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В статье рассматривается роль дисфункции эндоте-
лия в развитии и течении хронических заболеваний. Пред-
ставлены основные показания и цели при изучении секреции 
ряда компонентов функции эндотелия, ассоциированных с 
вазодилятацией и тромбогенезом. Освещены современные 
подходы к изучению реакции воспаления и микроциркуляции, 
определены маркеры эндотелиального гемостаза. Особое 
внимание уделяется молекулам межклеточной адгезии в на-
рушении гомеостаза.
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Значимость изучения эндотелиального гемостаза опре-
деляется общностью начальных этапов тромбогенеза и 
атеросклероза. Повреждения эндотелия, выражающиеся 
в развитии воспаления и нарушения баланса между фак-
торами, продуцируемыми эндотелиоцитами, приобретают 
значение в становлении и течении многих хронических за-
болеваний [1, 2].

Эндотелиальная дисфункция — многогранный процесс, 
одним из ранних проявлений которого является наруше-
ние биодоступности оксида азота (NO) под влиянием та-
ких факторов, как артериальная гипертония, дислипиде-
мия, сахарный диабет. Нарушения функции эндотелия ха-
рактеризуются уменьшением вазодилатации, провоспали-
тельным состоянием и протромботическими свойстввами, 
что связано с основными сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями, заболеваниями периферических сосудов, сахар-
ным диабетом, хронической почечной недостаточностью 
[3-6]. В то же время многими авторами изменение свойств 
эндотелия рассматривается как основной механизм нару-
шения кровоснабжения органа, где играет роль не только 
уменьшение высвобождения NO сосудистой стенки, но и 
повышенная его деградация, активная локальная секре-
ция эндотелина-1 или нарушение его утилизации [7].

Нарушения структуры и функций эндотелия вовлечены 
в патогенез многих болезней и синдромов, причем акти-
вация и повреждение интимы сосудов являются не толь-
ко патогмоническими характеристиками, но и выполняют 
триггерную роль. 

цель исследования — оценить некоторые показатели 
функции эндотелия у больных с нарушениями внутренних 
органов.

Материал и методы 
Под наблюдением находилось 76 больных, которые 

были разделены на 2 группы. В первую группу вошли 36 
больных с метаболическими нарушениями (ожирение, ги-
пергликемия) на фоне артериальной гипертонии (АГ); вто-
рую группу составили 40 больных с хроническим билиар-
нозависимым панкреатитом. Из них 56 (73,7%) —женщины 
(средний возраст — 51,8±4,21 года), 20 (22,3%) — мужчи-
ны (средний возраст — 49,8±6,12 года). Контрольная группа — 

22 относительно здоровых донора, по возрасту и полу 
близкие к основной группе (средний возраст — 49,1±2,18 
года). Все больные поступили на обследование и лечение 
в период обострения заболевания.

 Диагноз заболевания ставился на основании клинических 
проявлений и верифицировался по данным функциональ-
ных и лабораторных методов исследования. Комплексное 
обследование включало измерение артериального дав-
ления (АД) на плечевой артерии, оценку средних уровней 
и колебаний АД в течение суток по данным СМАД с помо-
щью системы мониторирования, ЭКГ, лабораторных иссле-
дований показателей липидного, углеводного обмена (глю-
коза, инсулин), толщины сосудистой стенки по показателю 
интима-медиа (ТИМ) крупных сосудов, изучение функции 
эндотелия по определению уровня эндотелина-1 радиоим-
мунологическим методом; гиперкоагуляционную активность 
тромбоцитов изучали по активности экспрессии Р-селектина 
(sRc) и фактора Виллебранда (ФВ), обеспечивающих адге-
зию тромбоцитов, иммуноферментным методом (набор BMS 
219 — sP, Bender Med Systems, Австрия) для селектина и по 
времени агглютинации тромбоцитов с помощью калибровоч-
ного графика для ФВ.

 Статистическую обработку данных исследования прово-
дили с помощью программного обеспечения STATISTICA for 
Windous (версия 6,0) при множественных сравнениях учиты-
вали соответствующую поправку (Гланц С., 1990; Реброва О.Ю., 
2002), сравнение количественных признаков проводилось по 
критерию Крускала – Уоллиса).

 Результаты исследования
 В процессе исследования выявлены признаки эндотелий 

зависимой вазодилатации, что проявилось снижением ис-
ходного диаметра плечевой артерии, зарегистрирована вы-
сокая концентрация эндотелина-1 (ЭТ-1) и ФВ (табл. 1).

Полученные нами данные показали, что эндотелиальная 
дисфункция более выражена у больных АГ с метаболиче-
скими нарушениями, что проявилось в нарушении всех по-
казателей функции эндотелия. Так, процент расширения 
диаметра плечевой артерии был ниже контрольных величин 
(16,28±2,14%) в первой группе на 60,3%, во второй группе — 
на 20,8%, т.е. различия между группами значимы (р<0,05).

Таблица 1.
изменения диаметра сосудов, эндотелина-1 и фактора Виллебранда

Показатели Xmin — Xmax

Основные группы

P
1-я группа

n=36
2-я группа

n=40

1 2

Диаметр ПА мм 0,32-0,48 0,47±0,05 0,42±0,06 Р1=0,048

ТИМ, мм 0,68-1,28 1,1±7 0,01 0,88±0,03 Р1-2=0,02

% расширения 
плечевой артерии 
после компрессии

8,6-15,2 10,12±1,15 13,4±2,14 Р1-2=0,01
Р2=0,036

Эндотелин-1, пг/л 23-53 49,16±6,62 42,86±4,68 Р1=0,01

Фактор Виллебранда,% 64-119 110,5±5,16 98,54±6,89 Р10,01
Р2=0,05

Достоверность с контролем;
Р1 — первая группа; Р2 — вторая группа; ПА — плечевая артерия
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 У больных АГ с метаболическими нарушениями зареги-
стрирована высокая концентрация эндотелина-1 в плазме 
крови, достоверно превышающая как здоровых лиц, так и 
больных панкреатитом. Для первой группы этот показатель 
составил 49,16±6,62 пг/л и превысил данные контрольной 
группы (35,1±2,18 пг/л) на 40% (р<0,01). У больных хро-
ническим панкреатитом ЭТ-1 превышал данные контроля 
на 20,1% (р<0,05). Ещё больше менялись показатели ФВ, 
т.к. эндотелий является основным продуцентом фактора 
Виллебранда, основная роль которого связана с обеспе-
чением адгезии тромбоцитов к поврежденной стенке сосу-
да и считается биомаркером повреждения эндотелия [2,8]. 
Количество ФВ по антигенной активности значимо увели-
чено у больных 1 группы (р=0,01), что выше 2-й группы 
(98,54±6,89%) при контроле — 85,80±1,68%. В контроль-
ной группе выявлена прямая связь ФВ с возрастом (r=0,41; 
р=0,048) и уровнем общего холестерина (r=0,31; р=0,032).

 Таким образом, полученное нами увеличение уровня 
ФВ может расцениваться как показатель эндотелиаль-
ной дисфункции и предиктор нарушения тромбоцитарно-
го звена гемостаза, отражающего высокий тромбогенный 
риск при АГ с метаболическими нарушениями и особен-
но как показатель нарушения микроциркуляции у боль-
ных хроническим панкреатитом. Молекулы межклеточной 
адгезии обеспечивают взаимодействие клеток крови с 
клетками эндотелия, создавая первичную защиту на вос-
паление, регуляцию иммунных процессов, образование 
лейкоцитарно-тромбоцитарных агрегатов, что отражает 
активацию или повреждение эндотелия [9]. Появление 
селектинов (sP-селектин) вызывается цитокинами при вы-
свобождении их в результате воспаления тканей, которые 
связываются посредством α-селектина с молекулами SleX 
на поверхности тромбоцитов.

Нами изучена экспрессия sP-селектина (рис. 1).
Показатели селектина имели отчетливую тенденцию 

к повышению. Если у больных с АГ данные были недо-
стоверны, то при хроническом панкреатите показатель 
sP-селектина возрастал на 130% (р<0,01) по сравнению 
с контрольной группой, различия оказались высоко значи-
мы. Содержание sP-селектина коррелирует с ФВ (r=0,48; 
р=0,038), отражающим высокий тромбогенный риск у 
больных с выраженной воспалительной реакцией.

 Полученная нами высоко значимая экспрессия sP-
селектина у больных 2-й группы вызвана, вероятно, нали-
чием вяло текущего воспаления в ткани железы, не исклю-
чая при этом нарушения микроциркуляции и повышенного 
тромбообразования. Адгезия нейтрофилов, проводимая 
при помощи селектинов, подготавливает накопление лей-
коцитов в очаг воспаления, усиливает синтез провоспали-
тельных цитокинов.

 В целом с развитием и хронизацией поражения внутрен-
них органов нами выявлено участие сосудистого русла, 

Рисунок 1. 
Показатели sp-селектина у обследованных больных
нг/мл

Достоверность различий с контролем; *р<0,05

что проявилось нарушением функции эндотелия со сни-
жением микроциркуляции. На это указывают повышения 
показателей синтеза эндотелия как ЭТ-1, ФВ и уменьше-
ние процента расширения плечевой артерии более выра-
женное при АГ с метаболическими нарушениями. Процес-
сы индукции воспалительного ответа чаще наблюдаются у 
больных хроническим панкреатитом, что подтверждается 
повышением уровня sP-селектина. Однако все эти изме-
нения указывают на дисфункцию эндотелия с нарушением 
баланса эндотелиального гемостаза и определяют нару-
шение микроциркуляции.
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