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Абстракт 
Ишемическая болезнь сердца (ИБС), как правило, сопровождается хронической воспалительной реакцией. В настоящее время подробно описана 
роль неспецифических маркеров воспаления (СРБ, фибриноген и др.) в патогенезе атеросклероза и ИБС. На ранних этапах атеросклеро-
тического воспаления моноциты прилипают к активированным клеткам эндотелия вследствие чрезмерной экспрессии на их поверхности 
молекул адгезии. Повышенный уровень растворимых форм этих молекул (sICAM-1, sVCAM-1) выявлен при многих заболеваниях, в том 
числе при остром коронарном синдроме и хронической ишемической болезни. В статье представлены данные ряда исследований, в которых 
определяли уровень этих сывороточных маркеров у пациентов с различными формами ИБС.
Заключение. sICAM-1 and sVCAM-1 можно использовать в качестве дополнительных маркеров для оценки интенсивности вос-
палительного процесса при различных формах ИБС.
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стого эндотелия VCAM-1.
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Abstract

Ischemic heart disease (IHD) is associated with chronic inflammation as usual. The role of  a number of  non-specific inflammatory markers (CRP, 
fibrinogen and others) in atherosclerosis pathogenesis has been described in details. On the early stages atherosclerotic inflammation stimulates monocytes 
adhesion to activated endothelial cells due to over expression of  adhesion cell molecules on cellular membranes. The increased serum levels of  soluble forms 
of  these molecules (sICAM-1, sVCAM-1) are revealed in many diseases, including acute coronary syndrome and chronic heart failure. The data of  a 
number of  studies, in witch these serum markers were determined in patients with different forms of  IHD are presented in this article.
Conclusion. sICAM-1 and sVCAM-1 may be used as additional laboratory markers for the evaluation of  the severity of  inflammation in 
different IHD forms. 
Keywords: rischemic heart disease (IHD), atherosclerosis, intracellular adhesion molecule ICAM-1, vascular cell adhesion molecule VCAM-1.

Болезни сердечно-сосудистой системы – основ-
ная причина смертности населения во всех странах 
мира. Доля смертности от сердечно-сосудистых за-
болеваний достигает 56%. Ежегодно от сердечно-
сосудистых заболеваний умирают 1,2 млн. россиян. 
Наиболее часто патологической основой сердечно-
сосудистых заболеваний является атеросклероз [1-
4]. Участие воспаления в развитии атеросклероза 
подтверждено результатами многочисленных ис-
следований [5-7]. Cсогласно современным пред-
ставлениям, локальное (в атеросклеротической 
бляшке) и системное воспаление имеет фундамен-
тальное значение в формировании атеросклероза. 
Воспалительные процессы играют существенную 
роль как в формировании атеросклеротической 
бляшки, так и в повреждении стабильной бляшки 
с последующей тромботической окклюзией и раз-
витием сердечно-сосудистых осложнений [7-9]. 

Ишемическая болезнь сердца (ИБС), как прави-
ло, сопровождается признаками хронической вос-

палительной реакции [10-14]. В настоящее время 
достаточно подробно описана роль неспецифиче-
ских маркеров воспалительного процесса в генезе 
атеросклероза и ИБС, таких как С-реактивный бе-
лок (СРБ), фибриноген, молекулы адгезии ICAM-1 
и VCAM-1 [5, 15].

Адгезия моноцитов к активированным клеткам 
эндотелия вследствие чрезмерной экспрессии на 
их поверхности молекул адгезии является наиболее 
ранним этапом характерного для атеросклероза 
воспаления [11, 16]. ICAM-1 – это молекула меж-
клеточной адгезии 1-го типа, VCAM-1 – молекула 
адгезии сосудистого эндотелия 1-го типа [17], обе 
относятся к суперсемейству иммуноглобулинов.

sICAM-1, или CD54, представляет собой одно-
цепочечный гликопротеин с молекулярной массой 
55 кДа. Это интегральный мембранный белок, 
содержащий 5 внеклеточных иммуноглобулинопо-
добных доменов. VCAM-1, или CD 106, cодержит 
6 или 7 иммуноглобулиновых доменов [17].
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Необходимым условием для этого является 
усиление экспрессии на поверхности эндотелия 
сосудистых (VCAM-1) и межклеточных (ICAM-1) 
молекул адгезии. Помимо этого ICAM-1 экспрес-
сируется на эпителиальных и дендритных клетках, 
фибробластах, тканевых макрофагах, а VCAM-1 – 
на тканевых макрофагах, дендритных клетках, фи-
бробластах костной ткани, миобластах и мышечных 
волокнах [18, 19].

В физиологических условиях эндотелиальные 
клетки не экспрессируют молекулы адгезии (ICAM-

1 плохо выявляется на «покоящемся» эндотелии, а 
VCAM-1 отсутствует). Концентрация последних на 
поверхности эндотелиальных клеток увеличивается 
при действии различных факторов, активирующих 
эндотелий, включая провоспалительные цито-
кины [16, 17, 20]. Растворимые формы данных 
молекул (sICAM-1 и sVCAM-1) были обнаружены 
в сыворотке здоровых лиц, а их повышенный уро-
вень встречается при многих заболеваниях. Роль 
sICAM-1 и sVCAM-1 доказана для большого числа 
различных заболеваний (табл. 1).

Таблица 1. Повышение концентрации sICAM-1 и sVCAM-1 в крови при различных заболеваниях.

Опухолевые процессы
Новообразования яичников, гастроинтестинальный рак, опухоли почек, 
неходжкинская лимфома, рак молочных желез 

Аутоиммунные заболевания
Рассеянный склероз, склеродермия, системная красная волчанка, 
ревматоидный артрит

Инфекции Сепсис, менингит, малярия

Воспалительные процессы Васкулиты, гранулематоз Вегенера

Другие патологические состояния
Нарушение функции почек, гемодиализ, трансплантация почки, 
тиреотоксикоз

В экспериментальных исследованиях показана 
важная роль молекул адгезии в развитии репер-
фузионного повреждения [21]. Установлено, что 
VCAM-1 участвует в процессе регенерации после 
острого инфаркта миокарда (ОИМ), способствуя 
адгезии мезенхимальных стволовых клеток в об-
ласть поврежденного сосудистого эндотелия [9]. 
Кроме того, у практически здоровых людей повы-
шенное содержание sVCAM-1 было связано с вы-
соким риском развития ОИМ [22]. 

Выявлено увеличение концентраций sICAM-1 
и sVCAM-1 у больных с острым коронарным син-
дромом (ОКС) и хронической ИБС [18, 23-26]. 
У больных ИБС после эпизодов нестабильной сте-
нокардии или ОИМ без зубца Q высокий уровень 
sICAM-1 и sVCAM-1 сохранялся на протяжении 
6  месяцев, что указывает на персистирование со-
судистого воспаления [24]. 

Д.Е.Гусевым и соавт. были обследованы 303 
пациента [18]. С учетом цели и задач пациенты 
были разделены на 3 группы. В 1-ю группу вошли 
38 больных с ОКС, в том числе 9 пациентов с не-
стабильной стенокардией и 29 с ОИМ. В 2-ю группу 
были объединены 103 пациента с хронической 
формой ИБС. Контрольная (3-я) группа была пред-
ставлена 162 пациентами, у которых диагноз ИБС 
был отвергнут на основании данных стационарного 
обследования. Маркеры воспаления sICAM-1 
и  sVCAM-1 определяли в венозной крови имму-
ноферментным методом. Cредние концентрации 
молекул адгезии sVCAM-1 в группе пациентов 
с ОКС (1-ая группа; 1072,4 нг/мл) и в группе 
больных с хронической формой ИБС (2-ая группа; 

1021 нг/мл) оказались практически одинаковыми 
и значительно превышали концентрацию данной 
молекулы в контрольной группе (3-я группа; 
545,4 нг/мл). Средние уровни растворимых моле-
кул адгезии sICAM-1 в группе пациентов с ОКС (1-я 
группа; 152,4 нг/мл) и в группе больных с хрони-
ческой ИБС (2-я группа; 209,7 нг/мл) также пре-
вышали уровень данной молекулы в контрольной 
группе(3-я группа; 127 нг/мл). 

Больные с хронической формой ИБС (2-я груп-
па) были разделены на подгруппы по следующим 
признакам: функциональный класс (ФК) стенокар-
дии, перенесенные в анамнезе (более года назад) 
ОИМ и/или острое нарушение мозгового кровоо-
бращения (ОНМК), наличие аневризматического 
поражения аорты и /или левого желудочка (ЛЖ), 
сахарного диабета (СД) 2-го типа, стенозирующего 
атеросклеротического поражения брюшной аорты 
и ее ветвей и/или артерий нижних конечностей. 
При исследовании было установлено, что средний 
уровень молекул адгезии sICAM-1 в подгруппе па-
циентов с хронической формой ИБС и СД 2-го типа 
(359 нг/мл) статистически значимо превышал уро-
вень данных молекул в подгруппе больных с хрони-
ческой формой ИБС без СД 2-го типа (184 нг/мл). 
Средний уровень молекул адгезии sVCAM-1 в под-
группе пациентов с хронической формой ИБС и СД 
2-го типа (1161 нг/мл) также превышал уровень 
данных молекул в подгруппе с  хронической фор-
мой ИБС без СД 2-го типа (997 нг/мл) [18]. 

При анализе концентраций молекул адгезии 
в  остальных подгруппах пациентов с хронической 
формой ИБС статистически значимых разли-
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чий не выявлено. Пациенты контрольной (3-й) 
группы также были разделены на подгруппы по 
следующим признакам: наличие артериальной 
гипертензии, избыточной массы тела (ожирение), 
курение, гиперлипидемия. При анализе уровней 
молекул адгезии sICAM-1 и sVCAM-1 статистически 
значимые различия не выявлены. У больных с хро-
нической формой ИБС на фоне гиполипидемиче-
ской терапии статинами уровень sICAM-1 оказался 
значительно ниже (151,5 нг/мл), чем в подгруппе 
пациентов, не принимающих данные препараты 
(252,4 нг/мл), однако различия оказались стати-
стически незначимые. Авторами был сделан вывод, 
что sICAM-1 и sVCAM-1 могут быть использованы 
в качестве дополнительных макеров при оценке как 
риска развития ОИМ, так и эффективности лечеб-
ных мероприятий, направленных на стабилизацию 
атеросклеротической бляшки [18]. 

Учитывая результаты исследований, указыва-
ющих на достоверное снижение уровней sICAM-1 
и sVCAM-1 на фоне применения иАПФ и статинов 
[27-29], можно констатировать, что необходимо 
дальнейшее изучение уровней молекул адгезии 
у больных ИБС в зависимости от медикаментозной 
терапии [6, 18].

Снижение уровня молекул адгезии sICAM-1 
в первые 12-24 часов при ОИМ может служить 
прогностическим фактором развития ишемии мио-
карда и реперфузии. Кроме того, снижение уровня 

sICAM-1 при ОИМ может быть следствием воз-
действия тромболитической или обезболивающей 
терапии [18, 30, 31]. 

М.И.Лутай доказано, что у больных с ИБС после 
эпизодов нестабильной стенокардии или ОИМ без 
зубца Q высокий уровень растворимых sVCAM-1 
и sICAM-1 сохранялся на протяжении 6 месяцев, 
что указывает на персистирование сосудистого 
воспаления. Уровень растворимых молекул ад-
гезии sICAM-1 был повышен у больных с ИБС. 
В  контрольной группе он составил 21 нг/мл, у па-
циентов со стабильной стенокардией – 43,1 нг/мл, 
с нестабильной стенокардией – 45,7 нг/мл [10]. По 
данным других авторов у лиц с ОИМ без зубца Q и 
нестабильной стенокардией концентрация sICAM-1 
и sVCAM-1 оставалась повышенной на протяжении 
72 часов после поступления больных в стационар 
[32]. Высокий уровень растворимых молекул ад-
гезии sVCAM-1 у пациентов с прогрессирующей 
стенокардией ассоциируется с неблагоприятным 
прогнозом заболевания и представляет такую же 
прогностическую ценность, как и определение СРБ 
[32].

Таким образом, растворимые формы молекул 
клеточной адгезии sICAM-1 и sVCAM-1 можно 
использовать в качестве дополнительных лабора-
торных маркеров для оценки интенсивности воспа-
лительного процесса при различных формах ИБС. 
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