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Введение. Ишемическая болезнь сердца (ИБС) – одна из основных причин смертности и инвалидности  
в мире. Современные методы лечения, такие как чрескожное коронарное вмешательство (ЧКВ), значитель-
но улучшили прогноз пациентов. Однако риск развития рестеноза стента остается значимой проблемой.

Цель исследования. Определить уровень биохимических маркеров (Р-селектина и интегрина-β3) в плазме 
крови у пациентов с ИБС, после ЧКВ, а также оценить эффективность разных моделей прогнозирования 
рецидива стеноза в стенте. 

Материал и методы. В исследовании приняли участие 209 пациентов с ИБС, которых разделили  
на четыре группы: здоровые лица, пациенты с хроническим течением ИБС без показаний к инвазивной ко-
ронарографии, пациенты с ИБС, которым выполнено плановое ЧКВ, и пациенты с рестенозом в стенте.  
Уровни Р-селектина и интегрина-β3 в плазме крови измерялись методом иммуноферментного анализа. 

Результаты. Рестеноз в стенте возник у 12 пациентов (8,05%) после планового ЧКВ. Анализ показал, 
что показатели Р-селектина и интегрина-β3 не имели статистически значимых различий между группами 
пациентов. Модель прогнозирования, включающая индекс массы тела (ИМТ), желудочковую экстрасисто-
лию (ЖЭ), количество стентов, сахарный диабет (СД) и мультифокальное атеросклеротическое поражение  
коронарных артерий (МФАПКА), продемонстрировала наилучшую эффективность по большинству ключе-
вых метрик.

Выводы. Показатели Р-селектина и интегрина-β3 не показали значительных различий у пациентов  
с рестенозом. Модель, включающая ИМТ, ЖЭ, количество стентов, СД и МФАПКА, наиболее эффективна 
для прогнозирования рецидива стеноза в стенте.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, рестеноз, чрескожное коронарное вмешательство,  
Р-селектин, интегрин-β3, биохимические маркеры, предикторы.
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Введение
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) – одна из 

основных причин смертности и инвалидности в 
мире, в развитых странах, в Российской Федера-
ции и в Республике Беларусь. Исследования по-
следних десятилетий подтвердили, что основные 
факторы риска развития ИБС – курение, дисли-
пидемия, гиподинамия, ожирение, сахарный ди-
абет, пожилой возраст, артериальная гипертен-
зия [1]. В последние годы отмечено снижение 
распространенности некоторых факторов риска 
развития ИБС и смертности от этой болезни [1, 
2]. Современная патофизиологическая модель 
ИБС включает обструктивное атеросклероти-
ческое поражение коронарных артерий, вслед-
ствие чего возникает коронарная дисфункция и 
внутрисосудистый тромбоз, приводящие к ги-
поксии и ишемии кардиомиоцитов [3].

Наиболее значимыми достижениями в те-
рапии ИБС стало внедрение аортокоронарного 
шунтирования (АКШ), чрескожного коронар-
ного вмешательства и назначение высокоинтен-
сивной гиполипидемической терапии на посто-
янной основе [3, 4]. Современная терапия ИБС 
включает медикаментозное лечение, реваскуля-
ризацию миокарда, профилактику, мониторинг 
и контроль, а также образование и поддержку 
пациентов. Медикаментозное лечение направ-

лено на предотвращение тромбоза, снижение 
холестерина, уменьшение нагрузки на сердце, 
контроль артериального давления, а также улуч-
шение коронарного кровотока. Реваскуляриза-
ция миокарда включает чрескожное коронарное 
вмешательство и аортокоронарное шунтирова-
ние. Профилактика подразделяется на первич-
ную, которая фокусируется на изменении образа 
жизни, и вторичную, направленную на предот-
вращение повторных эпизодов ИБС с помощью 
регулярного приема лекарств и мониторинга 
здоровья. Мониторинг и контроль включают 
регулярное наблюдение у врача, контроль ла-
бораторных показателей и инструментальные 
исследования. Образование и поддержка паци-
ентов играют важную роль в правильном уходе 
за здоровьем, распознавании симптомов и своев-
ременном обращении за медицинской помощью, 
а также в изменении образа жизни и соблюдении 
рекомендаций по лечению. Этот комплексный 
подход позволяет эффективно управлять ИБС, 
снижать риск осложнений и улучшать качество 
жизни пациентов.

Процедура стентирования коронарных ар-
терий в случае возникновения повторного сте-
нозирования в стенте (рестеноз внутри стента) 
сопровождается более высокой частотой разви-
тия крупных неблагоприятных сердечно-сосу-
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дистых событий (Major Adverse Cardiac Events), 
с более высоким уровнем смертности от всех 
причин, инфаркта миокарда, реваскуляризации 
целевого сосуда и тромбоза стента по сравнению 
с ЧКВ при первичных поражениях (de novo) [5]. 
В связи с этим перспективные исследования и 
усилия медицинского сообщества должны быть 
направлены на предотвращение повторного сте-
нозирования и на разработку новых стратегий 
лечения при рестенозе внутри стента [6], вместе 
с тем значительные усилия исследователей на-
правлены на прогнозирование рецидива стеноза 
в стенте [7].

В некоторых исследованиях поднимается 
вопрос о значимой роли Р-селектина и инте-
грина-β3 в патогенезе рестеноза внутри стента, 
установленного у пациентов с ишемической 
болезнью сердца [4, 8, 9, 10]. Показано, что ре-
стеноз стента встречается у 10-40% пациентов, 
которым проведено чрескожное коронарное 
вмешательство (ЧКВ), при этом биохимические 
предикторы данного патологического процесса 
до сих пор изучены мало.

Цель работы: определить уровень биохими-
ческих маркеров (Р-селектина и интегрина-β3) в 
плазме крови у пациентов с ИБС, после ЧКВ, а 
также оценить эффективность разных моделей 
прогнозирования рецидива стеноза в стенте.

Материал и методы
Исследование проводили на базе УЗ «Грод-

ненский областной клинический кардиологиче-
ский центр» в период с 2017 по 2023 гг. Медиана 
наблюдения пациентов в исследовании состави-
ла 60 (52; 65) месяцев. Материалом для иссле-
дования служили 209 пациентов, которых раз-
делили на группы – группа 1 (n=31) – здоровые 
лица, 14,83%; группа 2 (n=30) – группа пациен-
тов с хроническим течением ИБС, без показаний 
к инвазивной коронарографии (КАГ), 14,35%; 
группа 3 (n=148) – пациенты с ИБС, которым 
выполнено плановое ЧКВ на основании коро-
нарографии, 70,82%. Из этой группы (группа 3) 
впоследствии выделена группа 4 (n=12) – группа 
пациентов с выявленным рестенозом в установ-
ленных стентах.

Критерии исключения из исследования: на-
личие острого коронарного синдрома, острой 
сердечной недостаточности IV класса по Killip, 
систолического АД <90 мм. рт. ст. на момент за-
бора исследуемой биосреды, фракции выброса 
<25%, беременности и/или кормления грудью, 
в анамнезе инсульта с остаточной неврологи-
ческой симптоматикой, острой и хронической 
почечной и/или печеночной недостаточности, 
заболеваний кроветворения, онкологических за-
болеваний, возраст >70 лет.

Всем пациентам проводились клинико-ла-
бораторные и инструментальные исследования, 
включавшие сбор анамнеза, физикальные иссле-
дования, запись ЭКГ в 12-ти отведениях, эхокар-
диографическое исследование (ЭХО-КГ), 24-ча-
совое холтеровское мониторирование ЭКГ (ХМ-
ЭКГ), нагрузочное неинвазивное тестирование, 
общеклинические лабораторные исследования.

За рестеноз внутри стента в исследовании 
принимали уменьшение диаметра просвета со-
суда после ЧКВ, при этом ангиографически 
определяется повторный диаметр стеноза ≥50% 
на сегменте стента или его краях (5-миллиметро-
вые сегменты, прилегающие к стенту).

Концентрация Р-селектина (sSELP) была 
определена методом сэндвич-технологии им-
муноферментного анализа (ИФА) в плазме ве-
нозной крови. Использовали набор для ИФА 
Human sSELP (Soluble P-Selectin) ELISA Kit cat. 
№ EH3818. 

Концентрацию интегрина-β3 (ITGB3) в плаз-
ме венозной крови определяли с помощью на-
бора Human ITGB3 (Integrin Beta 3) ELISA Kit 
cat. № E-EL-H2203 для иммуноферментного 
анализа. 

Забор венозной крови проводили в день опе-
рации до начала ее проведения, натощак, после 
8-14 часов ночного голодания; определение кон-
центрации Р-селектина и интегрина-β3 проводи-
ли в утреннее время с 8.00 до 10.00.

Обработка статистических данных про-
водилась при помощи программы «StatSoft 
STATISTICA 10». Нормальность распределений 
численных переменных в группах проверялась 
при помощи критериев Шапиро-Уилка и Лил-
лиефорса. Так как наблюдаемые распределения 
указанных численных показателей в большин-
стве групп были отличны от нормального, для 
описания данных в группах и сравнения групп 
между собой по показателям использовались 
методы непараметрической статистики. Чис-
ленные переменные описывались при помо-
щи медиан с нижними и верхними квартилями 
(указаны, соответственно, как «Me(Qн; Qв)»). 
При сравнении 2 групп между собой по таким 
переменным использовался статистический кри-
терий Манна-Уитни, при большем числе групп 
применялся критерий Краскела-Уоллиса с по-
следующими апостериорными попарными срав-
нениями групп между собой при помощи крите-
рия Стила-Дваса-Кричлоу-Флигнера. Номина-
тивные показатели описывались абсолютными и 
относительными (выраженными в %) частотами 
встречаемости их градаций в группах. Сравне-
ние распределений таких частот между группа-
ми проводилось при помощи точного критерия 
Фишера. При необходимости также проводи-
лись попарные сравнения распределений ча-
стот между группами с использованием этого 
же критерия с поправками Холма-Бонферрони.  
Пороговое значение уровня статистической зна-
чимости было принято равным 0,05. 

У всех пациентов-участников до включения 
в исследование получали письменное информи-
рованное согласие. Исследование выполнялось  
в полном соответствии принципам Хельсинк-
ской Декларации и стандартов надлежащей кли-
нической практики (Good Clinical Practice).

Результаты
 В таблице 1 показаны основные половоз-

растные и росто-весовые параметры пациентов, 
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а также основные клинико-анамнестические 
данные. 

В таблице 2 отображены основные лабора-
торные показатели у пациентов, подвергнутых 
ЧКВ (группы 3 и 4).

Рестеноз в стенте после проведенного в 
плановом порядке ЧКВ возник у 12 пациентов 
(8,05%).

Показатели уровня интегрина-β3 представле-
ны в таблице 3 и на рисунке 1.

Показатели уровня Р-селектина представле-
ны в таблице 4 и на рисунке 2.

На основании статистических данных иссле-
дуемых групп были построены модели прогно-
зирования рестеноза в стенте у пациентов после 
коронарного стентирования и выполнена оценка 
их эффективности. Использованы такие пере-
менные, как индекс массы тела (ИМТ), желудоч-
ковая экстрасистолия (ЖЭ), количество стентов, 
сахарный диабет (СД) и мультифокальное атеро-
склеротическое поражение коронарных артерий 
(МФАПКА). 

Параметры
Группы

1 2 3 4

Клинико-анамнестические параметры

Возраст, лет  
(Me (Q1; Q3))

51 
(50; 54)

55 
(50; 61)

58 
(54; 63)***

59 
(56; 62)*

Пол, муж.,  n (%) 5 (16.13%) 12 (40%) 107 (78.1%)***### 11 (91.67%)***#

Вес, кг  
(Me (Q1; Q3))

72 
(65; 80)

90 
(80; 100)**

88 
(76; 95)***

96 
(74; 110)**

Рост, см  
(Me (Q1; Q3))

165 
(164; 172)

167 
(161; 180)

173 
(166; 178)**

173 
(170; 176)*

ИМТ, кг/м2  
(Me (Q1; Q3))

26,04 (23,23; 28,13) 30,42 (26,23; 35,16)** 29,32 (26,12; 32,49)** 30,99 (25,71; 35,51)*

Курение, n (%) 8 (25,8%) 9 (30%) 42 (30,7%) 7 (58,3%)

АД, сист., n, мм рт. ст.  
(Me (Q1; Q3))

120 
(115; 140)

148 
(140; 155)***

140 
(130; 145)**###

140 
(125; 145)

АД, диаст., n, мм рт. ст.   
(Me (Q1; Q3))

80 
(75; 90)

90 
(85; 95)**

80 
(80; 90)###

80 
(80; 85)##

ББИМ, n (%) 0 (0%) 0 (0%) 17 (12,5%) 2 (16,67%)

ССН ФК II-III, n (%) 0 (0%) 2 (6,67%)* 110 (81,5%)**## 11 (91,7%)**##

NYHA II-III, n (%) 0 (0%) 2 (6,67%)* 52 (38,5%)**## 4 (33,3%)**#

СД II тип, n (%) 0 (0%) 4 (13,33%) 20 (14,71%) 3 (25%)

CKD-EPI, мл/мин/1,73 м2 

(Me (Q1; Q3))
98,1 

(79,4; 114,8)
97,2 

(80,9; 104,7)
77,9 

(63; 86,7)***###
76,9 

(72,8; 80,8)*#

ХОБЛ, n (%) 0 (0%) 1 (3,33%) 8 (5,88%) 2 (16,67%)

АГ, n (%) 4 (12,9%) 26 (86,67%)*** 130 (95,59%)*** 12 (100%)***

ИМ q / не q, n (%) 0 (0%)/0 (0%) 0 (0%)/0 (0%)
41 (30,15%) / 20 

(14,71%)**##
3 (25%)/2 (16,67%)**#

Примечание: * – значимые различия по сравнению с группой (0), p<0,05; ** – значимые различия по сравнению с группой (0), p<0,01; *** – 
значимые различия по сравнению с группой (0), p<0,001; # – значимые различия по сравнению с группой (1), p<0,05; ## – значимые различия 
по сравнению с группой (1), p<0,01; ### – значимые различия по сравнению с группой (1), p<0,001.
Сокращения: ИМТ – индекс массы тела; АД – артериальное давление; ББИМ – безболевая ишемия миокарда; ССН ФК – стабильная 
стенокардия напряжения,  функциональный класс; NYHA – New York Heart Association (оценка степени сердечной недостаточности по 
симптомам); СД – сахарный диабет; CKD-EPI – Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration (уравнение для расчета скорости 
клубочковой фильтрации); ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких; АГ – артериальная гипертензия; ИМ q/не q – Q-инфаркт 
миокарда (трансмуральный инфаркт миокарда)/не-Q инфаркт миокарда (субэндокардиальный инфаркт)

Таблица 1. – Клинико-анамнестическая характеристика включенных в исследование пациентов
Table 1. – Clinical and anamnestic characteristics of patients included in the study

Для прогнозирования рецидива стеноза 
(Restenosis_code) использовались десять разных 
моделей, каждая из которых включала различ-
ные комбинации перечисленных выше пере-
менных. Модели оценивались по следующим 
метрикам:

1. AIC (Akaike Information Criterion).
2. Коэффициент детерминации (R²).
3. Остаточная девиантность (Residual 

Deviance).
4. Нулевая девиантность (Null Deviance).
5. Точность (Acc).
6. Чувствительность (Se).
7. Специфичность (Sp).
8. AUC (Area Under the Curve).
9. VIF (Variance Inflation Factor).

Сравнительный анализ моделей прогнозиро-
вания рецидива стеноза:

Модель 1: Restenosis_code ~ ИМТ + ЖЭ + 
кол-во стентов + СД + МФАПКА.

AIC: 248.41, R²: 0.364, Residual Deviance: 
236.4106, Null Deviance: 371.4672, VIF: плохой 
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Таблица 2. – Лабораторные данные пациентов
Table 2. – Laboratory findings of patients

Параметры
Группы

3 4

Основные показатели общего анализа крови

Эритроциты, ×1012/л 4,73 (4,46; 5.1) 4,82 (4,3; 5,1)

Гемоглобин, г/л 145 (136; 154,4) 140 (137; 150)

Гематокрит, % 0,42 (0,39; 0,45) 0,39 (0,38; 0,44)

Лейкоциты, ×109/л 6,7 (5,8; 8,5) 4,7 (4,1; 6,2)

СОЭ, мм/ч 10 (6; 16) 11 (8; 15)

Тромбоциты, 109/л 215 (185; 257) 173 (151; 197)

Основные показатели биохимического анализа крови

Общий белок, г/л 70,3 (66,8; 74) 69,4 (68; 79)

Мочевина, ммоль/л 5,9 (4,95; 6,6) 6 (5,1; 6,3)

Креатинин, мкмоль/л 92 (80,4; 106) 89 (84; 95)

Глюкоза, ммоль/л 5,9 (5,3; 6,6) 5,6 (5,1; 8,5)

АСТ, ед/л 24 (20; 32) 28 (25; 33)

АЛТ, ед/л 29,4 (21; 38) 38 (32; 46,7)

Билирубин, мкмоль/л 12,3 (10,8; 15,2) 14 (12,7; 18,5)

Na, ммоль/л 143 (141; 144,5) 145 (139; 146)

K, ммоль/л 4,4 (4,1; 4,7) 4,5 (4,3; 4,8)

Cl, ммоль/л 106 (104; 108,6) 108 (103; 109)

Липидограмма

Общий холестерин, 
ммоль/л

3,92 (3,26; 4,55) 3,6 (3,1; 4,34)

ЛПВП, ммоль/л 1,13 (0,97; 1,34) 1,04 (0,79; 1,12)

ЛПНП, ммоль/л 2,18 (1,75; 2,71) 2,08 (1,7; 2,38)

ТГ, ммоль/л 1,39 (1,09; 1,8) 1,61 (1,23; 1,73)

Коагулограмма

АЧТВ, сек 28,7 (25,6; 31) 27,1 (26; 28,2)

ПТВ, сек 12,9 (11,9; 14,2) 13,3 (12,4; 13,6)

АПК, % 92,4 (85,2; 103) 90,8 (83; 93,4)

МНО 1 (0,96; 1,09) 1,01 (0,98; 1,07)

Фибриноген, г/л 3,3 (2,77; 4) 2,5 (2,5; 2,5)

Сокращения: СОЭ – скорость оседания эритроцитов; АСТ – ас-
партатаминотрансфераза; АЛТ – аланинаминотрансфераза; 
Na – натрий; K – калий; Cl – хлориды; ЛПВП – липопротеины 
высокой плотности; ЛПНП – липопротеины низкой плотности; 
ТГ – триглицериды; АЧТВ – активированное частичное тромбо-
пластиновое время; ПТВ – протромбиновое время; АПК – актив-
ность протромбинового комплекса; МНО – международное нор-
мализованное отношение

Таблица 3. – Уровень показателя "Интегрин-β3, 
нг/мл" в группах пациентов
Table 3. – Level of the "Integrin-β3, ng/ml" indicator in 
groups of patients

Параметр 
Группы Различия 

между 
группами1 2 3 4

Инте-
грин-β3, 
нг/мл
Медиана 
(Q1; Q2)

0,017 
(0,014; 
0,185)

0,017 
(0,013; 
0,036)

0,038 
(0,017; 
0,151)

0,019 
(0,016; 
0,107)

2-3: 
W=4,202, 
p=0,0157*

Рисунок 1. – Распределение показателя "Интегрин-β3, 
нг/мл" в группах и 95% доверительные интервалы  

для средних значений в группах пациентов 
Figure 1. – Distribution of the “Integrin-β3, ng/ml” indicator  

by group and 95% confidence intervals for mean values  
in patient groups

Таблица 4. – Уровень показателя "Р-селектин, 
нг/мл" в группах пациентов
Table 4. – Level of the "P-SELECTIN, ng/ml" indicator 
in groups of patients

Параметр 
Группы Различия 

между 
группами1 2 3 4

Р-селектин, 
нг/мл
Медиана 
(Q1; Q2)

3,86 
(3,33; 
4,02)

3,78 
(3,54; 
4,06)

4,13 
(3,56; 
4,8)

4,43 
(3,7; 
4,95)

нет

Рисунок 2. – Распределение показателя "Р-селектин,  
нг/мл" в группах и 95% доверительные интервалы  

для средних значений в группах пациентов 
Figure 2. – Distribution of the “P-selectin, ng/ml” indicator  

in groups and 95% confidence intervals for mean values  
in patient groups
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(bad), Acc: 0.8108, Se: 0.8333, Sp: 0.8088, AUC: 
0.8805.

Модель 2: Restenosis_code ~ ИМТ + ЖЭ + 
кол-во стентов + СД

AIC: 253.92, R²: 0.343, Residual Deviance: 
243.9217, Null Deviance: 371.4676 VIF: плохой 
(bad), Acc: 0.8108, Se: 0.8333, Sp: 0.8088, AUC: 
0.875.

Модель 3: Restenosis_code ~ ЖЭ + кол-во 
стентов + СД + МФАПКА

AIC: 256.45, R²: 0.337, Residual Deviance: 
246.4482, Null Deviance: 371.4672, VIF: плохой 
(bad), Acc: 0.7635, Se: 0.75, Sp: 0.7647, AUC: 
0.8588.

Модель 4: Restenosis_code ~ ЖЭ + кол-во 
стентов + СД

AIC: 261.27, R²: 0.318, Residual Deviance: 
253.274, Null Deviance: 371.4672, VIF: плохой 
(bad), Acc: 0.7365, Se: 0.75, Sp: 0.7353, AUC: 
0.8545.

Модель 5: Restenosis_code ~ ИМТ + ЖЭ + СД 
+ МФАПКА

AIC: 279.3, R²: 0.275, Residual Deviance: 
269.2978, Null Deviance: 371.4672, VIF: плохой 
(bad), Acc: 0.7568, Se: 0.75, Sp: 0.7574, AUC: 
0.8416.

Модель 6: Restenosis_code ~ ИМТ + кол-во 
стентов + СД

AIC: 280.46, R²: 0.267, Residual Deviance: 
272.4623, Null Deviance: 371.4672, VIF: плохой 
(bad), Acc: 0.8311, Se: 0.8333, Sp: 0.8309, AUC: 
0.845.

Модель 7: Restenosis_code ~ ИМТ + ХОБЛ + 
ЖЭ + СД

AIC: 288.2, R²: 0.251, Residual Deviance: 
278.1956, Null Deviance: 371.4672, VIF: плохой 
(bad), Acc: 0.75, Se: 0.75, Sp: 0.75, AUC: 0.8232.

Модель 8: Restenosis_code ~ ИМТ + ЖЭ + СД
AIC: 291.89, R²: 0.236, Residual Deviance: 

283.8858, Null Deviance: 371.4672, VIF: плохой 
(bad), Acc: 0.75, Se: 0.75, Sp: 0.75, AUC: 0.8269.

Модель 9: Restenosis_code ~ кол-во стентов + 
СД

AIC: 291.29, R²: 0.232, Residual Deviance: 
285.2864, Null Deviance: 371.4672, VIF: плохой 
(bad), Acc: 0.7905, Se: 0.5833, Sp: 0.8088, AUC: 
0.811.

Модель 10: Restenosis_code ~ ИМТ + СД + 
МФАПКА

AIC: 302.31, R²: 0.208, Residual Deviance: 
294.3062, Null Deviance: 371.4672, VIF: плохой 
(bad), Acc: 0.7838, Se: 0.75, Sp: 0.7868, AUC: 
0.8195.

На основании проведенного анализа модель 
1, включающая ИМТ, ЖЭ, количество стентов, 
СД и МФАПКА, демонстрирует наилучшие ре-
зультаты по большинству ключевых метрик, 
таких как AIC, R², точность, чувствительность, 
специфичность и AUC.

Качество подгонки. Модель 1 имеет самое 
низкое значение AIC (248,41) и наивысший ко-
эффициент детерминации R² (0,364), что указы-
вает на ее лучшую объяснительную силу и наи-
меньшую сложность.

Точность классификации. Высокая точность 
модели 1 (0,8108) показывает, что модель пра-
вильно классифицирует около 81% случаев.

Диагностическая способность. Высокое зна-
чение AUC (0,8805) свидетельствует о ее отлич-
ной способности различать между положитель-
ными и отрицательными случаями рецидив сте-
ноза в стенте.

Обсуждение
 Рестенозирование в стенте после чрескожно-

го коронарного вмешательства приводит к ухуд-
шению состояния пациентов, чередованиям пе-
риодов стабилизации и нарастанию симптомов 
прогрессирования коронарного атеросклероза 
[1, 2].

Общепризнанные предикторы рестеноза в 
стенте после ЧКВ – сахарный диабет, множе-
ственные стенты (большая общая длина зоны 
стентирования) и меньший конечный диаметр 
просвета сосуда, сложная морфология пора-
жения, неполное расширение стента, перелом 
стента при имплантации, гиперплазия неоинти-
мы, неоатеросклероз, воспалительные и гипер-
чувствительные реакции на металл и полимеры 
стента, генетические факторы [3, 7, 11]. Форми-
рование рестеноза стентированного коронарно-
го сосуда может занимать значительное время 
– от нескольких месяцев до нескольких лет [4].

Три десятилетия назад преобладало мнение, 
что рестеноз был в первую очередь проблемой 
гиперплазии интимы, вызванной миграцией 
гладкомышечных клеток из медии в интиму с 
последующим чрезмерным ростом. Два десяти-
летия назад была подтверждена роль ремодели-
рования, а совсем недавно получила распростра-
нение возможная роль клеток-предшественни-
ков/стволовых клеток [8].

В основе патогенеза рестеноза лежит неоин-
тимальная гиперплазия, активация и нарушение 
поверхностной структуры эндотелиальных кле-
ток сосуда, изменившегося под влиянием стента.

Высокий уровень Р-селектина коррелирует с 
риском развития острых состояний болезни сер-
дечного континуума – атеросклероза, артериаль-
ного тромбоза и тромбоза глубоких вен, острых 
состояний ишемической болезни, инфаркта 
миокарда. Показана эффективность в качестве 
дополнительного агента к стандартной тромбо-
литической терапии при инфаркте миокарда ин-
гибитора Р-селектина [9, 10].

Интегрин-β3 – рецепторный белок, представ-
ленный в ангиогенных эндотелиальных клетках, 
выполняет адгезивные функции в гемостазе, за-
живлении ран и ангиогенезе. Доказано, что его 
взаимодействие с внеклеточным матриксом – 
один из факторов, координирующих миграцию 
гладкомышечных клеток из медии к интиме и 
формирование окклюзионного поражения ин-
тимы. Подавление Интегрина-β3 оказалось не-
эффективным в профилактике гиперплазии ин-
тимы [12, 13], а прогностическая ценность инте-
грина-β3 в процессе развития рестеноза остается 
неизученной.
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Выводы
Как видно из представленных данных, стати-

стически значимые различия для группы паци-
ентов, подвергнутых ЧКВ, и пациентов с развив-
шимся впоследствии рестенозом внутри стента, 
по показателям Р-селектин и интегрин-β3 не 
получены.

Проведенный анализ моделей прогнозирова-
ния рецидива стеноза в стенте показывает, что 
модель 1 (Restenosis_code: ИМТ + ЖЭ + кол-во 
стентов + СД + MFCAD) наиболее эффективна 

для прогнозирования рецидива стеноза у паци-
ентов с установленными стентами. Она демон-
стрирует высокие значения точности, чувстви-
тельности и специфичности, а также наилучшие 
показатели по метрикам AIC и AUC. Эти резуль-
таты подчеркивают важность использования 
комплексного подхода при прогнозировании 
рецидива стеноза и подтверждают целесообраз-
ность включения множества клинических пере-
менных для улучшения точности прогнозов.
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P-SELECTIN AND INTEGRIN-β3 LEVELS IN BLOOD PLASMA 
IN PATIENTS WITH CORONARY ARTERY DISEASE AFTER 

PERCUTANEOUS CORONARY INTERVENTION
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Background. Coronary artery disease (CAD) is a leading cause of mortality and disability worldwide. Modern 
treatment methods, such as percutaneous coronary intervention (PCI), have significantly improved patients’ outcomes. 
However, the risk of stent restenosis remains a significant problem.

Objective. To determine the levels of biochemical markers (P-selectin and integrin-β3) in the plasma of patients 
with coronary artery disease (CAD) after percutaneous coronary intervention (PCI), and to evaluate the effectiveness 
of various models for predicting in-stent restenosis.

Material and methods. The study included 209 CAD patients divided into four groups: healthy individuals, patients 
with chronic CAD without indications for invasive coronary angiography, patients with CAD who underwent elective 
PCI, and patients with in-stent restenosis. Plasma levels of P-selectin and integrin-β3 were measured using enzyme-
linked immunosorbent assay (ELISA). 

Results. In-stent restenosis occurred in 12 patients (8.05%) after elective PCI. Analysis showed that P-selectin 
and integrin-β3 levels did not have statistically significant differences between patient groups. The predictive model 
including BMI, ventricular extrasystole, number of stents, diabetes mellitus, and multifocal atherosclerotic coronary 
artery disease showed the best key metrics efficiency.

Conclusion. P-selectin and integrin-β3 levels did not show significant differences in patients with in-stent restenosis. 
The model including BMI, VE, number of stents, DM, and MFCAD is the most effective for predicting restenosis 
recurrence.

Keywords: Coronary artery disease, restenosis, percutaneous coronary intervention, P-selectin, integrin-β3, 
biochemical markers, predictors.

For citation: Chernyak AA. P-selectin and integrin-β3 levels in blood plasma in patients with coronary artery disease 
after percutaneous coronary intervention. Journal of the Grodno State Medical University. 2024;22(5):451-457. https://doi.
org/10.25298/2221-8785-2024-22-5-451-457

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
Conflict of interest. The authors declare no conflict of interest.
Финансирование. Исследование проведено без спонсорской поддержки.
Financing. The study was performed without external funding.
Соответствие принципам этики. Исследование одобрено локальным этическим комитетом.
Conformity with the principles of ethics. The study was approved by the local ethics committee.
Об авторе / About the author
Черняк Александр Александрович / Chernyak Alexander, e-mail: chernyak.evs@gmail.com, ORCID: 0000-0001-5017-9019

Поступила / Received: 14.06.2024   Принята к публикации / Accepted for publication: 24.09.2024


