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Артериальная ишемия является одним из наи-
более грозных осложнений окклюзионных

поражений периферических артерий. Окклюзион-
ныепораженияартерийнижнихконечностейзани-
маютвтороеместопослепоражениясосудовмио-
кардаприишемическойболезнисердца(ИБС)[20]
ичастозаканчиваютсяинвалидизациейпациентов.
ВСШАиЕвропеоколо20%людейстарше55лет
страдают от нарушения кровотока в перифериче-
скихартериях[47].Послепроведенногохирургиче-
скоголеченияболеечемвполовинеслучаевотме-
чаютрецидивартериальнойишемии[1,5].

Наиболеечастымипричинамиразвитияартери-
альнойишемииявляетсяатеросклероз,нарушения
свертывающейсистемы,аутоиммунныеивоспали-
тельныепроцессыразличногогенеза[2,13,28].

Совершенствование подходов к прогнозирова-
нию течения заболевания, своевременная диагно-
стика осложнений, воздействие на обменные про-
цессы и ангиогенез позволяют значительно улуч-
шитьотдаленныерезультатыхирургическоголече-
ния.Иважнуюрольвэтомиграетизучениемолеку-
лярныхмеханизмов,ведущихкпоражениюартери-
альнойстенкииразвитиюартериальнойишемии.

Лабораторныепоказатели,использованиекото-
рыхявляетсяинформативнымприоценкесостоя-
ния пациентов с артериальной ишемией, очень
многочисленны,ионимогутбытьсгруппированы
следующимобразом.

1. Показатели свертывающей системы (агрега-
циятромбоцитов,активированноечастичноетром-
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бопластиновое время (АЧТВ), протромбиновое
время (ПТ), тромбиновое время (ТВ), междуна-
родное нормализованное отношение (МНО),
фибриногенит.д.).

Показатели свертывающей системы являются
базовымиприоценкесостоянияпациентовссосу-
дистыминарушениями.Инаданныймоментсуще-
ствует большое количество работ, посвященных
трактовке результатов и показаний к назначению
этихлабораторныхисследований[8].

2. Показатели противосвертывающей и фибри-
нолитическойсистем(антитромбинiii,раствори-
мые фибрин-мономерные комплексы (РФМК),
d-димеры(продуктыдеградациифибрина),инги-
битор активации плазминогена i типа (Pai-1),
активаторыплазминогена(t-Pa)идругие).

3. Биохимические показатели — уровень гомо-
цистеина и показатели липидного обмена (холе-
стерин,липопротеинынизкойплотности(ЛПНП),
липопротеины высокой плотности (ЛПВП), три-
глицериды),посколькувзначительнойчастислу-
чаевименноатеросклерозявляетсяпричинойраз-
витияартериальнойишемии.

4. Иммуноферментные методы определения
концентрации провоспалительных цитокинов и
белков (фактор некроза опухоли α  (ФНО-α);
С-реактивный белок (С-РБ), интерлейкины
(ИЛ-1β,ИЛ-6,ИЛ-10,ИЛ-18)).

5. Определениефакторовангиогенезаисостоя-
ниясосудистойстенки(различныетипыэндотели-
ального фактора роста сосудов (vEGf), тромбо-
цитарный фактор роста (PdGf), фактор роста
фибробластов (fdf), активность матриксных
металлопротеиназ(ММР)ит.д.).

6. Молекулярно-генетические маркеры риска
развитияартериальнойишемии(втомчислеассо-
циированныесразвитиематеросклероза,гиперто-
ническойболезни,повышенногорискатромбозов,
аномалийангиогенезаидругие).

7. Лабораторные показатели, характеризующие
тяжестьитечениехроническихзаболеваний,приво-
дящихкразвитиюартериальнойишемии(сахарный
диабет,аутоиммунныезаболевания,наследственные
патологииформированиясосудов,ферментопатии).

8. Лабораторные показатели, характеризующие
тяжесть осложнений у пациентов с развившейся
критической артериальной ишемией (показатели
шока,функциипочек,печени).

Предметомданногообзорасталилабораторные
показатели, характеризующие молекулярные
механизмы развития артериальной ишемии на
уровнесосудистойстенки,втомчислепоказатели
уровняцитокинов,факторовангиогенезаисостоя-
нияинтимысосудов,показателилипидногообме-
на.Такиеобследованиядаютинформациюотече-
нии заболевания и используются при разработке
новыхподходовклечениюартериальнойишемии,
средикоторыхмедикаментознаястимуляциянео-

ангиогенеза[42],геннаятерапия[16],использова-
ниестволовыхклеток[17,19,32].

Необходимоотметить,чтооригинальныеиссле-
дования, касающиеся молекулярных механизмов
развития ИБС и острых нарушений мозгового
кровообращения, намного более многочисленны
[4], чем исследования таких же показателей при
ишемииспоражениемпериферическихартерий.

Показатели системы фибринолиза 

Показателисистемыфибринолиза,такжекаки
исследование свертывающей системы, характери-
зуюттечение,ачастоипричиныразвитияартери-
альной ишемии. Среди наиболее информативных
показателей фибринолитической системы при
артериальнойишемиинижнихконечностейможно
отметить t-Pa, Pai-1, растворимые фибрин-моно-
мерныекомплексы(РФМК),d-димер[7].

· t-PA (тканевой активатор плазминогена) —
образуется в тканях, обеспечивает активацию
плазминадляразрушениятромбаизапускаангио-
генезапутемускорениядеградациивнеклеточного
матрикса[12].Снижениеуровняt-Paведеткугне-
тению фибринолиза [7]. При этом высокий уро-
вень тканевого активатора плазминогена t-Pa по-
давляет рост интимы и вызывает положительное
ремоделированиестенкиартерии[18].

· PAI-1 (ингибитор активации плазминогена
iтипа)—блокируетпроцессактивацииплазмина
и,какследствие,уменьшаетскоростьфибриноли-
за.ВысокийуровеньPai-1связанснеблагоприят-
нымпрогнозомпризаболеванияхпериферических
икоронарныхартерий[7].

При достаточной активности фибринолиза
тромбы растворяются. Но сам факт их образова-
нияотражаетуровеньd-димераиРФМК.

· РФМК отражают баланс между свертываю-
щейсистемойисистемойфибринолиза.Подвлия-
ниемтромбинаизфибриногенаобразуютсяраство-
римые фибрин-мономеры, состоящие из двух до-
меновdиодногодоменаЕ[35].Затеммономерные
молекулыфибринаполимеризуютсясформирова-
нием так называемого растворимого фибрина, ко-
торый затем стабилизируется под действием фак-
тораХiiiа.Врезультатеобразуетсяпрочныйнерас-
творимыйфибрин-полимер,отличающийсяотрас-
творимоготем,чтовнемd-доменысоседнихмоле-
кул фибрин-мономера ковалентно связаны между
собой с образованием d-димерных комплексов.
Образовавшийся фибрин одновременно является
субстратом для плазмина — основного фермента
фибринолиза[4].ВысокийуровеньРФМКговорит
обактивациисвертывающейсистемы[7].

· D-димер(продуктдеградациифибрина)—об-
разуетсяприразрушениифибринаподдействием
плазмина—активногокомпонентафибринолити-
ческойсистемы.Концентрацияd-димерарастету
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пациентовсзаболеваниямикоронарныхиперифе-
рическихартерий,втомчислеврезультатеатеро-
склероза, и коррелирует с высокой частотой сер-
дечно-сосудистыхосложнений[6,7].

Генетические маркеры развития  
хронической артериальной ишемии

Среди известных генных полиморфизмов при-
сутствует большое количество потенциально
полезныхдлядиагностикигенетическихмаркеров
развития хронической артериальной ишемии,
однако статистически подтвержденные охватыва-
ют лишь небольшой процент случаев, например
ИЛ-6—174 G/C, iCam1 1462a/G, ChrNa3
831C/T[22,47].Вкачествеконкретныхпримеров
можно привести полиморфизмы fii G20210a и
mThfr677TT,связанныесаномалиямипротром-
бина и метилентетрагидрофолатредуктазы соот-
ветственно[39].Поданнымнекоторыхисследова-
ний,митохондриальнаягаплогруппаНтакжесвя-
занасрискомразвитияатеросклерозаиегоослож-
нений [9]. В ряде работ показано, что 2578-поли-
морфизм vEGf ассоциируется с более тяжелым
течением ИБС, предположительно, из-за сниже-
нияэкспрессиигенаvEGf[24].

Темнеменее,именносразвитиемэтогонаправ-
ления диагностики связываются наибольшие
надежды на разработку эффективных методов
медикаментозной и генной терапии хронической
артериальнойишемии.

Важнейшие биохимические маркеры

· Гомоцистеин плазмы крови. Повышениеуров-
нягомоцистеинавкровиназываетсягипергомоци-
стеинемией. Причинами гипергомоцистеинемии
являются низкая активность метилентетрагидро-
фолатредуктазы (mThfr), что ведет к дефекту
реметилированиягомоцистеина,нарушенияобме-
на серина (как донора одноуглеродных групп),
либодефицитцистатионин-β-синтазы[27,30].

Гипергомоцистеинемия приводит к тромбофи-
лиииявляетсядоказаннымфакторомрискаартери-
альной ишемии. Высокий уровень гомоцистеина
усиливает агрегацию тромбоцитов, индуцирует
синтез сериновой эластазы в гладких миоцитах
артериальной стенки, что вызывает эластолиз и
деградациювнеклеточногоматриксасобразовани-
ем пептидных факторов хемотаксиса [26, 36]. Уве-
личивается активность матриксных металлопроте-
иназ(ММР-2,ММР-9),чтоприводиткдальнейшей
деградацииэластинаиколлагена,способствуяфор-
мированиюаневризм[29,33].Пригипергомоцисте-
инемиирастетирисквенозныхтромбозов[30].

Диагностика гипергомоцистеинемии возможна
как путем прямого определения уровня гомоци-
стеина в крови (что позволяет констатировать

наличие заболевания и риска развития эпизодов
критическойартериальнойишемии)[23],такис
помощьюопределениягруппыгенетическихполи-
морфизмов, отрицательно влияющих на актив-
ность mThfr (мутация C677T) [34, 37], циста-
тионин-β-синтазыидругихферментов,участвую-
щихвобменегомоцистеина[40,45].

· Общий холестерин — классический лабора-
торныйпоказатель,обладающий,однако,ограни-
ченнойинформативностью,посколькухолестерин
присутствует в плазме крови в составе ЛПНП —
атерогенных и ЛПВП — антиатерогенных. Хоро-
шоизвестенфактналичияИБСубольныхснор-
мальным или несколько повышенным уровнем
общегохолестерина.

· Концентрация ЛПНП (LPa, LDL) — атеро-
генных липопротеинов. ПовышениеуровняЛПНП
увеличиваетрискразвитияатеросклерозаидругих
причин хронической артериальной ишемии [41,
43]. Модифицированные липопротеины (как и
цитокины) уменьшают образование эндотелиаль-
нойNO-синтетазы,продуцирующейэндотелиаль-
ный фактор релаксации  — оксид азота (NO).
Полностью окисленные ЛПНП обладают выра-
женными провоспалительными и проатерогенны-
ми свойствами. Эндотелий сосудов обеспечивает
регуляциюихтонуса,процессавоспаления,атакже
модуляцию свертывания крови и фибринолиза.
При атеросклерозе нарушается баланс между гу-
моральнымифакторами,оказывающимипотенци-
альное защитное действие (NO, эндотелиальный
факторгиперполяризации,простагландин(PGi)),
ифакторами,повреждающимистенкусосуда(эн-
дотелин-1,тромбоксанА2,супероксид-анион)[13].

· Концентрация ЛПВП (HDL) — антиатероген-
ных липопротеинов. НормальныйуровеньЛПВП
уменьшаетвероятностьформированияатероскле-
ротическойбляшки.Ихснижениеявляетсядопол-
нительнымфакторомрискаразвитияипрогресси-
рованияатеросклероза.

Маркеры воспаления и цитокины

· С-РБ—белокостройфазывоспаления,явля-
ется универсальным маркером воспаления и де-
струкциитканей.Восновномсинтезируетсягепа-
тоцитамиподвлияниемИЛ-6,однакоможетмест-
но продуцироваться макрофагами, лимфоцитами
[13]. Связываясь с модифицированными ЛПНП,
он накапливается в местах атеросклеротического
пораженияартерийиможетактивироватьсистему
комплемента.ПовышениеуровняС-РБ,особенно
определяемое с использованием высокоточных
иммуноферментных методов, позволяет сформи-
роватьгруппурискапоразвитиюостройишемии
средибольныхатеросклерозом[4,13].

· Липопротеин-ассоциированная фосфолипаза 
(Lp-PLA2) — определяется с помощью методов
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иммуноферментного анализа (ИФА, EliSa), яв-
ляется маркером воспаления и ассоциируется с
неблагоприятным течением атеросклероза. Высо-
кий уровень lp-Pla2 связан с нестабильностью
бляшки,угрозойееразрываипоследующимобра-
зованиемтромба[38].Медикаментозноеснижение
активностиlp-Pla2спомощьюселективныхан-
тагонистоврассматриваюткакодинизпутейпро-
филактикиострыхтромбозовупациентовсатеро-
склерозом артерий нижних конечностей, ИБС,
атеросклерозомсонныхартерий[14,15,21].

· Матриксные металлопротеиназы (ММР) —
также определяются с помощью методов ИФА.
Этиферментыиграютрешающуюрольприразви-
тиитакихфизиологическихпроцессов,какморфо-
генез, резорбция и ремоделирование тканей, ми-
грация, адгезия, дифференцировка и пролифера-
цияклеток[18].Процесстранскрипциинаходится
подконтролемростовыхфакторов,такихкакэпи-
дермальныйфакторроста,факторростафибробла-
стов,цитокинов—ФНО-α,ФНО-β,ИЛ-1,ИЛ-6,
мелатонина, гормонов и нейропептидов, физиче-
скогоиоксидантногостресса.Чрезмернаяэкспрес-
сия ММР может подавляться гепарином, глюко-
кортикоидами, эстрогенами, прогестероном [22].
Уменьшениекровотокавартериисопровождается
увеличением экспрессии и активности ММР-2 и
ММР-9, стимулирует развитие неоинтимы, кон-
стриктивное ремоделирование артерии. При этом
высокийуровеньтканевогоактиватораплазмино-
гена t-Pa подавляет рост интимы и вызывает по-
ложительноеремоделирование[18].

mmР являются активаторами ангиогенеза в
ранний период, но в отдаленный период высокий
уровеньmmР-1,ММР-2,ММР-4иММР-9угне-
таетангиогенез.ПриИБСихроническойартери-
альнойишемиивозрастаютуровнитрансформиру-
ющегофактораростаβ1(ТФР-β1),ИЛ-6,С-РБ,что
говорит об их неоднозначной роли в развитии
артериальнойишемии[10].

· Цитокины—впатогенезеартериальнойише-
мии играют роль ФНО-α и интерлейкины —
ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-10, ИЛ-18 [12]. Избыток про-
воспалительных цитокинов (ФНО-α, ИЛ-1α,
ИЛ-1β,ИЛ-6)приводиткактивациитромбоцитов
иподавлениюфакторовфибринолизавместеате-
росклеротического поражения, увеличивая веро-
ятность развития тромбоза [4, 13]. К противовос-
палительным цитокинам можно отнести ИЛ-10,
ИЛ-18,ИЛ-1α,ТФР-1β.

Факторы, влияющие на ангиогенез

Факторы,влияющиенаангиогенез—многочис-
ленная группа веществ, насчитывающая десятки
соединений. Ангиогенез — сложный процесс, в
котором участвуют тромбоцитарные факторы
(platelet-derived growth factor, PdGf; тромбоци-

тарный фактор (Tf)), компоненты системы
фибринолиза (активаторы плазминогена t-Pa и
u-Pa,ингибиторактивацииплазминогенаPai-1),
фибробласты (fibroblast-derived growth factor,
fdGf), эндотелий (vEGf), инсулиноподобный
фактор роста (ИФР-1), ММР-2, ММР-9 [12].
Ростовые факторы (PdGf-АВ, vEGf, fGf,
ТФР-β) являются ключевыми стимуляторами
ангиогенеза,онистимулируютклеточнуюпроли-
ферациюиактивируютсяподдействиемрастяже-
ния,деформации,гипоксии[21].

Стимулируют ангиогенез—vEGf,PiGfaиPGfb,
fGf,PdGf,ТФР-α,ТФР-β,hGf,ИФР,ФНО-α.

Угнетают ангиогенез—Pai-1,интерфероны(ifN),
ИЛ-10, ИЛ-12, Tf, компоненты межклеточного
матриксаимежклеточныхвзаимодействий(глико-
заминогликаны,фибронектин,ламинин)[12].

· Эндотелиальный фактор роста сосудов 
(VEGF).vEGfпосвященонаибольшеечислоис-
следований,всвязисегоисключительновысокой
ангиогенной активностью. vEGf является гепа-
ринсвязывающим гликопротеином с молекуляр-
ноймассой45кДа.Продуцируетсяклеткамиэндо-
телия кровеносных сосудов, макрофагами, нейро-
нами и нейроглией в ответ на гипоксию, падение
давления и гипогликемию [4, 12]. Наиболее рас-
пространенаформаvEGf165.Всеформы—vEGf
165,vEGf189иvEGf206—этосплайсинговые
варианты. Роль различных форм vEGf и их ре-
цепторов обусловлена спецификой органов и со-
судистогоэндотелия[46].

vEGf165значительноингибируетпролифера-
цию,миграциюэндотелиальныхклетокирасшире-
ниеартерий.vEGfa—транскрипциявозможнав
ответ на гипоксию и при активации онкогенов,
связываетсясрецепторамиvEGfr1,vEGfr2,а
такжесрецепторамидляNrP-1,NrP-2[4].

vEGf В — экспрессируется во многих тканях,
нопреобладаетвсердце.

vEGfС—взреломвозрастеэкспрессируетсяв
тканях сердца, лимфатических узлах, плаценте,
яичникахитонкомкишечнике.Повышеннаяэкс-
прессияvEGfСимеетместовразличныхчелове-
ческихопухолях.

РольvEGfСиd,атакжеvEGfEвангиогене-
зеиваскулогенезеостаетсямалоизученной[4].

СвязываясьсрецепторомvEGfr2,vEGfспо-
собствуетформированиюлимфатическихсосудов.
vEGfоказываетдействиенаиммунныефункции,
в том числе подавляет образование дендритных
клеток,стимулируетхемотаксисмоноцитов,влия-
ет на выживаемость стволовых гемопоэтических
клетоквпроцессеангиогенезаувзрослых[3,31].

Дляуправленияпроцессамиангиогенезаширо-
коиспользуютфармакологическиеаналогицито-
кинов.Доказанавозможностьнеоваскуляризации
ишемизированных тканей с помощью vEGf и
fGf[42].
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ИспользованиеvEGfвтерапевтическихцелях
показало,чтоондействительноактивируетангио-
генез [21, 46], в том числе у пациентов с артери-
альнойишемиейнижнихконечностей[16,46].Но
высокиедозы,напримеремиокарда,могутприво-
дить к развитию очагового кардиосклероза
(фиброза)дажевинтактноммиокарде[44].Среди
побочных эффектов при применении блокаторов
активности vEGf часто отмечают артериальную
гипертензию[7,24].

Факторростафибробластов(fGf-1)ввысоких
дозахвызываетгиперплазиюинтимы,способствует
неоваскуляризации. Но этот эффект уменьшается
послевведениявсосудывекторнойсистемыссин-
тетазой оксида азота (еNOS-трансгена). ТФР-β1
такжеспособенусиливатьпотенциалкардиомио-
генной дифференцировки клеток скелетных
мышцin vitrо[42].

Неудачи терапевтического ангиогенеза боль-
шинствоученыхсвязываетссохраняющейсяпосле
вмешательства дисфункцией эндотелия [42]. Так,
имплантациялекарственныхстентовприсахарном
диабетеможетсопровождатьсяразвитиемрестено-
за в 20—30% случаев из-за высокой активности
воспалительных процессов [20]. Важную роль в

процессахформированиярестенозаиграетИФР-1
иассоциированныйсбеременностьюплазменный
протеинА(PaPP-a).PaPP-a—фермент,относя-
щийсяксемействуММР,основнаяфункциякото-
рого заключается в высвобождении ИФР-1 из
связи с белком. Относительно недавно PaPP-a и
ИФР-1 были идентифицированы в качестве пре-
дикторов рестеноза [20]. Также установлено, что,
посравнениюснормальнымэндотелием,внеоин-
тиме имеет место аномально высокая экспрессия
vEGf-a и vEGf r-2 [25]. Повышенные сыворо-
точныеуровниvEGfиТФР-βявляютсянеблаго-
приятными с точки зрения развития эпизодов
артериальнойишемии[21].

Выводы
Таким образом, анализ литературы, посвящен-

нойлабораторнымпоказателямразвитияартери-
альнойишемии,позволяетзаключить,чтонадан-
ный момент известно большое количество моле-
кулярных механизмов развития этой патологии.
Это дает возможность оценить течение заболева-
нияислужитосновойдляразработкиновыхпод-
ходовкраннейпрофилактикеилечениюартери-
альнойишемии.
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Молекулярні	маркери	артеріальної	ішемії
Н. Ю. Літвінова, Я. Г. Жебеленко, М. М. Шкира 

НаціональниймедичнийуніверситетіменіО.О.Богомольця,Київ

Предметом огляду стали лабораторні показники, що характеризують молекулярні механізми розвитку артеріальної
ішеміїнарівнісудинноїстінки,зокремапоказникирівняцитокінів,факторівангіогенезуістануінтимисудин,показники
ліпідногообміну.Охарактеризованоокремімолекулярнімаркерийлабораторнідослідження,щоїхвикористовуютьпідчас
оцінки стану хворих з артеріальною ішемією. Коротко перераховані показники зсідання; охарактеризовані показники
протизсідальноїіфібринолітичноїсистем(розчинніфібрин-мономернікомплекси(РФМК),Д-димер(продуктидеградації
фібрину), інгібітор активації плазміногену i типу (Pai-1), активатор плазміногену (ТАП)); окремі біохімічні показники
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(рівень гомоцистеїну), показники ліпідного обміну (холестерин, ліпопротеїни низької щільності, ліпопротеїни високої
щільності);функціїпрозапальнихцитокінівібілків;описанофакториангіогенезуістансудинноїстінки(різнітипиvEGf,
фактор фібробластів (fdf), активність матриксних металопротеїназ та ін.); молекулярно-генетичні маркери, пов’язані з
ризикомрозвиткуартеріальноїішемії,маркери,асоційованізрозвиткоматеросклерозу,гіпертонічноїхвороби,підвищеного
ризикутромбозів.Такожстисловисвітленопитаннятерапевтичногозастосуванняокремихангіогеннихфакторів.Проведе-
нийаналізлітератури,присвяченоїлабораторнимпоказникамрозвиткуартеріальноїішемії,даєзмогузробитивисновок,що
насьогоднівідомавеликакількістьмолекулярнихмеханізміврозвиткуцієїпатології.Розробленобагатометодикїхдослі-
дження.Використанняцихпоказниківдаєможливістьоцінитиперебігзахворюванняіслугуєосновоюдлярозробкинових
підходівдоранньоїпрофілактикиталікуванняартеріальноїішемії.

Ключові слова:артеріальнаішемія,молекулярніметодидослідження,маркериішемії,цитокіни,факториангіогенезу.

Molecular	markers	of	arterial	ischemia
N. Yu. Litvinova, Ya. G. Zhebelenko, M. M. Shkira

O.O.BogomoletsNationalmedicalUniversity,Kyiv

Thesubjectofthisreviewislaboratoryparameters,whichdescribemolecularmechanismsofarterialischemiaatthevascularwall
level— including indicatorsof the levelofcytokines,angiogenesis factorsandthestateof thevascular intima, lipidmetabolism
indicators.Specificmolecularmarkersandlaboratorytestshavebeencharacterizedwhichareusedintheevaluationofpatientswith
arterialischemia.Wehavebrieflylistedtheindicatorsofcoagulationsystemandcharacterizedtheindicatorsofanti-coagulationand
fibrinolytic systems (soluble fibrin monomer complex (SfmC), d-dimer (fibrin degradation products), plasminogen activation
inhibitortypei(Pai-1),plasminogenactivator(t-Pa));somebiochemicalparameters(homocysteinelevel),lipidprofile(choles-
terol,ldl,hdl);functionsofproinflammatorycytokinesandproteins;angiogenesisfactorsandstatusofthevascularwall(various
typesofvEGf,fibroblastfactor(fdf),matrixmetalloproteaseactivity,etc.);moleculargeneticmarkersoftheriskofarterialisch-
emia,markersassociatedwiththedevelopmentofatherosclerosis,hypertension,increasedriskofthrombosis.Theissueoftherapeu-
ticapplicationofcertainangiogenicfactorshasalsobeenbrieflyhighlighted.Theconductedanalysisoftheliteraturedevotedtothe
laboratoryparametersofarterialischemialeadstotheconclusionthatatpresentalargenumberofmolecularmechanismsofthis
pathologydevelopmentareknown.manytechniquesfortheirstudyhavebeendeveloped.Usingtheseparametersenablestoesti-
matethecourseofthediseaseandservesasthebasisfordevelopmentofnewapproachestoearlypreventionandtreatmentofarte-
rialischemia.

Key words:arterialischemia,molecularmethodsofinvestigation,markersofischemia,cytokines,factorsofangiogenesis.
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