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Прогностическая значимость динамики содержания 
высокочувствительного С-реактивного белка в крови 
после планового коронарного стентирования 
в отношении развития рестеноза стента

Цель Проанализировать взаимосвязи между содержанием высокочувствительного С-реактивного бел-
ка (вч-СРБ) в сыворотке крови в динамике и развитием рестеноза через 12 мес после планового 
коронарного стентирования (КС).

Материал и методы Ключевая роль в процессе атерогенеза, пролиферации неоинтимы и рестеноза принадлежит вос-
палению. В исследование был включен 91 пациент (медиана возраста 60 [56; 66] лет) со стабиль-
ной стенокардией напряжения с выполненным плановым КС с использованием стентов II поколе-
ния. Контрольная коронарография через 12 мес была проведена 60 больным. Содержание вч-СРБ 
оценивалось непосредственно перед КС, через 1, 3, 6 и 12 мес после КС. У 8 пациентов наблюдал-
ся рестеноз стентированного сегмента (50 % или большей выраженности сужение стентирован-
ного сегмента либо участка сосуда, на протяжении 5 миллиметров проксимально или дистально 
прилегающего к стентированному сегменту).

Результаты По  данным ROC-анализа, наибольшей прогностической значимостью в  отношении рестеноза 
обладало увеличение концентрации вч-СРБ ≥0,9 мг / л (≥25 %) через 1 мес после КС (площадь 
под ROC-кривой 0,89 при 95 % доверительном интервале – ДИ от 0,79 до 0,99), чувствительность 
87,5 %, специфичность 82,8 %; р=0,0005), которому уступало абсолютное значение концентра-
ции вч-СРБ >3,0 мг / л (площадь под ROC-кривой 0,82 при 95 % ДИ от 0,68 до 0,96; р=0,0007).

Заключение Увеличение концентрации вч-СРБ ≥0,9 мг / л (≥25 %) через 1 мес после КС ассоциируется с ресте-
нозом стентированного сегмента коронарной артерии.
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В  настоящее время главная роль в  структуре сердеч-
но-сосудистых заболеваний принадлежит ишемиче-

ской болезни сердца (ИБС) [1]. Морфологическую ос-
нову ИБС составляет атеросклероз, который в настоящее 
время рассматривают как хроническое неспецифическое 
воспаление сосудистой стенки, а традиционные факторы 
риска (ФР), главным образом, нарушение липидного об-
мена, стимулируют этот процесс [2, 3]. Воспалительная 
теория атерогенеза считается доминирующей на  протя-
жении трех десятилетий на  основании обширной базы 
доказательств важнейшей роли воспалительного и  ауто-
иммунного компонентов в  инициации и  прогрессирова-
нии атеросклероза [4, 5].

Стентирование коронарных артерий (КА) является 
широко применяемым методом лечения больных со  ста-
бильной стенокардией напряжения. Однако, несмотря 

на  совершенствование конструкции стентов, остается 
актуальным вопрос краткосрочных и  долгосрочных ис-
ходов после вмешательства. Рестеноз стентированного 
сегмента сосуда продолжает оставаться важной клини-
ческой проблемой как причина рецидива симптомов сте-
нокардии и  необходимости повторного вмешательства 
и  реваскуляризации [6]. В  настоящее время активно из-
учаются различные предикторы повторного стеноза [7, 
8], а также показана роль воспалительного статуса в раз-
витии неблагоприятных клинических исходов после ко-
ронарного стентирования (КС) [9–14]. Так, у  пациен-
тов с  зарегистрированным рестенозом, по  данным кон-
трольной коронарографии (КГ), через 12 мес после КС 
отмечались более высокая частота развития артериаль-
ной гипертензии (АГ), сахарного диабета (СД), более 
высокие уровни мочевой кислоты, холестерина липопро-
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теинов низкой плотности (ХС ЛНП) и  высокочувстви-
тельного С-реактивного белка (вч-СРБ) в крови, а также 
бóльшая длина целевого поражения и длина имплантиро-
ванного стента по сравнению с пациентами без рестено-
за; при этом наличие СД, концентрация мочевой кислоты, 
ХС ЛНП и вч-СРБ крови являлись независимыми преди-
кторами рестеноза [15].

Одним из  наиболее универсальных маркеров воспа-
ления при ИБС служит СРБ, который является предста-
вителем семейства белков острофазового ответа. Нали-
чие СРБ можно обнаружить как в участках начального 
повреждения сосуда, так и в сформировавшейся атеро-
склеротической бляшке (АСБ) [16]. За  счет наличия 
опсонизирующих свойств СРБ способствует усилен-
ному накоплению моноцитов в  АСБ и  индукции дис-
функции эндотелия путем ингибирования высвобожде-
ния оксида азота [17]. Кроме того, СРБ взаимодейству-
ет с большим количеством белков, включая окисленные 
ЛНП и  лектиноподобные рецепторы 1-го типа к  ним 
[18], скавенджер-рецепторы типа А  [19], увеличива-
ет экспрессию ингибитора активатора плазминогена 
и других молекул адгезии [17], стимулирует синтез ма-
крофагами моноцитарного хемотаксического белка-1 
и  матриксных металлопротеиназ, которые участвуют 
в дестабилизации АСБ [20]. Проатерогенное действие 
СРБ продемонстрировано у  апоЕ –/–-мышей в  резуль-
тате ускорения развития атеросклеротического про-
цесса в  аорте [21]. В  целом ряде клинических иссле-
дований показана взаимосвязь повышенных уровней 
вч-СРБ в  крови с  риском развития коронарного ате-
росклероза и  сердечно-сосудистых осложнений [22–
25]. Так, согласно результатам мета-анализа, включав-
шего данные 6 проспективных исследований по  изуче-
нию предикторов развития рестеноза стентированного 
сегмента КА у пациентов с ИБС, концентрация вч-СРБ 
перед процедурой была ассоциирована с повышенным 
риском рестеноза [26].

Изучение динамики воспалительных биомаркеров 
при КС и оценка их прогностической значимости име-
ют большое значение для  максимально эффективно-
го лечения. Мы предполагаем, что  пролонгирование 
воспалительной реакции после КС может ассоцииро-
ваться с  последующим рестенозом стентированного 
участка артерии.

Цель исследования: анализ взаимосвязи между содер-
жанием вч-СРБ в крови в динамике и рестенозом стенти-
рованного сегмента КА через 12 мес после планового КС.

Материал и методы
В исследование был включен 91 пациент (медиана воз-

раста 60 [56; 66] лет, 69 (76 %) мужчин) со  стабильной 
стенокардией напряжения II–III функционального класса 

по  классификации Канадского сердечно-сосудистого об-
щества, которым было выполнено плановое КС с имплан-
тацией эверолимус- и  зотаролимуссодержащих стентов 
II поколения.

В  исследование не  включали пациентов с  анамне-
зом острого коронарного синдрома, инсульта и  пере-
несших оперативные вмешательства в  предшествую-
щие 6 мес; больных с сопутствующей тяжелой сомати-
ческой патологией, влияющей на прогноз; с анамнезом 
острых воспалительных или  инфекционных заболева-
ний в  предшествующие 2 мес; больных с  декомпенси-
рованным СД или нуждающихся в терапии инсулином; 
больных с  новообразованиями, аутоиммунными за-
болеваниями и  принимающих иммуномодулирующие 
препараты.

Критериями исключения также являлись стентиро-
вание ствола левой КА, бифуркационное стентирование, 
имплантация стента с наложением на ранее имплантиро-
ванный стент, имплантация более двух стентов в одну КА, 
реканализация хронической окклюзии КА.

Исследование было выполнено в соответствии с прин-
ципами Хельсинкской декларации. Протокол исследова-
ния был одобрен этическим комитетом ФГБУ «НМИЦ 
кардиологии» Минздрава России.

Всем пациентам проводили стандартное клинико-
инструментальное обследование, включавшее обще-
клиническое: сбор анамнеза, физикальные методы об-
следования, общий и  биохимический анализы крови, 
электрокардиографическое исследование, эхокардиогра-
фия, суточное мониторирование электрокардиограм-
мы, проба на стресс-индуцированную ишемию миокарда 
(тредмил-тест); селективная КГ.

На  момент включения в  исследование все пациен-
ты получали ацетилсалициловую кислоту в  дозе 75–
100 мг / сут, клопидогрел 75 мг / сут, статины, исхо-
дя из  уровня холестерина (ХС) липопротеинов низкой 
плотности (ЛНП) в соответствии с действующими реко-
мендациями, а  также бета-адреноблокаторы, ингибито-
ры ангиотензинпревращающего фермента / сартаны, бло-
каторы кальциевых каналов, антикоагулянты, нитраты 
по показаниям.

Образцы крови для  клинического и  биохимического 
анализов, а  также для  оценки содержания вч-СРБ были 
получены у каждого пациента перед проведением КС, че-
рез 1, 3, 6 и 12 мес после него. Образцы периферической 
крови брали из  локтевой вены через 12 ч после приема 
пищи между 8 и 10 ч утра. Образцы крови забирали в ци-
тратный антикоагулянт и хранили не более 2 ч до анализа 
содержания вч-СРБ.

Количественное определение уровня вч-СРБ в  сыво-
ротке крови проводили иммунонефелометрическим ме-
тодом с латексным усилением с помощью автоматическо-
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го анализатора BN ProSpec при использовании реагента 
CardioPhase hsCRP .

КГ осуществляли при  помощи аппарата AlluraXper 
FD 10 / 10 или  Coroscop радиальным или  феморальным 
доступом. Оценивали состояние магистральных артерий 
и  их  боковых ветвей диаметром не  менее 2 мм на  участ-
ках, доступных визуализации. Каждый участок сосуда, 
подлежащего визуализации, оценивали минимум в  двух 
проекциях. Состояние коронарного русла оценивали ис-
ходно и после внутрикоронарного введения 125 мкг ни-
троглицерина. Количественную оценку просвета сосуда 
и выраженности стеноза КА выполняли с помощью про-
граммы XceleraR2.2L 1 SP2. Ангиограммы оценивались 
двумя независимыми операторами.

Контрольную КГ через год после КС осуществляли 
при  возобновлении у  пациента стенокардии или  нарас-
тании ее функционального класса либо в случае положи-
тельной / неинформативной нагрузочной пробы. Кон-
трастирование сосуда выполнялось в  тех  же проекциях, 
что и при исходной КГ. Рестеноз стентированного участ-
ка сосуда определяли как  появление 50 % или  большей 
выраженности сужения стентированного сегмента либо 
участка сосуда, на  протяжении 5 миллиметров прокси-
мально или дистально прилегающего к стентированному 
сегменту.

Статистический анализ данных выполняли с  помо-
щью пакета программ Statistica 9.0 и SPSS Statistics 20.0. 
Исследуемые признаки представлены как  медиана и  ин-
терквартильный размах [25-й перцентиль; 75-й перцен-
тиль] ввиду несоответствия их  параметрам нормально-
го распределения. Число случаев в группах обозначалось 
буквой «n». При  статистической обработке динамики 
показателей относительно исходных уровней использо-
вали критерий W Вилкоксона, для  попарных межгруп-
повых сравнений – критерий U Манна–Уитни. Для сопо-
ставления групп по качественным признакам применяли 
двусторонний критерий Фишера. Для  анализа диагно-
стической ценности различных показателей применял-
ся ROC-анализ с использованием программного обеспе-
чения SPSS Statistics 20. Наибольшее значение площади 
под  ROC-кривой характеризовало наивысшую диагно-
стическую ценность показателя. Различия считали стати-
стически значимыми при р<0,05.

Результаты
Все пациенты, перенесшие КС и  включенные в  ис-

следование (n=91), находились под  наблюдением в  те-
чение 12 мес после вмешательства. За это время случа-
ев развития инфаркта миокарда (ИМ) или смерти не за-
фиксировано.

Исходная ангиографическая характеристика пациен-
тов, включенных в исследование, представлена в табл. 1.

Контрольная КГ через 12 мес после КС была проведе-
на 60 пациентам (66 % от общего числа больных, включен-
ных в исследование). Рестеноз стентированного сегмента 
был выявлен у 8 пациентов (13 % от количества ангиогра-
фического контроля), отсутствие рестеноза – у 52 паци-
ентов (87 % от  количества ангиографического контро-
ля). Подгруппы пациентов были сопоставимы по  диа-
метру и длине имплантированных стентов: 2,7 [2,5; 3,0] 
мм и  22,0 [20,0; 28,0] мм для  пациентов с  рестенозом 
и  2,7  [2,5; 3,0] мм и  20,0 [16,0; 26,0] мм для  пациентов 
без рестеноза (р=0,83 и р=0,26 соответственно).

Перед проведением планового КС подгруппы ста-
тистически значимо не различались по наличию у паци 

Таблица 1. Ангиографическая характеристика 
пациентов, включенных в исследование (n=91)

Показатель Значение
Число пораженных магистральных коронарных артерий, n (%)

1 55 (60)
2 26 (28)
3 10 (11)

Число имплантированных стентов у 1 пациента, n  
(% от общего числа имплантированных стентов)

1 64 (70)
2 24 (27)
3 3 (3)

Средний диаметр имплантированных 
стентов у 1 пациента, мм 2,7 [2,5; 3,0]

Средняя длина имплантированных 
стентов у 1 пациента, мм 20,0 [18,0; 27,0]

Данные представлены в виде абсолютного и относительного чис-
ла – n (%) или медианы и интерквартильного размаха [25-й пер-
центиль; 75-й перцентиль].

Таблица 2. Клиническая характеристика пациентов 
по данным контрольной КГ через 12 мес после КС

Показатель
Без 

рестеноза 
(n=52)

С 
рестенозом

(n=8)
р

Пол, мужчины, n (%) 42 (81) 5 (63) 0,353
Мужчины >55 лет  
и женщины >65 лет, n (%) 34 (65) 5 (63) 1,000

Курение, n (%) 36 (69) 5 (63) 0,699
АГ, n (%) 43 (82) 6 (75) 0,631
ИМ в анамнезе, n (%) 35 (67) 3 (38) 0,129
СД 2-го типа, n (%) 6 (11) 2 (25) 0,287
ИМТ >30 кг / м2, n (%) 18 (35) 2 (25) 0,707
ХС ЛНП перед КС, ммоль / л* 2,4 [2,0; 3,0] 2,4 [2,2; 3,4] 0,692
Общий ХС перед КС, ммоль / л* 4,1 [3,6; 4,7] 4,2 [3,8; 4,5] 0,391
вч-СРБ перед КС, мг / л* 1,7 [0,9; 2,9] 1,2 [0,8; 1,7] 0,143
* – данные представлены в виде медианы и интерквартильно-
го размаха [25-й перцентиль; 75-й перцентиль]. КГ – коронаро-
графия; КС – коронарное стентирование; АГ – артериальная ги-
пертензия; ИМ – инфаркт миокарда; СД – сахарный диабет; 
ИМТ – индекс массы тела; ХС ЛНП – холестерин липопротеинов 
низкой плотности; ХС – холестерин; вч-СРБ – высокочувстви-
тельный С-реактивный белок.
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ентов основных ФР развития ИБС (курение, АГ и СД, 
ИМ в анамнезе) и по содержанию общего ХС, ХС ЛНП 
и вч-СРБ в крови (табл. 2).

Мы проанализировали взаимосвязь между содержа-
нием в крови вч-СРБ в динамике и развитием рестеноза 
через 12 мес после проведения планового КС (табл. 3).

У пациентов с развившимся рестенозом концентра-
ция вч-СРБ в крови через 1 мес после КС существенно 
возрастала по сравнению с таковой перед процедурой 
и была существенно выше, чем у пациентов без рестено-
за. В дальнейшем, через 3 мес после КС, содержание вч-
СРБ в  крови у  пациентов с  формирующимся рестено-
зом статистически значимо снижалось. Начиная с 3-го 
месяца и  в  последующем содержание вч-СРБ в  крови 
пациентов подгруппы рестеноза статистически значи-
мо не менялось и не отличалось от такового в подгруп-
пе пациентов без рестеноза. По данным ROC-анализа, 
в  отношении развития рестеноза в  течение года по-
сле вмешательства наибольшей прогностической цен-
ностью обладает значение разницы («дельта») между 
концентрациями вч-СРБ в крови через 1 мес после КС 
и  непосредственно перед вмешательством (площадь 
под  ROC-кривой 0,93 при  95 % доверительный интер-
вал (ДИ) от  0,85 до  1,0, чувствительность 88 %, спец-
ифичность 91 %; р=0,00009), которому уступает абсо-
лютное значение концентрации вч-СРБ в крови через 
1  мес после КС >3,0 мг / л (площадь под  ROC-кривой 
0,82 при 95 % ДИ от 0,68 до 0,96; р=0,0007). При этом 

наилучшее соотношение чувствительности (87,5 %) 
и  специфичности (91,4 %) было получено для  дельты 
вч-СРБ≥0,9 мг / л (рис. 1) или  повышения концентра-
ции вч-СРБ на  25 % (площадь под  ROC-кривой 0,89 
при 95 % ДИ от 0,79 до 0,99, чувствительность 87,5 %, 
специфичность 82,8 %; р=0,0005).

В  нашем исследовании прогностической значимо-
сти традиционных ФР развития ИБС в  отношении 
развития рестеноза по  данным КГ через 12 мес по-
сле КС не  выявлено, что, по  всей видимости, можно 
объяс нить малочисленностью выделенных подгрупп 
пациентов.

Обсуждение
Согласно современным представлениям, атероскле-

роз  – хроническое вялотекущее воспалительное и  ау-
тоиммунное заболевание артериальной стенки, ко-
торое стимулируется различными факторами, преи-
мущественно нарушением липидного обмена [2, 3], 
что  отражает тесную взаимосвязь между маркерами 
воспаления в  крови и  традиционными ФР развития 
атеросклероза.

В  целом ряде исследований показано, что  воспали-
тельный статус служит прогностическим фактором 
ранних и  поздних неблагоприятных исходов после 
КС [27–32]. Наиболее изученным среди растворимых 
маркеров воспалительной реакции при  атеросклеро-
зе является вч-СРБ, который рассматривается как  са-

вч-СРБ – высокочувствительный С-реактивный белок;  
КС – коронарное стентирование.
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Рисунок  1. Результаты ROC-анализа для абсолютного 
значения вч-СРБ через 1 мес после КС и дельта (∆) вч-СРБ, 
ассоциированных с развитием рестеноза после КС

Таблица 3. Динамика уровня вч-СРБ и ХС ЛНП у пациентов 
с / без рестеноза после КС по данным контрольной КГ

Показатель Без рестеноза 
(n=52)

С рестенозом 
(n=8)

Перед КС
ХС ЛНП, ммоль / л 2,4 [2,0; 3,0] 2,4 [2,2; 3,4]
вч-СРБ, мг / л 1,7 [0,9; 2,9] 1,2 [0,8; 1,7]

Через 1 мес после КС
ХС ЛНП, ммоль / л 2,3 [1,9; 2,7] 2,0 [1,8; 2,2]
вч-СРБ, мг / л 1,0 [0,6; 2,0] 2,9 [1,6; 4,2]*,**

Через 3 мес после КС
ХС ЛНП, ммоль / л 2,3 [1,9; 2,6] 2,0 [1,8; 2,3]
вч-СРБ, мг / л 1,3 [0,7; 2,0] 1,5 [1,1; 2,0]*

Через 6 мес после КС
ХС ЛНП, ммоль / л 2,4 [2,0; 2,8] 2,3 [2,2; 2,4]
вч-СРБ, мг / л 1,1 [0,4; 1,9] 1,4 [1,0; 1,7]

Через 12 мес после КС
ХС ЛНП, ммоль / л 2,5 [2,1; 2,8] 2,1 [1,8; 2,5]
вч-СРБ, мг / л 1,1 [0,5; 1,5] 1,3 [1,1; 1,6]
* – р<0,05 по сравнению с предыдущим значением показате-
ля в данной подгруппе; ** – р<0,05 по сравнению с подгруп-
пой пациентов без значимых изменений коронарных артерий 
в данной точке наблюдения. вч-СРБ – высокочувствительный 
С-реактивный белок; ХС ЛНП – холестерин липопротеинов низ-
кой плотности; КС – коронарное стентирование; КГ – корона-
рография.
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мостоятельный прогностический ФР развития сер-
дечно-сосудистых осложнений [31]. В  исследовании 
R. Oemrawsingh и соавт. [25] повышенный уровень вч-
СРБ в  момент проведения вмешательства ассоцииро-
вался с развитием ИМ и летальным исходом в течение 
10  лет. По  данным K.  Dan и  соавт. [32], у  пациентов 
с хронической болезнью почек и повышенным уровнем 
вч-СРБ (≥3 мг / л) наблюдался наихудший прогноз по-
сле перенесенного КС. Ранее нами была выявлена взаи-
мосвязь повышенного уровня вч-СРБ ≥2,6 мг / л перед 
КС с  прогрессированием коронарного атеросклероза 
в течение года [33].

Участие воспалительного статуса в  развитии ресте-
ноза также доказано в  ряде исследований. По  данным 
недавно опубликованного исследования [34], у  паци-
ентов с  развившимся через 12 мес после КС рестено-
зом, по  данным контрольной КГ, содержание провос-
палительных цитокинов фактора некроза опухоли, ин-
терлейкина (ИЛ)-6, -7А и  -23 перед процедурой было 
выше, а  содержание противовоспалительного ИЛ-4 ни-
же, чем у пациентов без формирования рестеноза; неза-
висимыми предикторами рестеноза являлись повышен-
ные уровни ИЛ-6 и  ИЛ-8 и  вч-СРБ перед процедурой, 
наличие гиперхолестеринемии и СД. В другом исследо-
вании [35] независимыми предикторами развития ре-
стеноза в  течение года после КС являлись содержание 
вч-СРБ и гомоцистеина в раннем постпроцедурном пе-
риоде, СД, бифуркационное поражение и большая дли-
на стента. У пациентов с зарегистрированным рестено-
зом (по  данным КГ через 9  мес) после выполненного 
КС с  применением внутрисосудистого ультразвука пе-
ред имплантацией стента размер некротического ядра 
АСБ оказался больше, чем  у  пациентов без  рестеноза, 
но по данным многофакторного анализа, независимыми 
ФР развития рестеноза были только концентрация вч-
СРБ перед процедурой и возраст [36]. В настоящем ис-
следовании у пациентов с развившимся рестенозом бы-
ло выявлено статистически значимое повышение кон-
центрации вч-СРБ через 1 мес после КС по сравнению 
с  исходным значением. При  этом увеличение концен-
трации вч-СРБ ≥0,9 мг / л (≥25 %) в  крови через 1 мес 
после КС обладало наибольшей прогностической значи-
мостью в отношении развития рестеноза в течение года 
после КС, по сравнению с абсолютным значением пока-
зателя через 1 мес. Мы предполагаем, что  пролонгиро-
вание воспалительной реакции, сравнимое с продолжи-
тельностью элюирования антипролиферативного аген-
та с поверхности стента, может быть связано с большей 
вероятностью рестеноза стентированного сегмента.

Ключевым звеном во взаимосвязи между СРБ, липи-
дами и  атеросклеротическим процессом считают уча-

стие СРБ в  опсонизации частиц модифицированных 
ЛНП с  последующим их  захватом макрофагами [16]. 
СРБ также является маркером хронического воспали-
тельного статуса и  ассоциируется с  большей вероятно-
стью дестабилизации ИБС [37]. По  данным исследо-
вания IMPROVE-IT, у  пациентов, состояние которых 
остается стабильным после острого коронарного син-
дрома, наибольшее снижение риска развития сердеч-
но-сосудистых осложнений отмечалось при  достиже-
нии «двойной» цели лечения – уровня ХС ЛНП менее 
1,8 ммоль / л и  уровня вч-СРБ менее 2 мг / л [38]. Одна-
ко согласно результатам недавно опубликованного ис-
следования ARIC [39], концентрация вч-СРБ ≥2,4 мг / л 
независимо от  уровня атерогенных фракций липопро-
теинов в крови была связана с риском развития ассоции-
рованных с  атеросклерозом сердечно-сосудистых забо-
леваний. В нашем исследовании уровень вч-СРБ явился 
наиболее чувствительным маркером рестеноза, в то вре-
мя как  группы пациентов были сопоставимы по  содер-
жанию ХС ЛНП в крови.

Заключение
Исследование динамики воспалительных маркеров, 

в  частности высокочувствительного С-реактивного 
белка, после коронарного стентирования может вно-
сить дополнительный вклад в  выделение пациен-
тов, имеющих склонность к  формированию рестено-
за стентированного сегмента. Нарастание концен-
трации высокочувствительного С-реактивного белка 
≥0,9 мг / л (≥25 %) в  течение 1 мес после коронарно-
го стентирования, по  нашим данным, ассоциирует-
ся с  большей вероятностью рестеноза. К  ограничени-
ям настоящего исследования следует отнести малочис-
ленность обследованной группы больных и  неполный 
охват включенных пациентов контрольным ангиогра-
фическим обследованием. Для  определения прогно-
стической значимости биохимических маркеров в  от-
ношении формирования рестеноза стента требуются 
дальнейшие исследования.
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