклонением от нормального распределения 
данных (использовался критерий Колмогорова-
Смирнова, р<0,05) для дальнейшего анализа 
были использованы непараметрические ме-
тоды. В случае сравнения связанных выборок 
использовался многофакторный непараметри-
ческий дисперсионный анализа Фридмана для 
подтверждения оснований принятия гипотезы 
о наличии различий между всеми временными 
точками. Post-hoc тестом для парных сравнений 
выступил критерий Уилкоксона для связанных 
выборок с поправкой на множественные срав-
нения по Бонферрони. Для сравнения двух 
независимых групп использовался критерий 
Манна-Уитни. Для определения силы связей 
между переменными использовался t-критерий 
ранговой корреляции Спирмена. Факторный 
анализ проведен с помощью одного из методов 
бинарной классификации.

Результаты

В первые часы после проведения операций 
как ответ на операционную травму наблюдалось 
снижение значения биомаркера VEGF А 165 (р 
<0,01) на фоне неизменных значений показате-

ля PDGF. На первые сутки происходил рост ко-
личества двух исследуемых показателей, однако 
достоверно значимое различие было получено 
только для PDGF (р<0,01) относительно его 
значений в первые часы. На 7-е сутки произо-
шло повышение количества маркеров VEGF А 
165 и PDGF ВВ до максимальных значений за 
весь период исследования. Наблюдалось стати-
стически значимое различие, р<0,01. Корреля-
ционный анализ между PDGF и VEGF A 165 
на 7-е сутки подтвердил наличие связи между 
данными маркерами (r =-0.6, 95% CI: -0,8;-0,3, 
p<0,01). К концу первого месяца наблюдалась 
тенденция к снижению значений VEGF А 165 
и PDGF по сравнению с 7-ми сутками (р<0,01) 
(таблица 2).

Первичная проходимость после проведен-
ной артериальной реконструкции через 2 года 
составила 83%. У восьми пациентов (17%) через 
10-14 месяцев произошло развитие рестеноза 
зоны реконструкции с развитием критической 
ишемии конечности. По исходному ангиологи-
ческому статусу (р=0,533) и виду проводимого 
оперативного вмешательства (р=0,711), сопут-
ствующей патологии (р=0,62) данные пациенты 
были сопоставимы с пациентами без рестеноза 
зоны реконструкции. У пациентов с рестенозом, 
по данным ДС артерий нижних конечностей, 
была выявлена посттромботическая окклюзия 
бедренно-подколенных шунтов на фоне крити-
ческого стеноза в зоне дистального анастомоза. 
После дообследования данным пациентам было 
выполнено повторное бедренно-подколенное 
решунтирование с использованием свежепри-
готовленных артериальных аллографтов с ком-
пенсацией кровообращения. Выбор в качестве 
кондуита артериальных аллографтов был об-
условлен отсутствием либо малым диаметром 
большой подкожной вены (менее 3 мм), а также 
наличием критической ишемии конечности.

Сравнение значений биомаркерами, на-
блюдающихся у пациентов с рестенозом зоны 
реконструкции и у пациентов без данного 
осложнения, позволило нам сделать ряд за-
ключений. Так, в первые часы и на первые 
сутки после операции количество VEGF А 165 
у пациентов с рестенозом было в 2,2 и 1,8 раза 

Таблица 2
Динамика показателей PDGF и VEGF А 165 у пациентов с заболеванием периферических 

артерий в послеоперационном периоде

Примечание: *  – статистически значимые различия.

Показатели,
Ме [Q1; Q3]

Исходные 
значения

Первые часы 1-е сутки 7-е сутки 1 месяц

Количество VEGF 
А 165 (пг/мл)

367
[305;402]

189*
[145;214]

231
[170;251]

510*
[397;605]

365*
[306;410]

Количество PDGF 
(нг/мл)

13,4
[12,9;14,2]

14,3
[13,1;15,3]

17,7*
[14,7;21,2]

34,3*
[27,3;39,7]

14,6*
[12,6;19,1]
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соответственно снижено в сравнении с его 
значениями у пациентов без данного осложне-
ния (р<0,01). К концу первой недели значения 
PDGF были в 1,4 раза больше у пациентов с 
рестенозом зоны вмешательства, чем у пациен-
тов без рестеноза (р<0,01). Разница между срав-
ниваемыми группами в указанный промежуток 
времени по показателю VEGF А 165 составляла 
85% (р<0,01). В результате проведенного кор-
реляционного анализа была выявлена обратная 
зависимость VEGF А 165 от PDGF (r=-0,8, 
95% CI: -1,0; -0,3, p<0,01) на 7-е сутки после 
операции. В итоге к концу первого месяца у 
пациентов с рестенозом сохранился повышен-
ный уровень маркера PDGF (p<0,01) на фоне 
сниженных значений VEGF А 165 (р=0,02) по 
сравнению с остальными пациентами данной 
группы (рис. 1).

В результате однофакторного анализа 
можно выделить следующие потенциальные 
факторы риска развития рестеноза зоны рекон-
струкции: VEGF A 165 (F1=0,88±0,1; RR=8,64, 
95% CI: 1,35-54,9, p=0,03) на первые часы после 
операции; VEGF A 165 (F1=0,93±0,12, RR=9, 
95% CI: 1,41-57,1, p<0,01) на 7-е сутки; PDGF 
(F1=0,88±0,1, RR=8,65, 95% CI: 1,35-55, p<0,02) 
на 7-е сутки.

Использование статистической модели 
позволило провести оценку относительной 
значимости каждого фактора в прогнозирова-
нии развития рестеноза зоны реконструкции в 
отдаленном послеоперационном периоде, отра-
женной на рисунке 2. Наиболее эффективным 
прогностическим маркером при сравнении вы-
шеуказанных является прогностическая модель 

на основе значений VEGF А 165 в первые часы 
после операции. 

При изучении исследуемых биомаркеров в 
образцах артериальной стенки с зоной рестеноза 
были получены следующие результаты. Так, ко-
личество белка VEGF А 165 составило 3,4 пг/мг  
в образцах с рестенозом, что было в 3,8 раза 
ниже его значений в нормальной артериаль-
ной стенке (12,9 пг/мг белка) (р<0,01). При 
этом значение PDGF (0,34 нг/мг белка) в об-
разцах с рестенозом превышало в 4,9 раза его 
количество в контрольных образцах (0,07 нг/
мг белка) (р=0,02). При проведении корреля-
ционного анализа был получен отрицательный 
коэффициент корреляции между значениями 
показателей PDGF и VEGF A 165 (r=-0,882, 
р=0,001) в образцах с рестенозом.

Обсуждение

В ходе нашего исследования было показа-
но, что хирургическая травма сосудистой стенки 
приводит к повреждению целостности эндо-
телия с последующим снижением выработки 
VEGF данными клетками в первые часы после 
операции. В наших предыдущих работах было 
доказано, что различные виды хирургических 
вмешательств (открытые, эндоваскулярные) 
приводят к потере клеток сосудистой стенки 
путем активации системы апоптоза через про-
апоптотические маркеры, что может быть при-
чиной снижения уровня VEGF А 165 в первые 
часы после операции [14]. 

На первые сутки наблюдались ответная 
пролиферация и миграция клеток сосудистой 

Рис. 1. Сравнение значений исследуемых показателей 
у пациентов с рестенозом и без рестеноза зоны реконструкции в послеоперационном периоде



336

стенки, направленные на компенсацию их по-
терь, вызванных операционной травмой. Сле-
дует отметить, что после выполнения открытых 
операций происходят выработка различных 
провоспалительных цитокинов, инфильтрация 
имплантированных кондуитов полиморфно-
ядерными клетками и макрофагами, а также 
развитие реперфузионного синдрома. Данные 
процессы являются прямыми индукторами 
выработки VEGF A 165 и PDGF соседними 
клетками сосудистой стенки. В качестве до-
полнительного источника их синтеза могут 
выступать активированные тромбоциты, ко-
торые сразу после вмешательства начинают 
свою адгезию и агрегацию к травмированной 
артериальной стенке.

Результаты данной работы показали, что 
два исследуемых биомаркера достигают сво-
их максимальных значений к концу первой 
недели. Развитие пролиферативного ответа 
связано с физиологическим процессом зажив-
ления сосудистой стенки, которое приводит к 
ее утолщению и формированию неоинтимы. 
Восстановление ламинарного кровотока после 
операции является стимулом к синтезу VEGF 
А 165, который необходим для начала реэн-
дотелизации имплантированных кондуитов. 
Реэндотелизация представляет собой есте-
ственный путь, ведущий к ограничению роста 
толщины неоинтимы. С нашей точки зрения, 
активация биомаркера VEGF в этот период 
времени направлена не только на восстанов-
ление функционального состояния эндотелия, 
но и на сдерживание пролиферативного ответа, 
что подтверждено данными корреляционного 

Рис. 2. Значимость маркеров VEGF А 165 и PDGF как факторов риска развития рестеноза 
зоны реконструкции после проведения открытых оперативных вмешательств

анализа. В нормальных условиях эндотелий 
подавляет пролиферацию и миграцию гладко-
мышечных клеток за счет способности VEGF 
стимулировать синтез оксида азота, который об-
ладает антипролиферативными и антиадгезив-
ными свойствами. После выполнения основных 
своих функций в ремоделировании сосудистой 
стенки значения двух исследуемых показателей 
вернулись к исходным. Наши данные согла-
суются с исследованием Kosuke Mukaihara, в 
котором максимальное значение биомаркера 
VEGF А 165 наблюдалось на 7-е сутки после 
выполнения аорто-коронарного шунтирования 
[15]. 

В свою очередь, у пациентов с рестенозом 
зоны реконструкции значения VEGF А 165 
были более снижены в первые часы и первые 
сутки после операции, что свидетельствует о 
более выраженной гибели клеток эндотелия. 
На 7-е сутки также сохранялись более низкие 
значения VEGF А 165 у пациентов с рестено-
зом зоны реконструкции в сравнении с па-
циентами без данного осложнения, несмотря 
на восстановление кровотока. На наш взгляд, 
ярко выраженная гибель клеток сосудистой 
стенки и недостаточная реэндотелизация зоны 
реконструкции в течение первой недели после 
операции не смогли ограничить усиленный 
пролиферативный ответ, что выразилось в по-
вышенных значениях маркера PDGF как на 7-е 
сутки, так и к концу 1-го месяца.

Непосредственно в сосудистой стенке 
зоны рестеноза было обнаружено повышенное 
количество биомаркера PDGF по сравнению 
с его значениями в нормальной артериальной 
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стенке, что говорит о высокой пролифератив-
ной активности клеток в ходе развития данного 
осложнения. Пролиферация клеток сосудистой 
стенки и ремоделирование внеклеточного ма-
трикса являются общепринятыми механизмами 
образования рестеноза. Но все звенья патогене-
за, которые лежат в основе данного явления, до 
конца не определены. В рамках исследования 
нами было обнаружено, что пониженное коли-
чество VEGF А 165 в сочетании с повышенным 
уровнем PDGF приводит к усиленной про-
лиферации клеток с последующим развитием 
рестеноза зоны реконструкции. О корректности 
данного предположения свидетельствует от-
рицательный коэффициент корреляции между 
исследуемыми маркерами. 

Ограничениями нашего исследования явля-
ются малый объем выборки, небольшой диапазон 
исследуемых показателей, а также ограниченный 
временной интервал анализа биомаркеров. В 
перспективе мы рассматриваем возможность 
проведения исследования в более позднем после-
операционном периоде, а также непосредственно 
во время развития рестеноза зоны реконструкции. 
На наш взгляд, изучение этих маркеров у пациен-
тов после открытых хирургических вмешательств 
является актуальной темой исследований, а также 
перспективным направлением в поиске возмож-
ных путей их коррекции.

Выводы: значения васкулоэндотелиального 
фактора роста А165 на первые часы можно ис-
пользовать в качестве прогностического мар-
кера развития рестеноза зоны реконструкции 
после выполненных открытых вмешательств на 
артериях нижних конечностей.
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