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АННОТАЦИЯ 

Введение. Процессы регуляции кровообращения в любом организме находятся в постоянном 

динамическом взаимодействии за счет систем про- и антиангиогенеза. К основным проангио-

генным факторам относятся гипоксией индуцируемый фактор 1 альфа (Hypoxia-Inducible 

Factor 1-alpha, HIF1a), эндотелиальный сосудистый фактор роста (Vascular Endothelial Growth 

Factor, VEGF), тромбоцитарный фактор роста (Plateletderived Growth Factor, PDGF). В зави-

симости от концентрации данных факторов в сыворотке крови возможно сделать предполо-

жении об активности системы ангиогенеза у пациента и оценить степень ее активности. 

Цель. Оценить активность неоангиогенеза в послеоперационном периоде у пациентов с обли-

терирующим атеросклерозом артерий нижних конечностей. 

Материалы и методы. В исследование были включены данные 40 пациентов с облитери-

рующим атеросклерозом, имеющих клинику критической ишемии нижних конечностей, кото-

рым выполнялась операция прямой открытой реваскуляризации. Производилась оценка со-

держания HIF1a, VEGF и PDGF в пред- и раннем послеоперационном периоде, и далее в тече-

ние 1 года наблюдения. 

Результаты. Показатель HIF1a от исходного 0,52 нг/мл в раннем послеоперационном периоде 

снизился до 0,381 нг/мл (снижение на 27%, р = 0,004), через 1 мес. и 6 мес. наблюдения его 

концентрация практически не менялась (0,41 нг/мл через 1 мес. (р = 0,004), 0,398 нг/мл  

к 6 мес. (р = 0,003)), а тенденция к восстановлению намечалась лишь к 1 году наблюдения 

(0,495 нг/мл). Концентрация VEGF исходно составляла 728 пг/мл, снижение его концентрации 

наблюдалось более плавно и достигало минимума к 1 мес. наблюдения (552,2 пг/мл на 5–7 сут 

и 480,7 пг/мл к 1 мес. (р = 0,025)). Далее в течение последующего наблюдения концентрация 

VEGF увеличивалась к 6 мес. (529,8 пг/мл) и к 1 году наблюдения (515 пг/мл). PDGF исходно 

составил 3563,8 пг/мл, а наиболее выраженное снижение его концентрации до 2922,5 пг/мл 

наблюдалось уже на 5–7 сут после операции (р = 0,043), далее концентрация PDGF возрастала 

к 1 мес. наблюдения (3254,3 пг/мл) и сохранялась на одном уровне (3270 пг/мл к 1 году), при 

этом так и не достигая исходных предоперационных значений. 

Заключение. Максимальное снижение концентрации проангиогенных факторов выявлено в 

раннем послеоперационном периоде, что свидетельствует о низкой активности ангиогенеза в 

данном временном интервале и является оптимальной временной таргетной точкой для ис-

пользования методик терапевтического ангиогенеза. 
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ABSTRACT 

INTRODUCTION: The processes of regulation of blood circulation in any organism are in 

constant dynamic interaction due to the systems of pro- and anti-angiogenesis. The main 

proangiogenic factors include HIF1a, VEGF, PDGF. Depending on the concentration of these 

factors in the blood serum, it is possible to make an assumption about the activity of the  

angiogenesis system in the patient and assess the degree of its activity. 

AIM: To evaluate the activity of neoangiogenesis in the postoperative period in patients  

with obliterating atherosclerosis of the arteries of the lower extremities. 

MATERIALS AND METHODS: The study included data from 40 patients with obliterating 

atherosclerosis, who had a clinic picture of critical ischemia of the lower extremities, who  

underwent direct open revascularization operations. The content of HIF1a, VEGF and PDGF was 

evaluated in the pre- and early postoperative periods, and further during 1 year of monitoring. 

RESULTS: The HIF1a index from the initial 0.52 ng/ml in the early postoperative period  

decreased to 0.381 ng/ml (decrease by 27%, p = 0.004), in 1 month and 6 months of monitoring 

its concentration practically did not change (0.41 ng/ml in 1 month (p = 0.004), 0.398 ng/ml by  

6 months (p = 0.003)), and the tendency to recovery was outlined only by 1 year of monitoring 

(0.495 ng/ml). The concentration of VEGF was initially 728 pg/ml, the decrease in its  

concentration was observed more smoothly and reached a minimum by 1 month of monitoring 

(552.2 pg/ml for 5–7 days and 480.7 pg/ml by 1 month (p = 0.025)). Further, during the monitoring, 

the concentration of VEGF increased by 6 months (529.8 pg/ml) and by 1 year of monitoring 

(515 pg/ml). Initially PDGF was 3563.8 pg/ml, and the most marked decrease in its concentration 

to 2922.5 pg/ml was observed already on the 5
th

–7
th

 days after surgery (p = 0.043). Then the 

concentration of PDGF increased by 1 month of monitoring (3254.3 pg/ml) and remained at the 

same level (3270 pg/ml by 1 year), still not reaching the initial preoperative values. 

CONCLUSION: The maximum decrease in the concentration of proangiogenic factors  

was detected in the early postoperative period, which indicates a low activity of angiogenesis in 

this time interval and is the optimal time target point for the use of therapeutic angiogenesis 

techniques. 
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Введение 

Наличие у пациента клиники крити-

ческой ишемии нижних конечностей 

(КИНК) это неоспоримое показание для 

поиска путей реваскуляризации конечно-

сти. Оперативное вмешательство в данной 

ситуации необходимо выполнять в бли-

жайшее время, а наиболее удовлетвори-

тельные результаты лечения получены у 

пациентов, которым выполнялись прямые 

открытые, либо эндоваскулярные вмеша-

тельства [1, 2]. Однако отдаленные ре-

зультаты хирургического лечения данной 

группы пациентов не являются оптималь-

ными. При анализе отдаленных результа-

тов лечения пациентов с КИНК с помо-

щью чрескожной транслюминальной бал-

лонной ангиопластики (ЧТБА) процент 

ампутаций через 1 год составил 29%, а 

через 3 года 48%. В отдаленном периоде 

после выполнения шунтирующих опера-

ций данный показатель составил 32% че-

рез 1 год и 43% через 3 года соответст-

венно [3, 4]. Результаты лечения пациен-

тов данной группы не являются опти-

мальными и обусловлены как ранними, 

так и поздними послеоперационными ос-

ложнениями (гиперпролиферация эндоте-

лия в просвете протеза, ухудшение путей 

оттока, эндотелиальная дисфункция, окк-

люзия зоны реконструкции), которые воз-

никают по причине прогрессирования за-

болевания. Процессы кровообращения у 

пациента с периферическим атеросклеро-

зом находятся в постоянном динамиче-

ском взаимодействии: с одной стороны, 

по причине увеличения количества атеро-

склеротических бляшек происходит сни-

жение дистальной перфузии, с другой 

стороны, в ответ на ишемию организм ак-

тивизирует процессы неоангиогенеза.  

Ангиогенез является процессом, 

обеспечивающим расширение и ремодели-

рование сосудистой сети, а также отве-

чающим за формирование новых сосудов 

из существующих. Таким образом, данный 

путь является основным для развития со-

судистой сети после рождения человека. 

При ангиогенезе последовательно проис-

ходят следующие процессы: активации 

эндотелиоцитов, синтез протеаз, растворе-

ние базальной мембраны. В последующем 

эндотелиальные клетки мигрируют к сти-

мулирующему фактору, происходит про-

лиферация эндотелиоцитов, что в конеч-

ном счете приводит к образованию сосу-

дистой стенки. Когда первичная сосуди-

стая стенка образована, происходит ее ре-

моделирование и далее формируется уже 

полноценная структура сосудистой стенки. 

Физиологический ангиогенез позволяет 

увеличить количество новых сосудов за 

счет образования коллатералей после окк-

люзии магистральной артерии примерно 

через 4–6 нед. Данный период времени не-

обходим на организацию процесса стиму-

ляции ангиогенеза и его непосредственную 

организацию, плюс недостаточная выра-

ботка факторов роста при атеросклерозе 

также замедляет течение данного процесса. 

В связи с вышеизложенным, экзогенное 

введение проангиогенных факторов явля-

ется перспективным направлением в лече-

нии данной группы пациентов и может по-

зволить (за счет ускорения процесса ангио-

генеза) улучшить результаты лечения [5, 6]. 

Интенсивность ангиогенеза в орга-

низме обычно поддерживается на базис-

ном (невысоком уровне), однако в случае 

стимуляции регенераторных процессов 

(например при появлении раны) происхо-

дит его резкая активация. В тоже время 

снижение активности ангиогенеза наблю-

дается в старости, а также при различных 

заболеваниях (атеросклероз, сахарный 

диабет, болезнь Альцгеймера) [7]. 

Основным пусковым механизмом 

ангиогенеза является гипоксия, возни-

кающая при недостаточном кровоснабже-

нии тканей вследствие уменьшения диф-

фузии кислорода. Последний является 

ключевым компонентом для жизнедея-

тельности клеток и сигнальным метаболи-

том регуляции ангиогенеза. Таким обра-

зом, ангиогенез индуцируется при недос-

таточной перфузионной способности ар-

териального русла для обеспечения мета-

болических потребностей организма. 

Стимуляция ангиогенеза в основном 

осуществляется такими проангиогенными 
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цитокинами, как гипоксией индуцируе-

мый фактор 1 альфа (Hypoxia-inducible 

factor 1-alpha, HIF1a), эндотелиальный 

сосудистый фактор роста (vascular 

endothelial growth factor, VEGF), тромбо-

цитарный фактор роста (plateletderived 

growth factor, PDGF) [8–10]. «Включение 

ангиогенеза» (переход эндотелиальных 

клеток из дремлющего состояния в актив-

ное) происходит при условии преоблада-

ния активности проангиогенных факторов 

над антиангиогенными. В условиях ги-

поксии происходит активация семейства 

транскрипционных факторов внутри кле-

ток за счет пролилгидроксилазы, которой 

необходим кислород для гидроксилирова-

ния субъединицы HIF1a. Потеря этого ме-

ханизма деградации из-за отсутствия ки-

слорода приводит к активации HIF-

опосредованной программы транскрип-

ции, которая включает в себя индукцию 

ангиогенеза. HIF1a и гипоксией индуци-

руемый фактор 2 (HIF2a) запускают син-

тез ряда проангиогенных факторов, в том 

числе и VEGF [11, 12]. 

VEGF является основным регулято-

ром ангиогенеза, он экспрессируется из 

клеток эндотелия, макрофагов и тромбо-

цитов. Подтип VEGF-A может индуциро-

вать выработку клетками эндотелия бел-

ков, которые ингибируют апоптоз (Bcl-2, 

A1, сурвивин), и приводят к обструкции 

просвета и регрессии сосудов. Основной 

точкой приложения сосудистого фактора 

роста являются клетки эндотелия, он об-

ладает высокой митогенной активностью 

по отношению к клеткам эндотелия. С 

помощью VEGF активизируются процес-

сы пролиферации и мигрирации эндоте-

лиальных клеток, активизируется их спо-

собность собираться в трубочки и органи-

зовывать связанную сосудистую сеть, а 

также усиливать свою проницаемость. 

Кроме того, VEGF также активирует 

экспрессию оксида азота, простациклина 

и других цитокинов, способствующих ва-

зодилатации. [13, 14]. 

Тромбоцитарный фактор роста уча-

ствует в активации процессов пролифера-

ции не только эпидермальных, но и эпи-

телиальных клеток. PDGF-BB отвечает за 

стимулирование ангиогенеза и процесс 

репарации кожных ран. В основном уча-

стие в репарации связано со стимулирова-

нием тромбоцитарным фактором роста 

выработки коллагена. Этот фактор роста 

способствуют стабилизации образован-

ных сосудов [15, 16]. 

Цель. Оценить активность процес-

сов ангиогенеза и регенерации тканей у 

пациентов после проведения реконструк-

тивных оперативных вмешательств на ар-

териях нижних конечностей с целью оп-

ределения возможных точек приложения 

и коррекции уровня проангиогенных фак-

торов для улучшения результатов лечения 

данной группы пациентов. 

Материалы и методы 

Исследование проведено в соответст-

вии с Хельсинкской декларацией и одобре-

но Локальным этическим комитетом Рязан-

ского государственного медицинского уни-

верситета имени академика И. П. Павлова 

для исследований с участием человека 

(Протокол № 6 от 06.02.2015). Информи-

рованное согласие было получено от всех 

участников исследования. От пациентов 

также было получено информированное 

письменное согласие на публикацию ре-

зультатов исследования в данной статье.  

В исследование были включены 40 

пациентов мужского и женского пола с 

критической ишемией нижних конечно-

стей, которым выполнялось открытое 

оперативное вмешательство.  

Критериями включения были: 

мужской или женский пол, возраст от 40 

до 80 лет, наличие критической ишемии 

одной из конечностей, планируемое про-

ведение открытой реваскуляризации ко-

нечности, отсутствие срочных показаний 

к проведению ампутации конечности (в 

том числе и малых ампутаций), согласие 

пациента выполнять требования врача и 

находиться под наблюдением в течении 

всего срока исследования.  

Пациентам после прескрининга про-

водилось открытое оперативное вмеша-

тельство в объеме прямой реваскуляриза-

ции конечности, далее через 5–7 сут после 

вмешательства при отсутствии ранних по-
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слеоперационных осложнений пациенты 

были окончательно скринированы и вклю-

чены в исследование. В последующем при 

возникновении у пациентов каких-либо 

поздних послеоперационных осложнений 

(тромбоз зоны реконструкции, ее окклю-

зия, гнойно-септические осложнения), ли-

бо осложнений со стороны других органов 

и систем (декомпенсация сопутствующей 

соматической патологии) их данные не 

включались в статистическую обработку.  

У всех пациентов выполнялся забор 

крови до операции, в раннем послеопера-

ционном периоде (5–7 сут) и в последую-

щем при осмотре пациента на контроль-

ных визитах в срок 1 мес., 6 мес. и 1 г. с 

момента операции. Забор крови выпол-

нялся из кубитальной вены с последую-

щим центрифугированием, выделением 

сыворотки крови и биохимическим опре-

делением показателей методом иммуно-

ферментного анализа. 

 
Период лечения Период наблюдения 

Прескрининг Скрининг Контрольные визиты 

 

 

 
-2–1 сутки 0 суток 5–7 сутки 1 мес. 6 мес. 1 год 

 

Рис. 1. Дизайн исследования. 
 

 

На протяжении 1 года наблюдения 

была проанализирована динамика показа-

телей фактора роста эндотелия сосудов, 

тромбоцитарного фактора роста и гипок-

сией индуцируемого фактора 1 альфа. 

Средний возраст пациентов составил 

65 ± 7 лет. Под наблюдением в исследова-

нии находилось 28 мужчин (70%) и 12 

женщин (30%). Из сопутствующей патоло-

гии основное место занимал кардиологи-

ческий профиль (гипертоническая болезнь 

у 34 пациентов (85%), ишемическая болезнь 

сердца у 28 человек (70%)), болезни орга-

нов дыхания (хронический бронхит у 10 

пациентов (25%), хроническая обструктив-

ная болезнь легких у 8 пациентов (20%)). 

Также часто у пациентов имелся фоновый 

сахарный диабет (15 человек, 37,5%). 

Для более избирательной оценки ди-

намики концентрации ангиогенных факто-

ров в работу были включены данные паци-

ентов, у которых в течение 1 года наблю-

дения не было зарегистрировано ранних 

или поздних послеоперационных ослож-

нений и на момент завершения наблюде-

ния не было зарегистрировано окклюзий в 

зоне реконструкции. Все пациенты по-

прежнему доступны контакту. Статистиче-

ская обработка результатов выполнялась с 

помощью программы Statistica 10. Исполь-

зовались методики описательной и непа-

раметрической статистика. Числовые дан-

ные были проанализированы с помощью 

описательной статистики, далее произво-

дилась оценка распределения признака с 

помощью критерия Шапиро–Уилка с по-

следующим внутригрупповым сравнением 

парных случаев для зависимых групп кри-

терием Вилкоксона. 

Результаты 

В работе была проанализирована ди-

намика изменения концентрации в сыво-

ротке крови основных проангиогенных ци-

токинов у пациентов, имеющих атероскле-

ротическое поражение сосудов нижних ко-

нечностей, клинически проявляющееся в 

наличии клиники критической ишемии, в 

процессе их хирургического лечения. Наи-

больший интерес представляло сравнение 

изменения концентраций ангиогенных фак-

торов в крови в пред- и послеоперационном 

периоде в связи со значительными репер-

фузионными изменениями, происходящими 

в тканях ишемизированный конечности по-

сле успешно проведенной реваскуляриза-

ции. В ходе исследования нами были полу-

чены следующие показатели (табл. 1). 

операция забор крови забор крови заборы крови 
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Таблица 1. Концентрация ангиогенных факторов в сыворотке крови 

Время  

Ангио- 

генный  

фактор 

до операции 5–7 сут 1 мес. 6 мес. 1 год 

HIF1a (нг/мл) 0,52 ± 0,25 0,381 ± 0,1 0,41 ± 0,19 0,398 ± 0,13 0,495 ± 0,22 

VEGF (пг/мл) 728,6 ± 208,4 552,2 ± 202 480,7 ± 195,7 529,8 ± 42,4 515 ± 101,2 

PDGB (пг/мл) 3563,8 ± 1432,9 2922,5 ± 1394,4 3254,3 ± 1197,7 3219 ± 904,7 3270 ± 749,2 

 

 

Основным метаболитом в тканях  

является кислород и его активные формы. 

При наличии у пациента ишемии вследст-

вие недостатка кислорода происходит  

активация гипоксией индуцируемого  

фактора. Так до операции данный показа-

тель составил 0,52 нг/мл. В раннем после-

операционном периоде данный пока-

затель значительно снижался и составил 

0,381 нг/мл. При дальнейшем исследова-

нии через 1 мес. и 6 мес. наблюдения кон-

центрация HIF1a практически не менялась 

(0,41 нг/мл через 1 мес., 0,398 нг/мл к 

6 мес.), а тенденция к восстановлению дан- 

ного показателя намечалась лишь к 1 году 

наблюдения (0,495 нг/мл) (табл. 1). При 

статистическом анализе было выявлено 

статистически значимое снижение показа-

теля HIF1а относительно исходного,  

как в раннем послеоперационном периоде 

(р = 0,004), так и в течение 6 мес. наблю-

дения (р = 0,003 к 6 мес.), однако при от-

дельном сравнении послеоперационных 

визитов не было выявлено достоверных 

различий между визитами (табл. 2). 

Сосудистый эндотелиальный фактор 

роста является одним из главных и хорошо 

изученный проангиогенных факторов. Его 

концентрация так же зависит от ишемии и 

в тоже время синтез VEGF регулируется 

выбросом в кровь транскрипционных фак-

торов HIF1а и HIF2a. В предоперационном 

периоде концентрация VEGF у пациентов 

составила 728 пг/мл, в послеоперационном 

периоде также происходило снижение 

VEGF, однако его динамика отличалась от 

индуцируемого гипоксией фактора. Сни-

жение концентрации наблюдалось в виде 

более плавной волны и достигало мини-

мума только к 1 мес. наблюдения (552,2 

пг/мл на 5–7 сут и 480,7 пг/мл к 1 мес.). 

Далее в течение последующего наблюде-

ния концентрация VEGF незначительно 

увеличивалась к 6 мес. (529,8 пг/мл) и  

1 году наблюдения (515 пг/мл) (табл. 1). 

При статистическом анализе было 

выявлено достоверное снижение концен-

трации VEGF относительно исходного 

уровня только для визита через 1 мес. от 

выполненного оперативного вмешатель-

ства (р = 0,025), однако в абсолютных 

цифрах после оперативного вмешатель-

ства уровень VEGF оставался ниже, на-

чиная с 5–7 сут и в течение всего года 

наблюдения, несмотря на отсутствие ста-

тистически значимых различий между 

показателями в другие даты контрольных 

визитов (табл. 2). 

Тромбоцитарный фактор роста так-

же является проангиогенным и помимо 

гипоксии зависит от концентрации HIF1а 

и VEGF в крови. Исходно данный показа-

тель составил 3563,8 пг/мл, в раннем по-

слеоперационном периоде уже на 5–7 сут 

было зарегистрировано наиболее выра-

женное снижение его концентрации до 

2922,5 пг/мл. При дальнейшем анализе 

установлено, что концентрация PDGF 

возрастала к 1 мес. наблюдения (3254,3 

пг/мл) и далее сохранялась примерно на 

одном уровне в течение всего наблюда-

тельного периода (3270 пг/мл к 1 году), 

при этом так и не достигая исходных пре-

доперационных значений (табл. 1). При 

статистическом анализе выявлено стати-

стически значимое снижение концентра-

ции PDGF в раннем послеоперационном 

периоде (р = 0,043), при оценке дальней-

ших изменений концентрации фактора 

показатели были сопоставимы (табл. 2). 
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Таблица 2. Внутригрупповое сравнение изменение концентрации ангиогенных факторов 

Визиты  

р 
До 7 сут До 1 мес. До 6 мес. До 1 года 7 сут–1 мес. 1–6 мес. 6 мес.–1 год 

HIF1а 0,004763* 0,044331* 0,003314* 0,863887 0,981833 0,554034 0,522781 

VEGF 0,353967 0,024665* 0,386168 0,177331 0,135568 0,264107 0,777338 

PDGB 0,043494* 0,472166 0,169007 0,296460 0,227586 0,569413 0,059864 

Примечание: * – статистически значимые различия между визитами 

 

 

 
Рис. 2. Динамика изменения концентрации факторов ангиогенеза. 
 

 

Обсуждение 

Ангиогенез является очень сложным 

процессом и регулируется многокомпо-

нентной системой сигнальных механиз-

мов. В организме человека существует 

огромное количество как проангиогенных 

факторов, так и антиангиогенных цитоки-

нов, которые находятся в постоянном ди-

намическом взаимодействии [17]. В зави-

симости от преобладания активности ка-

кой-либо фракции возможны наступления 

периодов активного ангиогенеза или ан-

гиогенопокоя [18]. Кроме того, на стиму-

ляцию ангиогенеза влияет множество ге-

модинамических (напряжение сдвига, ла-

минарный или турбулентный тип крово-

тока) и метаболических условий (концен-

трация кислорода (и его активных форм), 

продуктов гликолиза). 

Не стоит также забывать о том, что 

ангиогенез не всегда является положи-

тельным процессом и бесконтрольный 

рост новых сосудов может иметь отрица-

тельные последствия (рост старых и появ-

ление новых опухолевых образований, 

пролиферативная ангиопатия сетчатки, 

рост миоматозных узлов и т. д.). В связи с 

чем необходимо искать узконаправленные 

точки приложения на звено ангиогенеза, 

чтобы иметь возможность индуцировать 

его только в тех условиях и тех тканях, 

где это необходимо (ишемизированные 

ткани и органы), или же наоборот вызы-

вать ингибирование данного процесса в 

отдельных структурах организма (опухо-

ли, миомы, сосуды сетчатки) [13, 15]. В 

нашем исследовании мы оценивали дина-

мику изменения концентрации проангио-

генных факторов только при удачно вы-

полненной реконструкции и сохранении 

проходимости зоны оперативного вмеша-

тельства в течение 1 года для максималь-
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ной стандартизации группы и оценки 

влияния купирования явлений ишемии на 

процесс ангиогенеза. Нами была получена 

определенная закономерность. При анали-

зе всех 3 проангиогенных факторов отме-

чается значительное снижение их концен-

трации в послеоперационном периоде, 

что, видимо, обусловлено купированием 

явлений ишемии и отсутствием гипоксии 

в тканях в послеоперационном периоде. 

Стоит обратить внимание, что скорость 

снижения факторов ангиогенеза весьма 

различна, так HIF1a и PDGF снижаются 

до максимума уже на 5–7 сут после вы-

полнения вмешательства, в то время, как 

снижение VEGF имеет более плавный ха-

рактер, и минимальная его концентрация 

наблюдается только к 1 мес. наблюдения. 

В целом за 1 год наблюдения за пациен-

тами восстановления исходного уровня 

факторов ангиогенеза ни произошло ни в 

1 из случаев, однако концентрация HIF, 

начиная с 1 мес. наблюдения и до года в 

целом, имеет тенденцию к увеличению и 

практически восстанавливается к 1 году. 

В тоже время концентрации VEGF и 

PDGF стабилизируются примерно на од-

ном уровне и значительно не меняются в 

течение второго полугодия наблюдения за 

пациентами. Судя по полученным дан-

ным, период в первые 6 мес. после опера-

ционного вмешательства является наибо-

лее уязвимым в плане различных ослож-

нений или прогрессирования заболевания 

в связи с низкой активностью системы 

ангиогенеза и отсутствием развития кол-

латерального кровообращения в данный 

период времени. 

Заключение 

При оценке концентрации проангио-

генных факторов получены схожие ре-

зультаты в виде максимального снижения 

концентрации HIF1a (на 27%, р = 0,004), 

VEGF (34%, р = 0,02) и PDGF (18%, р = 

0,04) в послеоперационном периоде с по-

следующим подъемом уровня к 6 месяцам 

наблюдения, однако в течение 1 года на-

блюдения так и не произошло полноцен-

ного восстановления концентрации фак-

торов ангиогенеза, что может быть связа-

но с отсутствием явлений ишемии. Таким 

образом, ранний послеоперационный пе-

риод в течение 1 месяца после выполнен-

ной реваскуляризации конечности являет-

ся основной точкой приложения для тера-

певтического подхода при хронической 

ишемии нижних конечностей. 
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