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Резюме
Цель. Определить значимость антигена фактора фон Виллебранда (аг:ФВ) как маркера повреж
дения эндотелия у больных системной красной волчанкой (СКВ).
Материал и методы. Обследовано 30 женщин с достоверной СКВ согласно критериям АКР, в 
возрасте от 20 до 45 лет (23,4±2,7 лет), с длительностью заболевания от 6 мес. до 5 лет (2,8+1,2 
лет). Более половины обследованных женщин имели хроническое течение и 2 степень актив
ности заболевания. Контрольную группу составили 20 практически здоровых добровольцев, со
поставимых по возрасту. Функциональное состояние эндотелия оценивали посредством пото
козависимой вазодилятации. Концентрацию аг:ФВ в сыворотке крови определяли с помощью 
твердофазного иммуноферментного анализа.
Результаты. У больных СКВ концентрация аг:ФВ достоверно выше , чем в группе контроля 
(р<0,05). Высокая концентрация аг:ФВ коррелирует с длительностью заболевания, воспалитель
ной активностью, патологией почек, эндотелий-зависимой вазодилятацией.
Выводы. Высокая концентрация аг:ФВ в сыворотке крови может служить маркером почечной 
патологии и дисфункции эндотелия у больных СКВ.
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Введение
В основе патогенеза ревматических заболеваний ярким 

представителем которых является системная красная вол
чанка (СКВ), лежит иммунокомплексное поражение сосу
дов.

В настоящее время не вызывает сомнений значение 
роли нарушения функционального состояния эндотелия в 
развитии сосудистой патологии при целом ряде заболева
ний, включая ревматические [6,8,9,10,15,19]. Одним из на
иболее информативных методов определения функцио
нального состояния эндотелия является изменение диаме
тра плечевой артерии в ответ на механическую стимуляцию 
(постокклюзионное повышение скорости кровотока) с по
мощью УЗ высокого разрешения (D.S. Gelemajer, 1992 г.).

Стимуляция эндотелия (гипоксия, механическая трав
ма, ЦИК и др.) сопровождается повышением синтеза 
аг:ФВ и его высвобождением из телец Weibel-Palade тром
боцитов, что позволяет считать этот гликопротеид одним из 
маркеров активации/повреждения эндотелия[ 3,12,16]. Есть 
мнение, что локальный воспалительный процесс в сосуди
стой стенке возможен даже при клинической ремиссии ва
скулита, отражением которого является повышение кон
центрации аг:ФВ [16]

Целью настоящего исследования является оценка кли
нико-диагностического значения аг:ФВ как маркера по
вреждения эндотелия при СКВ.

Материал и методы
Обследовано 30 жен с достоверной СКВ по критериям 

АКР, в возрасте от 20 до 45 лет (23,4±2,7), с длительностью 
заболевания от 6 мес. до 5 лет (2,8+1,2). Острое по началу 
течение заболевания отмечено у 4, подострое- у 10, хрони
ческое - у 16 больных СКВ. 1 степень активности заболева
ния имели 8, 2 - 17, 3 - 5 пациенток. Одним из наиболее 
часто встречаемых клиничорких проявлений болезни было
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поражение кожи в виде эритемы на скуловых дугах (60 %). 
Признаки сосудистой патологии имелись у 20 больных 
(66%) в виде капилляритов кистей и стоп (15), синдрома 
Рейно (9) и сетчатого ливедо (5). Мигрирующие артралгии 
отмечены у 6 (20%) больных. Люпус нефрит в виде мочево
го синдрома (6) и диффузный гломерулонефрит с суточной 
протеинурией > 1 г/сут (4) диагностирован у 10 (33%) боль
ных. Контрольную группу составили 20 практически здо
ровых добровольцев, сопоставимых по возрасту. Функци
ональное состояние эндотелия оценивали посредством эн
дотелий-зависимой вазодилятации (ЭЗВД) на УЗ-сканере 
Combizon - 530 (линейный датчик 7,5 МГц). Концентра
цию аг:ФВ в сыворотке крови определяли с помощью 
твердофазного иммуноферментного анализа. Статистичес
кая обработка данных проводилась на персональном ком
пьютере с помощью программы Statistica 6,0.

Результаты
При исследовании вазорегулирующей функции эндоте

лия исходный диаметр плечевой артерии у больных СКВ 
практически не отличался от группы контроля и варьиро
вал в пределах 2,8-3,6 мм (табл. f). У больных СКВ ЭЗВД 
на 60 сек после снятия окклюзии была достоверно сниже
на по сравнению с контрольной группой (р <0,05)

По данным других исследователей, при сохранной вазо-

Таблица 1
ПАРАМЕТРЫ ИССЛЕДОВАНИЯ ПЛЕЧЕВОЙ АРТЕРИИ 

У БОЛЬНЫХ СКВ

Показатели СКВ Контроль
11=30 п=20

Исходный диаметр (мм) 3,1 ±  о ,и 3,4 ± 0 ,0 5

ЭЗВД (%) 30 сек 9,04 ± 2 ,08* 10,5 + 1,5
60 сек 9,11. ±  3,2* 15,01 ±  1,03

*р<0,05 с группой контроля
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моторной активности эндотелия прирост диаметра плече
вой артерии в ответ на постокклюзионную гиперемию дол
жен быть не менее 10%[7,11,23 ].Оценивая прирост диаме
тра плечевой артерии на 60 сек после снятия окклюзии, 
снижение ЭЗВД выявили у 13 (44%) из 30 больных СКВ, 
что позволило выделить 2 группы обследованных. В I груп
пу вошли 17 (56%) пациенток с сохраненной ЭЗВД 
(14,35+4,02), а во II- 13 (44%) со сниженной ЭЗВД 
(4,15±3,2).

По данным А.А. Баранова, в норме концентрация аг:ФВ 
колебалась от 0,54 до 2,1 Me/мл, что в среднем составляло
1,06 ±0,34 Ме/мл[ 3].

Концентрация аг:ФВ в сыворотке крови обследованных 
больных СКВ была в пределах 0,43- 4,43 Ме/мл ( 2,25 
±0,72М е/мл), что достоверно выше, по сравнению с груп
пой контроля (р< 0,05). аг:ФВ в значениях > 2,1 Ме/мл оп
ределялся у 13 (43%) из 30 больных СКВ, причем у 10 из 
них (77%) отмечалось также и снижение ЭЗВД<10%.

Концентрация аг:ФВ в группе больных СКВ с 
дисфункцией эндотелия (ДФЭ) (сниженной ЭЗВД) состав
ляла 2,9±0,7 Ме/мл, а в группе больных с сохранной ЭЗВД-
1,7±0,64 Ме/мл (р<0,002) (рис.1). Корреляционный анализ 
выявил достоверную связь аг.ФВ с вазодвигательной актив
ностью эндотелия (г=-0,50, р=0,009).

Распределив больных СКВ на группы в зависимости от 
концентрации аг:ФВ, мы получили I группу с аг:ФВ < 2,1 
Ме/мл ( п=17) и II группу с аг:ФВ >2,1 Ме/мл ( п=13). 
Анализ клинико-лабораторных проявлений СКВ в исследу
емых группах выявил, что длительность заболевания в I 
группе (2,1±0,9 лет) была достоверно ниже, чем во II груп
пе (4,5±1,4) (р<0,05). Анализ зависимости концентрации

аг:ФВ от активности заболевания показал, что 3 степень 
активности отмечалась только в группе с более высокой 
концентрацией аг:ФВ при этом высокая концентрация 
аг:ФВ достоверно чаще сопровождалась эритемой в зоне 
"бабочки" (Х2 =6,84, р< 0,001) и клиникой ладонными ка- 
пилляритами {у} =4,91, р< 0,05). Все 10 случаев выявлен
ной почечной патологии также сопровождались повышен
ными титрами аг:ФВ.

Проведенный нами корреляционный анализ по Спир
мену выявил прямую статистически достоверную связь 
концентрации аг:ФВ в сыворотке больных СКВ с криогло- 
булинемией (г=0,47, р=0,003), АНФ (г=0,53, р=0,006), СОЭ 
(г=0,56, р=0,009).

Обсуждение
Одним из маркеров повреждения эндотелия, по мне

нию ряда авторов, является аг:ФВ [1,4,15,19 ]. В нашем ис
следовании имело место достоверное повышение по срав
нению с группой здоровых доноров концентрации ФВ:Аг в 
сыворотке крови больных СКВ, что согласуется с данными 
других авторов[3,4,5 ]. Концентрация аг:ФВ >2,1 Ме/мл у 
больных СКВ достоверно положительно коррелировала с 
поражением почек, АНФ и криоглобулинемией. Сходные 
результаты получены другими исследователями [3]. Выяв
ленная нами статистически достоверная корреляционная 
связь высокой концентрации аг:ФВ со сниженной ЭЗВД 
подтверждает предположение о связи продукции аг:ФВ с 
хронической стимуляцией или повреждение эндотелия. 
Высокая концентрация аг:ФВ также может являться марке
ром почечной патологии при СКВ.

КОНЦЕНТРАЦИЯ аг:ФВ ПО ГРУППАМ, Ме/мл
Рисунок 1
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Abstract

M.E. Zapryagaeva, E.S. Mach, A.A. Baranov 
Factor fon Willebrand antigen in endothelium functional stste assessment in patients with 
systemic lupus erythematosus

Objective. To determine the importance of von Willebrand factor antigen as marker of endotheliae dam
age at the patients with systemic lupus erythematosus (SLE).
Material and methods. 30 women from authentic SLE by criteria ACR, in the age of 20-45 years, with 
duration of disease not exceeding 5 years are surveyed. More than half of surveyed women had chron
ic current and 2 degree of activity of disease. Control group have made 20 practically healthy, com
parable on age. A functional condition of endothelium estimated by means of brahial arthery dilatation. 
Concentration von Willebrand factor antigen in blood was determined with I FA.
Results. At the pts with SLE the concentration von Willebrand factor antigen authentically is higher, 
than in group of the control. The high concentration von Willebrand factor antigen correlates withdu- 
ration of disease, inflammation activity, pathology of kidneys and functional condition of endotheli
um.
Conclusions. The high concentration von Willebrand factor antigen in blood can serve a marker of a 
kidney pathology and dysfunction of endothelium at the pts of SLE.

K ey w o rd s: systemic lupus erythematosus, von Willebrand factor antigen, endothelium




