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ИЗУЧЕНИЕ ФАКТОРОВ АНГИОГЕНЕЗА У ПАЦИЕНТОВ  
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Цель: изучить в остром периоде инфаркта миокарда и через 6 месяцев после события в зависимости от наличия 
медикаментозной реваскуляризации уровень ангиогенных и провоспалительных факторов. Материалы и методы: 
в исследование включены пациенты с острым инфарктом миокарда (ОИМ) с подъемом сегмента ST. Больные ОИМ 
были разделены на группы: в I группу вошли пациенты, которым была проведена тромболитическая терапия (ТЛТ), 
во II — пациенты, которым ТЛТ не проводилась. III группу составили относительно здоровые добровольцы. Изуча-
лись показатели ангиогенеза (эндостатин, фактора роста фибробластов и тромбоцитов), а также фактор некроза опу-
холи альфа в зависимости от шкалы TIMI, осложнений на госпитальном и амбулаторном этапах лечения. Результаты: 
независимо от проведения ТЛТ и восстановления коронарного кровотока у пациентов с ОИМ выявлено усиление 
процессов ангиогенеза, проявляющееся в повышение уровня факторов, стимулирующих ангиогенез. Через шесть 
месяцев отмечается сохранение активности процессов ангиогенеза, при этом уменьшается воспаление (снижение 
фактора некроза опухоли альфа). Выводы: у пациентов с ОИМ с подъемом сегмента ST в остром периоде наблюда-
ется усиление процессов ангиогенеза, независимо от наличия или отсутствия проведения ТЛТ. 
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Objective: to study the level of angiogenesis factors (fibroblast growth factor, platelet growth factor, endostatin), as 
well as tumor necrosis factor alpha in the acute period of myocardial infarction 6 months after the event, depending on 
the presence of drug revascularization. Materials and methods: patients with AMI of the anterior wall of the left ventricle 
with St segment elevation were Included. AMI patients were divided into groups: I group included patients who received 
thrombolytic therapy (TLT), II - patients who did not receive TLT. Group III was composed of relatively healthy volunteers. 
Angiogenesis indicators were studied depending on the TIMI scale and complications at the hospital and outpatient stages 
of treatment. Results: In AMI patients, an increase in angiogenesis processes was detected, regardless of the presence 
or absence of thrombolytic therapy, and an increase in the level of angiogenesis inducers. Six months after the activity 
of angiogenesis processes is maintained, while inflammation decreases − a decrease in the tumor necrosis factor alpha. 
Conclusions: In patients with AMI with ST segment rise in the acute period, there is an increase in angiogenesis processes, 
regardless of the presence or absence of TLT.
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Введение

Смерть от острого инфаркта миокарда (ОИМ), 
входящая в структуру смерти от ишемической 
болезни сердца, по-прежнему занимает ведущее 
место среди причин смерти от сердечно-сосуди-
стых заболеваний (ССЗ). Федеральная служба 
государственной статистики считает социаль-
но-значимыми болезни, характеризующиеся по-
вышенным артериальным давлением, которые 
за 2017 г. составили 966,3 на 100 000 населения 
(по сравнению с 2016 г. — 954,1 на 100 000 на-
селения) имея тенденцию к увеличению1. Бла-
годаря крупным эпидемиологическим исследо-
вания, известны факторы риска развития ССЗ, 
в том числе, острого коронарного синдрома [1]. 
Большую роль играет соотношение взаимовлия-
ния факторов риска ССЗ. Трансдисциплинарная 
биопсихокультуральная модель позволяет вне-
дрять различные (и при этом единые) аспекты 
первичной и вторичной профилактики ССЗ [2].

Пусковым механизмом острого коронарно-
го синдрома с подъемом сегмента ST является 
нестабильная атеросклеротическая бляшка, 
разрыв покрышки бляшки, при этом тромбооб-
разование приводит к формированию окклю-
зии коронарной артерии, развитию ишемии 
миокарда и некрозу [3]. Несмотря на совершен-
ствование и внедрение все более эффективных 
методов лечения, госпитальная летальность 
при ОИМ все равно остается довольно высокой, 
причем показатели ее увеличиваются с возрас-
том, составляя у пациентов старше 60 лет более 
30 %. Поэтому выявление факторов, влияющих 
на эффективность лечения, предотвращение ос-
ложнений, будет несомненно актуальным в бли-
жайшее десятилетие. 

Реперфузионная терапия — наиболее важная 
составляющая стратегии лечения острого ко-
ронарного синдрома с подъёмом сегмента ST. В 
настоящее время не стоит вопрос выбора между 
чрескожным вмешательством (ЧКВ) или тром-
болитичекой терапией (ТЛТ). Предпочтение 
отдаётся первому. Однако, учитывая большую 
географию России, доступность инвазивной по-
мощи существует не везде, поэтому именно ТЛТ 
остается быстрым, эффективным и доступным 
способом восстановления коронарного кровото-
ка в любом уголке страны, соответственно, при 
отсутствии противопоказаний. [3; 4]. Возмож-
ность проведения быстрой реперфузии в тече-
нии первых часов от начала клинических прояв-
лений есть практически на любой территории, 
при этом проведение ТЛТ при невозможности 
выполнения механической реперфузии остается 

основным методом восстановления коронарно-
го кровотока и спасения миокарда от гибели [3] .

Все усилия направлены на предотвращение 
осложнений при ОИМ и снижение смертности от 
них. Современная кардиология изучает механиз-
мы развития новых сосудов, влияние тромбоци-
тов и реологии крови, факторы, влияющие на 
развитие резистентности и ведущие к тромбо-
образованию, чтобы предотвратить осложнения 
и снизить смертность при ОИМ. 

Ангиогенез — это процесс образования сосу-
дистой сети путем пролиферации клеток эндо-
телия и образования из них сосудистой стенки в 
результате воздействия активаторов или инги-
биторов ангиогенеза, которые имеют сложную 
систему взаимодействия, а также находятся под 
воздействием нервной и гуморальной систем, 
реологии крови, сосудистого тонуса и медика-
ментозных препаратов [3; 4]. Изучение воспали-
тельного статуса является перспективным для 
оценки неблагоприятных исходов у пациентов, 
по достижению пожилого и старческого воз-
раста которых планируется аортокоронарного 
шунтирования [5]. Ангиогенез активируется 
ишемией или воспалением, но вновь возникшие 
капилляры могут восстанавливать эффектив-
ную перфузию лишь в незначительном объёме. 
На сегодняшний день не была изучена взаимос-
вязь факторов ангиогенеза и микроциркуляции 
у пациентов с ОИМ, которым реперфузия про-
ведена с помощью тромболитической терапии, 
при этом представляет интерес также изучение 
динамики ангиогенных фактов у данных паци-
ентов. 

Цель исследования — изучить в остром пери-
оде инфаркта миокарда и через 6 месяцев после 
события, в зависимости от наличия медикамен-
тозной реваскуляризации уровень ангиогенных 
и провоспалительных факторов. 

Материалы и методы

Из 106 пациентов, включенных в исследова-
ние, 78 пациентов имели диагноз ОИМ (61,5 % 
мужчин), 28 человек были относительно здоро-
выми. 

Критерии включения: пациенты c инфар-
ктом миокарда с подъемом сегмента ST (STEMI), 
поступившие в течение первых 24 часов от мо-
мента развития ангинозного приступа; диагноз 
был поставлен согласно современным рекомен-
дация по лечению и диагностике больных с ОИМ 
и подъемом сегмента ST [6]. 

Средний возраст пациентов составил 63,25 ± 
5,43 года. Учитывая, что все пациентки были в 

1 Статистические материалы. Заболеваемость всего населения России в 2017 году. http://www.gks.ru/wps/wcm/connect/rosstat_
main/rosstat/ru/statistics/population/healthcare/#
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постменопаузе, гендерные различия не учиты-
вались. 

Больные ОИМ были разделены на группы: в  
I группу вошли пациенты, поступившие в стаци-
онар в среднем через 6,1 час после развития сим-
птомов, которым была проведена ТЛТ (n=39). Во 
II группу, такую же по численности, были вклю-
чены пациенты с ОИМ, которым не проводили 
реперфузионную терапию, так как их посту-
пление в стационар произошло более чем через 
12 часов (в среднем, через 14,4 часа) от начала 
симптомов, когда ТЛТ уже не показана. III группу 
составили относительно здоровые добровольцы 
для более четкого определения референсных 
значений показателей ангиогеназа. В нее вошли 
28 человек, средний возраст — 57,82 ± 5,19 лет, 
количество мужчин и женщин было сопостави-
мо. 

Критерии исключения из исследования — 
рефрактерная или симптоматическая артери-
альная гипертензия (АГ); хроническая сердеч-
ная недостаточность (ХСН) с низкой фракцией 
выброса, имеющая по NYHA III-IV функциональ-
ный класс; тяжелые нарушения ритма, требую-
щие постановки водителя ритма или назначе-
ния антитромботической терапии; любой тип 
сахарного диабета; фибрилляция предсердий; 
любые хронические заболевания в стадии суб- 
или декомпенсации, любая установленная онко-
логическая патология. 

На госпитальном этапе все включенные в ис-
следование пациенты были обследованы в пер-
вые 48 часов от момента поступления. Назна-
ченная терапия соответствовала Национальным 
рекомендациям по ведению больных острым 
коронарным синдромом и включала следующее:

•	 двойную антитромбоцитарную терапию 
(аспирин и клопидогрель в нагрузочных 
дозах при поступлении, далее в стандарт-
ных) и низкомолекулярные гепарины по-
лучали все пациенты (100 %); 

•	 гиполипидемическую терапию получали 
100 % больных; 

•	 бета-адреноблокаторы (БАБ) - 91,05 % па-
циентов; 

•	 блокаторы ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы (РААС) — 76,9 % пациен-
тов.

Амбулаторный этап был проведен через 6 
месяцев после индексного события, все паци-
енты были приглашены на повторное обсле-
дование, которое прошли 73 из 78 пациентов. 
Все пациенты получали стандартную терапию 
(двойную антитромбоцитарную терапию, гипо-
липидемическую терапию, блокаторы ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), 
бета-адреноблокаторы (БАБ)). 

С помощью иммуноферментного анализа 
(ELISA) проводили определение человеческо-

го эндостатина в плазме, использовали R- and 
D-Systems, INC., Quantikine, Human Endostatin 
Immunoassay кат. № DNST0 (США). Норма для 
эндостатина в ЭДТА-плазме составляет не более 
0,26 нг/мл. В контрольной группе уровень эндо-
статина составил 0,23±0,05 нг/мл. Для опреде-
ления FGFb и PDGF-AA, фактора некроза опухоли 
альфа (TNF-α) проводили твердофазный имму-
ноферментный анализ типа «сендвич» основной 
формулы в плазме крови — R- and D-Systems, 
INC., HumanFGFb, PDGF-AA Immunoassay кат. № 
DFB50 (США) по той же схеме, что и определение 
человеческого эндостатина в плазме крови.

Стaтистический aнaлиз проводился с помо-
щью прикладного пaкетa программ Statistica 
11.0 и MatLab. Тест Шапиро – Уилка применял-
ся для проверки нормального распределения 
переменных. T-тест парных образцов исполь-
зовался для сравнения двух средних значений 
популяции в случае двух выборок, которые 
коррелируют (до – после анализа). Достовер-
ность по количественным признакам оценива-
лась при помощи t-критерия Стьюдентa (в слу-
чае нормaльного рaспределения) и критерия 
Вилкоксонa-Мaннa-Уитни (в случае ненормаль-
ного). При непaрaметрическом рaспределении 
для сравнения трех групп пациентов использо-
вали критерий Краскелa-Уоллисa, а также рас-
считывали коэффициент рaнговой корреляции 
Спирменa. Рaзличия средних величин и корре-
ляционные связи статистически достоверны 
при уровне знaчимости p < 0,05. 

Результаты

У всех пациентов с ОИМ на двух этапах ис-
следования (стационарный и через 6 месяцев —  
амбулаторный) были изучены уровни факторов 
ангиогенеза (фактор роста тромбоцитарный 
(PDGF) и фактор роста фибробластов (FGF), уси-
ливающие ангиогенез, и эндостатин, ингибиру-
ющий ангиогенез), а так же фактор воспаления 
(провосполительный цитокин фактор некроза 
опухоли альфа (TNF-α)). Результаты исследова-
ния уровня факторов ангиогенеза в зависимости 
от наличия реперфузии на госпитальном этапе, 
а также сравнение их со здоровыми пациентами 
представлены в табл. 1.

Согласно представленным в табл. 1 данным, у 
пациентов с ОИМ уровень факторов, стимулиру-
ющих ангиогенез, статистически значимо выше, 
чем у практически здоровых добровольцев, 
при этом наблюдаются сопоставимые значения 
уровня ингибитора ангиогенеза как у здоровых, 
так и у больных ОИМ.

При оценке влияния ТЛТ на изучаемые пока-
затели выявлено, что уровень тромбоцитарного 
фактора роста среди пациентов с традиционной 
терапией ОИМ варьировался от 28,91 нг/мл до 
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Таблица 1
 Уровень факторов ангиогенеза на госпитальном этапе у пациентов с ОИМ  

и практически здоровых добровольцев 

Показатели

Группы
ОИМ с ТЛТ

(n=39)
I группа

ОИМ без ТЛТ
(n=39)

II группа

Здоровые
(n=28)

Тромбоцитарный фактор роста 
(PDGF), нг/мл 274,66±203,74 273,92±158,51 56,8±10,4а

Фактор роста фибробластов 
(bFGF), пг/мл 8,11±3,67 9,76±6,72 0,901±0,64 а

Эндостатин, пг/мл 4,17±4,13 3,46±2,22 9,7±0,75
Фактор некроза опухоли альфа 
(TNF-α), пг/мл 12,75±4,73 27,01±6,70 а 1,5±0,05 а

Примечание: а — статистически значимые различия между значениями соответствующих показателей в сравниваемых 
группах.

934,47 нг/мл и был сопоставим с уровнем PDGF 
у пациентов, имевших восстановление коронар-
ного кровотока в остром периоде инфаркта ми-
окарда. 

При анализе уровня фактора роста фибро-
бластов наблюдалась аналогичная ситуация, 
показавшая отсутствие влияния ТЛТ на уровень 
данного фактора в ближайшие часы развития 
ОИМ. Так, в группе без ТЛТ фактор роста фибро-
бластов варьировался от 4,23 пг/мл до 37,14 пг/
мл при среднем уровне в 9,76 ± 6,72 пг/мл, а в 
группе с ТЛТ колебания фактора роста фибро-
бластов составили 4,80 пг/мл – 19,31 пг/мл, а 
среднее значение фактора — 8,11±3,67 пг/мл.

Показатели ингибитора ангиогенеза эндо-
статина имели сххожую с активаторами ангиоге-
неза динамику, и значение показателей данного 
фактора не зависело от наличия реперфузион-
ной терапии у пациентов в первые 48 часов раз-
вития ОИМ. Так, без ТЛТ значения показателей 
колебались от 0,50 нг/мл до 9,83 нг/мл и, в 
среднем, по группе составили 3,46 ± 2,22 нг/мл, 
что статистически не отличается от средней ве-
личины данного показателя у пациентов с ТЛТ, 
однако в этой группе имеется бо́льший разброс 
значений (минимальное — 0,50 нг/мл, а макси-
мальное — 17,11 нг/мл).

Острая коронарная катастрофа, в данном слу-
чае — инфаркт миокарда с подъемом сегмента 
ST (STEMI), приводит к повышению уровня фак-
торов, стимулирующих ангиогенез, но не наблю-
дается различий между данными показателями 
в зависимости от проведения реваскуляризации 
в первые 48 часов от развития индексного собы-
тия. Уровень ингибитора ангиогенеза по своим 
средним показателям статистически сопоста-
вим на госпитальном этапе у всех обследован-
ных пациентов. 

Совсем иная ситуация наблюдается при ана-
лизе концентрации провоспалительного цито-

кина (TNF-α). Здоровые добровольцы имеют 
статистически значимо самые низкие показа-
тели данного фактора, что подтверждает отсут-
ствие патологии в коронарном русле и, соответ-
ственно, отсутствие воспалительных процессов. 
Максимальные значения TNF-α регистрируются 
в группе пациентов, не получивших ТЛТ, вместе 
с тем у пациентов с восстановленным коронар-
ным кровотоком показатели, в среднем, в 2 раза 
ниже, что дополнительно позволяет судить об 
успешности проведения реканализации. 

Оценка изучаемых показателей в зависимо-
сти от количества баллов по шкале TIMI показа-
ла, что все группы риска имеют статистически 
сопоставимые значения провоспалительного 
цитокина, фактора роста фибробластов, одна-
ко имеют статистически значимое различие по 
уровню тромбоцитарного фактора роста, кото-
рый демонстрирует прогрессивное увеличение 
по мере возрастания класса TIMI c 114,19 нг/мл 
до 407,05 нг/мл (табл. 2).

Таким образом, при оценке уровня факторов 
ангиогенеза и провоспалительного цитокина 
у пациентов в зависимости от риска по шкале 
TIMI, позволяющей определить вероятность ле-
тального исхода в течение 30 дней от индексного 
события, самым чувствительным оказался акти-
ватор ангиогенеза — тромбоцитарный фактор 
роста. Вероятнее всего, он также вносит вклад в 
рестенозы и сердечно-сосудистые осложнения у 
данной категории пациентов. 

Исходные уровни факторов ангиогенеза 
были проанализированы в разрезе наличия у па-
циентов осложнений основного заболевания во 
время госпитализации. Среди 78 обследованных 
пациентов осложнения на госпитальном этапе 
были зафиксированы у 27 пациентов, тогда как 
51 пациент был отнесен к группе без осложне-
ний. Результаты данного анализа представлены 
в табл. 3. 
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Таблица 2
Характеристика уровней факторов ангиогенеза и фактора некроза опухоли-альфа
у обследованных пациентов с ОИМ в зависимости от классификации по шкале TIMI

Показатели

Группы

TIMI 1
(n=6)

TIMI2
(n=25)

TIMI3
(n=30)

TIMI4
(n=14)

TIMI5
(n=2)

TIMI6
(n=1)

Тромбоцитарный 
фактор роста 
(PDGF), нг/мл

114,19±
47,50*

230,11±
10,11*

261,91±
17,13*

332,21±
22,7*

379,28±
18,59*

407,05±
17,91*

Фактор роста фи-
бробластов (bFGF), 
пг/мл

13,23±13,68 9,09±4,21 7,99±3,86 9,02±4,28 6,35±1,63 10,82± 2,31

Эндостатин, пг/мл 4,42±0,53 4,24±4,07 3,73±3,48 2,96±2,66 2,34±0,55 5,65± 1,06
Фактор некроза 
опухоли – альфа 
(TNF-α), пг/мл

17,77±19,77 11,05±10,73 10,89±5,74 18,97±20,96 11,55±2,40 9,61±1,15

Примечание: * — статистически значимые различия между значениями соответствующих показателей в сравниваемых 
группах. Сравнения групп по значениям количественных характеристик проводилось с помощью теста Краскела-Уоллиса.

Таблица 3
Уровень факторов ангиогенеза и фактора некроза опухоли-альфа у пациентов с ОИМ  

в зависимости от наличия сердечно-сосудистых осложнений во время стационарного лечения 

Показатели

Группы

ОИМ без ССО
(n=51)

ОИМ с ССО
(n=27)

Тромбоцитарный фактор роста (PDGF), 
пг/мл 245,94±107,33 330,99±149,23 а

Фактор роста фибробластов (bFGF), 
пг/мл 7,40±3,67 13,09±2,99 а

Эндостатин, пг/мл 3,72±3,06 3,96±3,75

Фактор некроза опухоли – альфа (TNF-α), 
пг/мл 13,06±13,87 22,68±9,68

Примечание: а — статистически значимые различия между значениями соответствующих показателей в сравниваемых 
группах с уровнем значимости р <  0,05.

Как видно из табл. 3, концентрация фактора 
некроза опухоли-альфа и уровень эндостатина 
сопоставимы между изучаемыми группами. Од-
нако выявляются различия в уровне факторов, 
стимулирующих ангиогенез, которые имеют 
статистически значимо более высокие значе-
ния у пациентов с ОИМ при наличии сердечно-
сосудистых осложнений (ССО). Тромбоцитар-
ный фактор роста в группе с ССО оказался на 35 
% выше соответствующего уровня в группе без 
осложнений, а фактор роста фибробластов у тех 
же пациентов — на 50 % выше. 

Через полгода после индексного события 
включенные в исследования пациенты были 
повторно приглашены на обследование, при-
чем из 78 пациентов получены данные у 73 

человек в связи со смертью двух пациентов на 
госпитальном этапе и четырех пациентов — по-
сле выписки. Результаты уровня факторов ан-
гиогенеза представлены в табл. 4.

Через 6 месяцев после индексного события 
наблюдаются статистически значимые отличия 
при сравнении концентрации фактора некроза 
опухоли-альфа. Его значения оказались выше у 
пациентов, которым ТЛТ не проводилась, а сле-
довательно, у которых коронарный кровоток 
был не восстановлен. Уровень же показателей 
ангиогенеза в сравниваемых группах был сопо-
ставим. 

Особый интерес представляет динамика 
уровней факторов ангиогенеза и фактора не-
кроза опухоли альфа в группах пациентов с 
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Таблица 4
Уровень факторов ангиогенеза и провоспалительного цитокина у пациентов,  

перенесших ОИМ, через 6 месяцев после события 

Факторы

Группы

ОИМ с ТЛТ
(n=36)

II группа

ОИМ без ТЛТ
(n=37)

I группа

Тромбоцитарный фактор роста (PDGF),нг/мл 318,71±183,17 354,71±173,30

Фактор роста фибробластов (bFGF), пг/мл 15,90±1,79 15,26±1,16

Эндостатин, пг/мл 4,76±2,52 3,98±2,29

Фактор некроза опухоли – альфа (TNF-α), пг/мл 6,69±4,61 а 16,17±3,65 а

Примечание: а — статистически значимые различия между значениями соответствующих показателей в сравниваемых 
группах с уровнем значимости р < 0,05.

Таблица 5
Динамика уровней факторов ангиогенеза и фактора некроза опухоли альфа  

в группах пациентов с ОИМ на госпитальном и амбулаторном этапах

Показатели

ОИМ с ТЛТ ОИМ без ТЛТ
Сравнение  
повторных  

измерений, p

При посту-
плении

Через 
6 месяцев

При
 поступлении

Через 
6 месяцев без ТЛТ с ТЛТ

Тромбоцитар-ный фактор 
роста (PDGF), нг/мл 274,7±203,7 318,7±183,2 273,9±158,5 354,7±173,3 0,045 0,007

Фактор роста фибробла-
стов (bFGF), пг/мл 8,11±3,67 15,90±1,79 а 9,76±6,72 а 15,26±1,16 а <0,001 0,045

Эндостатин, пг/мл 4,17±4,13 4,76±2,52 3,46±2,22 3,98±2,29 0,67 0,15
Фактор некроза опухоли –  
альфа (TNF-α), пг/мл 12,75±4,73 6,69±4,61 а 27,01±6,70 16,17±3,65 а 0,05 0,042

Примечание: а — статистически значимые различия между значениями соответствующих показателей в сравниваемых 
группах с уровнем значимости р < 0,05.

ОИМ при сравнении показателей на амбулатор-
ном этапе с показателями, полученными на го-
спитальном этапе (табл. 5).

Динамика уровня тромбоцитарного фактора 
роста показала, что через 6 месяцев от индексно-
го события наблюдается статистически значи-
мое повышение его уровня. Причем, как в нача-
ле исследования (в первые 48 часов), так и через  
6 месяцев значения данного показателя не зави-
сят от наличия или отсутствия ТЛТ. Необходимо 
отметить, что другой стимулятор ангиогенеза —  
фактор роста фибробластов — имеет аналогич-
ную динамику: через 6 месяцев наблюдается 
статистически его значимое повышение более 
чем на 150 %, которое не зависит от тромболи-
тической терапии. 

Уровень ингибитора ангиогенеза в острей-
шем периоде инфаркта миокарда был сопоста-
вим с показателем у здоровых добровольцев, че-
рез 6 месяцев значения остались сопоставимы. 

Провоспалительный цитокин (TNF-α) име-
ет тенденцию к снижению, через 6 месяцев его 
концентрация — на 52 % ниже, чем в острей-
шем периоде инфаркта миокарда. Следует от-
метить статистически значимо большие значе-
ния данного показателя в группе пациентов без 
восстановления коронарного кровотока. 

Обсуждение

Результаты исследования показали, что в 
остром периоде инфаркта миокарда наблю-
дается повышение активаторов ангиогенеза 
(факторов роста тромбоцитов и фибробластов), 
причем тенденция к повышению сохраняется и 
в дальнейшем. Через 6 месяцев значения дан-
ных показателей оказались более высокими 
по сравнению с результатами, полученными 
в первые 48 часов развития острого инфаркта 
миокарда, что, однозначно, свидетельствует о 
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длительной и постоянной стимуляции ангиоге-
неза. Важно подчеркнуть, что на уровень этих 
факторов не влияет восстановление коронар-
ного кровотока, по крайней мере, посредством 
тромболитической терапии. 

Заслуживают внимания выявленные изме-
нения уровня тромбоцитарного фактора роста 
в значимости от количества баллов, набран-
ных по шкале TIMI. Это объясняется тем, что 
тромбоцитарный фактор роста является силь-
ным стимулятором репарации поврежденных 
тканей [7]. Таким образом, активность PDGF 
тем выше, чем больше зона повреждения ми-
окарда, что, как известно, ведет к развитию 
осложнений у данной категории пациентов. 
Тромбоциты первыми оказываются в месте 
повреждения, поэтому PDGF является пер-
вым фактором роста, который попадает в зону 
повреждения, вызывая реваскуляризацию. 
Следует отметить, что PDGF появляется в ме-
сте повреждения в результате дегрануляции 
тромбоцитов [8].

Ингибитор ангиогенеза эндостатин на про-
тяжении всего исследования оставался стати-
стически сопоставимым с соответствующим 
показателем у здоровых добровольцев. 

При анализе провоспалительного цитоки-
на (фактора некроза опухоли альфа) выявлена 
определенная закономерность. У пациентов 
в острейшем периоде инфаркта миокарда на-
блюдались статистически значимо более вы-
сокие значения данного показателя по срав-
нению со здоровыми добровольцами, причем 
самые высокие значения его концентрации, 
практически в 10 раз превышающие у здоро-
вых, определялись у пациентов, которым не 
проводилось восстановление коронарного 
кровотока, что может служить косвенным по-
казателем отсутствия реканализации тромба. 
Через 6 месяцев значения данного цитокина 

снизились, оставаясь при этом более высоки-
ми в группе без ТЛТ. 

Как известно, при некрозе миокарда в от-
вет на поступление в кровь миокардиальных 
антигенов развивается асептическое воспале-
ние, которое проявляется активацией цитоки-
нов, образованием аутоантител, перестройкой 
клеточного звена иммунитета. Активация си-
стемы миокардиальных цитокинов характери-
зуется «долговременными» эффектами.

Выводы
1.	У пациентов с острым инфарктом миокар-

да с подъемом сегмента ST в остром перио-
де наблюдается усилении процессов ангио-
генеза, о чем свидетельствует, независимо 
от наличия или отсутствия проведения 
тромболитической терапии, повышенный 
уровень индукторов ангиогенеза (фактора 
роста фибробластов — в 10 раз и тромбо-
цитарного фактора роста— в 5 раз). Уро-
вень эндостатина на протяжении всего ис-
следования статистически сопоставим со 
значением у здоровых добровольцев. 

2.	Тромбоцитарный фактор роста увеличива-
ется с увеличением количества баллов по 
шкале TIMI.

3.	Через 6 месяцев после индексного события 
отмечается сохранение усиленного ангио-
генеза, о чем свидетельствует повышение 
активаторов ангиогенеза в 1,5 раза, кото-
рое происходит на фоне сохраняющегося, 
но менее выраженного воспаления, — сни-
жение фактора некроза опухоли альфа, в 
среднем, на 52 %.
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