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Реферат. Исследуемую группу составили 45 пациентов, которые находились на лечении в 

инфарктном отделении МОКБ в течение 2023 года, у которых проводилось стентирование коро-
нарных артерий по причине острого инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST. У пациентов 
проводилось взятие образцов крови до операции стентирования, через 6 и 12 месяцев после опе-
рации. Группу контроля составили 15 пациентов с постинфарктным кардиосклерозом (ПКС). Ис-
следовали изменение содержания в крови пациентов интерлейкинов 1β и 6, межклеточной моле-
кулы адгезии 1, фактор роста тромбоцитов, фактор Виллебрандта методом иммуноферментного 
анализа. Установлено, что повышенные уровни провоспалительных цитокинов IL-1β и IL-6, а 
также фактора Виллебрандта и тромбоцитарного фактора роста у пациентов с острым инфарктом 
миокарда после стентирования коронарных артерий сохраняются в течение 6–12 месяцев с мо-
мента операции. 

Ключевые слова: стентирование коронарных артерий, провоспалительные цитокины, мар-
керы эндотелиальной дисфункции. 

 
 

Введение. Несмотря на достигнутые 
успехи в лечении сердечно-сосудистых заболева-
ний, они по-прежнему остаются главной пробле-
мой ХХI века и занимают ведущее место в списке 
причин инвалидности и смертности во всем мире, 
ежегодно унося 7,2 млн человеческих жизней, 
тем самым обуславливая высокую медико-соци-
альную значимость [1]. Эндоваскулярные вмеша-
тельства открыли новый этап в кардиологии, зна-
чительно расширив возможности лечения ИБС, 
дополняя, а в некоторых случаях и вытесняя, дру-
гие методы лечения. По интенсивности развития 
коронарное стентирование опередило все преды-
дущие технологии коронарной ангиопластики. 
Однако у данного метода был выявлен ряд факто-
ров, лимитирующих его эффективность и приме-
нение, одним из которых является вновь развив-
шийся атеросклероз (неоатеросклероз) в зоне 
установки стента [2]. Неоатеросклероз, как позд-
ний этап формирования пролиферативного забо-
левания коронарных артерий на установленных 
стентах, характеризуется развитием своеобраз-
ной гистологической картины атеромы, способ-
ной к разрыву и тромбообразованию, гистологи-
чески и ангиографически схожей с картиной 

нестабильной атеромы с тонкой покрышкой [3]. 
Причины и механизмы формирования неоатеро-
генных изменений в стентированных коронарных 
артериях (КА) до сих пор недостаточно изучены. 
Немногочисленные экспериментальные и клини-
ческие исследования свидетельствуют о том, что 
возникновение неоатеросклероза в интиме стен-
тированных артерий может быть связано с эндо-
телиальной дисфункцией и часто сопровождается 
активацией системного воспаления [4, 5].  

Анализ изученных литературных источни-
ков показывает, что научные исследования, по-
священные сведениям о патогенезе атеросклероза 
после стентирования КА немногочисленны и 
противоречивы. Недостаточно исследованы воз-
можности лабораторных методов, дающих цен-
ную диагностическую и прогностическую инфор-
мацию в выявлении нестабильных атеросклеро-
тических бляшек. 

Цель работы – изучить влияние коронар-
ного стентирования на динамику провоспали-
тельных цитокинов и биомаркеров эндотелиаль-
ной дисфункции в крови пациентов с острым ин-
фарктом миокарда (ОИМ). 
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Материалы и методы. Исследуемую 
группу составили 45 пациентов, которые находи-
лись на лечении в инфарктном отделении МОКБ 
в течение 2023 года, у которых проводилось стен-
тирование КА по причине ОИМ с подъемом сег-
мента ST. Из них мужчин – 34, женщин – 11. 
Средний возраст мужчин – 58 (52; 63), средний 
возраст женщин – 60 (53; 65). Все стенты были с 
покрытием – медикаментозным, лекарственным, 
сетчатым.  

В срок 6 месяцев после установки стентов 
было проведено контрольное обследование паци-
ентов исследуемой группы, включающее кли-
нико-анамнестические, инструментальные и ла-
бораторные методы. У пациентов проводилось 
взятие образцов крови (n=109) до операции стен-
тирования (I группа), через 6 месяцев (II группа) 
и через 12 месяцев после операции (Ⅲ группа). 
Группу контроля составили 15 пациентов с 
постинфарктным кардиосклерозом (ПКС). Ис-
следовали изменение содержания в крови интер-
лейкинов 1β (IL-1β) и 6 (IL-6) (Cloud-Clone Corp, 
Китай), межклеточной молекулы адгезии 1 
(ICAM1) (Cloud-Clone Corp, Китай); фактор роста 
тромбоцитов (PDGF), фактор, индуцируемый ги-
поксией (HIF-1α), фактор Виллебрандта (VWF) 
(Elabscience Biotechnology Inc., Китай).  

Оптическую плотность измеряли на уни-
версальном фотометре Витязь Ф300 (Республика 
Беларусь). Статистическая обработка данных 
проводилась с использованием пакета 

прикладных программ Microsoft Excel 2010 и 
Statistica (версия 10,0, StatSoft, Inc., США). 

Результаты и их обсуждение. У пациентов 
с ОИМ в 29,3 % случаев встречалось поражение 
коронарных артерий с преимущественной лока-
лизацией в передней межжелудочковой ветви 
(ПМЖВ) и в 19,4 % – в правой коронарной арте-
рии (ПКА). В 34,1 % случаев наблюдалось муль-
тифокальное поражение трех артерий, две арте-
рии поражены в 19,4 %. Количество стентов, им-
плантированных в инфаркт-связанную артерию 
(ИСА) у пациентов с ОИМ составило 1,1, из них 
в ПМЖВ имплантировано 53,0 %, в ПКА 34,7 %, 
в огибающую ветвь (ОВ) – 12,2 %. Ангиографи-
ческий успех после стентирования наблюдался у 
95 % пациентов с ОИМ. Частота рестеноза у па-
циентов с ОИМ через 6 месяцев после ЧКВ ИСА 
составляла менее 1 %, степень стенозирования 
ИСА – 60 %. Результаты иммуноферментного 
анализа IL-1β в крови пациентов после стентиро-
вания показали статистически значимое (р<0,05) 
увеличение концентрации цитокина в крови через 
12 месяцев после стентирования по сравнению с 
контролем (таблица 1).  

Динамика уровня IL-6 показала увеличение 
концентрации цитокина через 6 и 12 месяцев по-
сле ЧКВ (р<0,05). Иммуноферментный анализ 
концентрации VWF в крови пациентов показал 
статистически значимые (р<0,05) различия в кон-
центрации биомаркера всех групп и контроля 
(таблица 2).

Таблица 1 – Динамика концентрации цитокинов в крови стентированных пациентов  

Показатели 
(нг/мл) 

Группы 
Р I II Ⅲ К 

IL-1β 0,39 
(0,26; 0,58) 

0,44 
(0,39; 0,57) 

0,49 
(0,36; 0,58) 

0,46 
(0,39; 0,47) Р3-к<0,05 

IL-6 39,01 
(34,01; 45,03) 

49,63 
(39,85; 57,39) 

47,01 
(38,63 ;58,06) 

37,71 
(23,19; 49,18) 

Р1–2<0,05 
Р1–3<0,05 
Р1–к<0,05 

 
Таблица 2 – Динамика концентрации факторов эндотелиальной дисфункции в крови стентированных 
пациентов  

Показатели 
(нг/мл)  

Группы  
Р I II Ⅲ К 

VWF 85,58 
(74,15; 90,07) 

92,93 (88,03; 
96,46) 

93,88 
(88,03; 98,50) 

26,68 
(24,35; 32,88) 

Р1–2<0,05 
Р1–3<0,05 
Р1-к<0,05 
Р2-к<0,05 
Р3-к<0,05 

Icam-1 95,3 (81,7; 116,3) 102,6 
(78,7; 121,1) 

100,5 
(59,5; 122,0) 

58,4 
(14,3; 78,5) 

Р1-к<0,05 
Р2-к<0,05 
Р3-к<0,05 

PDGF 0,28 
(0,22; 0,35) 

0,34 
(0,32; 0,42) 

0,38 
(0,25; 0,50) 

0,32 
(0,27; 0,46) Р1-2<0,05 
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Через 6 и 12 месяцев после стентирования 
уровень VWF в крови пациентов был значимо 
выше (р<0,05) по сравнению с нестентирован-
ными пациентами. Также отмечалось значимое 
повышение (р<0,05) концентрации PDGF через 6 
месяцев после операции, сохранялась тенденция 
к повышению концентрации биомаркера через 
12 месяцев после стентирования. Отмечали повы-
шение уровня Icam-1 в крови пациентов с ОИМ и 
после стентирования по сравнению с нестентиро-
ванными пациентами с хронической ишемиче-
ской болезнью сердца (р<0,05). 

Как показывают результаты исследования, 
стентирование КА является эффективным спосо-
бом реваскуляризации миокарда, однако не со-
провождается нормализацией отдельных пато-
биохимических процессов. Проведение стентиро-
вания КА сопровождается активацией провоспа-
лительного потенциала, выражающееся в увели-
чении продукции цитокинов IL-1β и IL-6 в тече-
ние 12 месяцев после ЧКВ. В воспалительную ре-
акцию вовлекаются эндотелиальные и гладкомы-
шечные клетки, а также клетки крови. Проведен-
ные исследования маркеров дисфункции эндоте-
лия в сыворотке крови стентированных пациен-
тов с ОИМ свидетельствуют о неспособности эн-
дотелия выполнять защитную функцию, так как 
измененные эндотелиоциты под воздействием 
цитокинов экспрессируют тромбогенные 

факторы. Стойкое повышение уровня VWF в 
крови стентированных пациентов указывает на 
цитолиз эндотелиоцитов и потерю эндотелиаль-
ной выстилки. 

Локальное воспаление в стенке сосуда ха-
рактеризуется прежде всего взаимодействием эн-
дотелиоцитов с лейкоцитами посредством уча-
стия адгезивных молекул, продуцируемых эндо-
телием. Icam-1 способствует проникновению че-
рез поврежденный эндотелиальный барьер пени-
стых макрофагов и развитию атеросклероза в 
стенке артерии. Таким образом, стойкое повыше-
ние уровня Icam-1 в крови стентированных паци-
ентов может быть признаком развития неоатеро-
склеротических процессов. 

Тромбоцитарный фактор роста PDGF явля-
ется одним из регуляторов функциональной ак-
тивности эндотелия и фактором пролиферации 
клеток сосудистой стенки. Повышенный уровень 
PDGF в крови пациентов с ОИМ в течение 12 ме-
сяцев после стентирования может свидетельство-
вать о хронической воспалительной реакции и 
повреждении эндотелиального барьера. 

Заключение. Повышенные уровни провос-
палительных цитокинов IL-1β и IL-6, а также мар-
керов эндотелиальной дисфункции VWF и PDGF 
у пациентов с ОИМ после стентирования коро-
нарных артерий сохраняются в течение 6–12 ме-
сяцев с момента операции. 
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The study group consisted of 45 patients who were treated in the infarction department of MOCH during 

2023, who underwent coronary artery stenting due to acute ST-segment elevation myocardial infarction. Blood 
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samples were collected from patients before stenting surgery, 6 and 12 months after surgery. The control group 
consisted of 15 patients with postinfarction cardiosclerosis (PCS). The changes in the content of interleukins 
1β and 6, intercellular adhesion molecule 1, platelet growth factor, Willebrandt factor in the patients' blood 
were studied by enzyme immunoassay. It was found that the increased levels of proinflammatory cytokines 
IL-1β and IL-6, as well as Willebrandt factor and platelet growth factor in patients with acute myocardial 
infarction after coronary artery stenting persist for 6-12 months after the operation. 

Keywords: coronary artery stenting, proinflammatory cytokines, markers of endothelial dysfunction.  
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АПОПТОЗ СОСУДИСТЫХ КЛЕТОК  
ПРИ НЕОАТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКИХ ПОРАЖЕНИЯХ  
В СТЕНТИРОВАННЫХ КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЯХ 

 
Владимирская Т. Э., Адзерихо И. Э., Жилкевич А. В., Рачок С. М., Семенкова Г. Н. 

Учреждение образования «Белорусский государственный медицинский университет», 
г. Минск, Республика Беларусь 

 
Реферат. Для оценки апоптоза в зоне внутристентового атеросклероза были проведены ис-

следования образцов коронарных артерий, взятых на аутопсиях у 11 пациентов с острым инфарк-
том миокарда, умерших в течение 6–12 месяцев после установки стентов. Исследовались участки 
коронарных артерий в области стента (n=45) и вне зоны стента (n=63), изготавливали парафиновые 
срезы, окрашивали гематоксилином и эозином, TUNEL и иммуногистохимическим методами. 
Установлено, что в неоатеросклеротических бляшках отмечается значительное снижение интен-
сивности апоптоза гладкомышечных клеток и макрофагов и активация апоптоза эндотелиальных 
клеток. Механизмы апоптоза в стентированных и нестентированных участках коронарных арте-
рий различны: при неоатеросклерозе активируется антиапоптотический фактор Bcl–2, при атеро-
склерозе инактивируется проапоптотический фактор Bах. Активация антиапоптотического фак-
тора Bcl-2 при неоатеросклерозе является неблагоприятным фактором, ведущим к прогрессирова-
нию и дестабилизации неоатерогенных повреждений 

Ключевые слова: апоптоз, Bах, Bcl–2, неоатеросклероз, нестабильная бляшка, 
стентирование. 

 
 

Введение. Атеросклероз коронарных арте-
рий является причиной развития ишемической 
болезни сердца (ИБС) и, несмотря на достижения 
современной медицины, занимает лидирующее 
место в структуре смертности населения во всем 
мире. На сегодняшний день хирургическое лече-
ние пациентов с ИБС, включающее стентирова-
ние коронарных артерий (КА), является широко 
используемым методом для поддержания пра-
вильного кровотока через коронарное кровообра-
щение в миокарде. Однако, при выполнении стен-
тирования могут возникать осложнения, такие 
как ранний и поздний тромбозы стента, рестеноз 
и неоатеросклероз в области установки стента 

[1,2]. Лекарственные полимерные покрытия стен-
тов также могут способствовать хроническому 
воспалению и вызывать развитие неоатероскле-
роза. 

Ранние патологоанатомические сообщения 
о неоатеросклерозе документировали скопление 
пенистых макрофагов, прилегающих к просвет-
ной поверхности стента и без связи с исходным 
атеросклерозом. В целом процесс неоатероскле-
роза стента проявляется макрофагальной инфиль-
трацией и апоптозом и приводит к образованию 
некротического ядра. Морфологическая картина 
обнаруженных поражений так же соответствует 
по строению нестабильной атеросклеротической 


