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Summary/ Резюме

The development of the diagnosis of vascular complications associated with
endothelial dysfunction is an urgent task of modern medicine. The results of a fairly large
number of studies have shown that the level of desquamated endothelial cells in the
peripheral blood is a reflection of systemic endothelial damage, and allow us to consider
desquamated endothelial cells (DEC) as specific markers of damage to the inner lining
of blood vessels in various pathological conditions. The aim of the study was to analyze
the content of DEC, a marker of the state of the vascular wall, in blood plasma in patients
with cardiovascular pathology. Materials and methods. The study was conducted in 78
patients with a clinical diagnosis of coronary artery disease aged 49 to 62 years, who are
on an outpatient basis in the family medicine outpatient clinic of the National Clinical
Hospital No. 3 of  Odessa. Counting DEC (cells / ml) was carried out according to the
method of J. Hladovec (1978) as modified by Petrishchev N.N. et al. (2001). The results
of the study. As a result of studies, it was found that at the same time as a reliable
change in the amount of DEC in the blood by 1.5 times relative to the control data, the
ratio of their various types at the stages of degradation also changed. Thus, a significant
increase in the level of DEC in the second (expressed) stage was observed in all study
groups (6.7 and 8.8 times, respectively) against the background of a moderate increase
in the number of DEC relative to the initial and final stages. It should be noted that in
groups of patients with coronary heart disease, both in men and in women, the changes
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did not differ significantly from each other. Conclusions. The revealed changes in the cell
ratio at the stages of degradation in patients are important criteria for the functional of
morph state of the endothelial system and allow us to use data for the early diagnosis
of endothelial dysfunction in patients with cardiovascular pathology.

Key words: endotheliocytes, coronary heart disease, endothelial dysfunction,
cardiovascular pathology

Розробка діагностики судинних ускладнень, пов’язаних з дисфункцією ендо-
телію є актуальним завданням сучасної медицини. Результати досить великої
кількості досліджень показали, що рівень десквамованих ендотеліоцітов в перифе-
ричній крові є відображенням системного ураження ендотелію, і дозволяють розг-
лядати десквамовані ендотеліальні клітин (ДЕК) як специфічні маркери ушкоджен-
ня внутрішньої вистилки судин при різних патологічних станах. Мета дослідження –
аналіз змісту ДЕК, маркера стану судинної стінки, в плазмі крові у хворих з кардіо-
васкулярною патологією. Матеріали та методи. Дослідження проведено у 78
пацієнтів з клінічним діагнозом ІХС у віці від 49 до 62 років, які перебували на амбу-
латорному лікуванні в амбулаторії сімейної медицини КНП «ЦПМСД №3» ОМР м.
Одеси. Підрахунок ДЕК (кл/мл) проводили за методом J. Hladovec (1978) в модиф-
ікації Петрищев М.М. і співав. (2001). Результати дослідження. В результаті дослід-
жень встановлено, що одночасно з достовірною зміною кількості ДЕК в крові в 1,5
рази щодо контрольних даних змінювалося і співвідношення різних їх видів на ста-
діях деградації. Так, значне підвищення рівня ДЕК в другій (вираженої) стадії спос-
терігали у всіх групах дослідження (в 6,7 і 8,8 разів, відповідно) на фоні помірного
зростання кількості ДЕК щодо початкової та кінцевої стадій. При цьому слід зазна-
чити, що в групах хворих на ІХС, як у чоловіків, так і у жінок зміни істотно не відрізня-
лися між собою. Висновки. Виявлені нами зміни співвідношення клітин на етапах
деградації у пацієнтів є важливими критеріями морфофункціонального стану ендо-
теліальної системи і дозволяють використовувати дані для ранньої діагностики ен-
дотеліальної дисфункції у хворих з кардіоваскулярною патологією.

Ключові слова: ендотеліоцити, ішемічна хвороба серця, ендотеліальна дисфунк-
ція, кардіоваскулярна патологія

Разработка диагностики сосудистых осложнений, связанных с дисфункцией
эндотелия является актуальнейшей задачей современной медицины. Результаты
достаточно большого количества исследований показали, что уровень десквами-
рованных эндотелиоцитов в периферической крови является отражением систем-
ного поражения эндотелия, и позволяют рассматривать десквамированные эндо-
телиальных клеток (ДЭК) как специфические маркеры повреждения внутренней
выстилки сосудов при различных патологических состояниях. Цель  исследования
- анализ содержания ДЭК, маркера состояния сосудистой стенки, в плазме крови
у больных с кардиоваскулярной патологией. Материалы и методы. Исследование
проведено у 78 пациентов с клиническим диагнозом ИБС в возрасте от 49 до 62
лет, находящихся на амбулаторном лечении в амбулатории семейной медицины
КНП «ЦПМСП №3» ОГС  г. Одессы. Подсчет ДЭК (кл/мл) проводили по методу J.
Hladovec (1978) в модификации Петрищев Н.Н. и соав. (2001). Результаты исследо-
вания. В результате исследований установлено, что одновременно с достоверным
изменением количества ДЭК в крови в 1,5 раза относительно контрольных данных
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изменялось и соотношение различных их видов на стадиях деградации. Так, зна-
чительное повышение уровня ДЭК во второй (выраженной) стадии наблюдали во
всех группах исследования (в 6,7 и 8,8 раз, соответственно) на фоне умеренного
роста количества ДЭК относительно начальной и конечной стадий. При этом сле-
дует отметить, что в группах больных ИБС, как у мужчин, так и у женщин изменения
значительно не отличались между собой. Выводы. Выявленные нами изменения
соотношения клеток на этапах деградации у пациентов являются важными крите-
риями морфофункционального состояния эндотелиальной системы и позволяют
использовать данные для ранней диагностики эндотелиальной дисфункции у боль-
ных с кардиоваскулярной патологией.

Ключевые слова: эндотелиоциты, ишемическая болезнь сердца, эндотелиаль-
ная дисфункция, кардиоваскулярная патология

Введение

На сегодняшний день генерализо-
ванная эндотелиальная дисфункция
рассматривается как основное патоге-
нетическое звено нарушений в сердеч-
нососудистом континууме [2,11]. Меха-
низм участия эндотелия в возникнове-
нии и развитии различных патологичес-
ких состояний многогранен и связан с
регуляцией сосудистого тонуса, целос-
тностью сосудистой стенки, процесса-
ми атерогенеза и системой гемостаза
[1,7]. Дисфункция эндотелия имеет важ-
ное значение в развитии тромбоза, нео-
ангиогенеза и ремоделирования сосу-
дов, являясь ключевым моментом раз-
вития сердечно-сосудистой патологии
(ишемической болезни сердца, инфар-
кта миокарда, первичной артериальной
гипертензии, нестабильной стенокар-
дии, инсульта). Роль выявления марке-
ров доклинической или ранних клини-
ческих стадий развития кардиоваску-
лярной патологии является тем шагом,
без которого нельзя надеяться на суще-
ственный прогресс в решении совре-
менных кардиологических проблем
[5,8]. Разработка диагностики сосудис-
тых осложнений, связанных с дисфунк-
цией эндотелия, поиск новых методов
раннего выявления дисбаланса сосуди-
стого гомеостаза являются актуальней-
шей задачей современной медицины.

Эндотелий сосудов выполняет ба-
рьерную функцию, обладает метаболи-

ческой и секреторной активностью, уча-
ствует в процессах диффузии и транс-
цитоза [9,16,18]. Вазорегулирующая
функция эндотелия является прогности-
ческим фактором риска возникновения
сердечно-сосудистых событий. Изуче-
ние состояния сосудистой стенки, эндо-
телия, его функциональной активности
представляет огромный интерес как
органа-мишени при ишемической бо-
лезни сердца, и особый интерес у ко-
морбидных пациентов, наиболее часто
встречающихся в реальной клинической
практике [13, 15].

Положение клеток эндотелия на
границе между циркулирующей кровью
и тканями делает их наиболее уязвимы-
ми для различных патогенных факто-
ров, находящихся в системном и ткане-
вом кровотоке. Результаты достаточно
большого количества исследований по-
казали, что уровень десквамированных
эндотелиоцитов в периферической кро-
ви является отражением системного
поражения эндотелия [3,10,12], и по-
зволяют рассматривать десквамиро-
ванные эндотелиоциты (ДЭ) как специ-
фические маркеры повреждения внут-
ренней выстилки сосудов при различ-
ных патологических состояниях[9, 12,
19].

Однако в литературе недостаточ-
но данных о том, в каких пределах ме-
няется и от чего зависит десквамация
эндотелиоцитов, а тем более количе-
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ство распадающихся клеток на разных
этапах разрушения, что позволит диф-
ференцировать степень выраженности
структурно-функциональных нарушений
эндотелиальной системы.

Цель исследования. С учетом этих
данных представляется актуальным
проведение анализа содержания деск-
вамированных эндотелиальных клеток,
маркера состояния сосудистой стенки,
в плазме крови у больных с кардиовас-
кулярной патологией.

 Материалы и методы

Исследование проведено у 78 па-
циентов, с клиническим диагнозом ише-
мическая болезнь сердца (ИБС) в воз-
расте от 49 до 62 лет (средний возраст
54,7±9,1 года), находящихся на амбула-
торном лечении в амбулатории семей-
ной медицины КНП « ЦПМСП №3»  ОГС
г. Одессы.

Большинство пациентов, прини-
мавшие участие в исследовании отме-
чали  периодические возникающие при-
ступы стенокардии: дискомфорт или
боль в грудной клетке сжимающего или
давящего характера за грудиной, ирра-
диирующие в левую руку, левую лопат-
ку, нижнюю челюсть, а также одышку,
нарушение ритма, отеки.  Для обследо-
вания пациентов использованы лабора-
торные и инструментальные методы:
определение уровня липидов натощак,
гликемия натощак, общий анализ кро-
ви, определение уровня креатинина; ,
ЭКГ- исследование, ЭКГ по Холтеру,
пробы с физической нагрузкой под кон-
тролем ЭКГ,  эхокардиографическое
исследование, коронароангиография.

В исследовании принимали учас-
тие  43 (55,1%) женщин и 35 (44,9%)
мужчин. Все обследованные были раз-
делены на группы по полу. Группу срав-
нения составили 27 добровольцев, из
них 17 (62,9 %) женщин и 10 (37,1%)
мужчин в возрасте 47-59 лет (средний
возраст 49,1±5,4 года).

Для подсчета десквамированных
эндотелиальных клеток (ДЭК) кл/мл
использовали метод J. Hladovec (1978)
в модификации Петрищев Н.Н. и соав.,
(2001). Метод основан на визуальной
оценке морфологии клеток путем фазо-
во-контрастной микроскопии. Принцип
метода базируется на изоляции клеток
эндотелия вместе с тромбоцитами с
последующим осаждением тромбоци-
тов с помощью -аденозиндифосфата.
Венозная кровь в объеме 4-5 мл отби-
рали в пробирки, в качестве стабилиза-
тора использовали 3,8% раствор цитра-
та натрия. Тромбоциты отделяли путем
добавления раствора АДФ, перемеши-
вания смеси в течение 10 мин и цент-
рифугирования (1000 оборотов, 10-15
мин). Бестромбоцитарная плазма осто-
рожно отделялась от осажденных тром-
боцитов и повторно центрифугирова-
лась (1000 оборотов, 20 мин). Получен-
ная надосадочная жидкость сливалась,
и к осадку добавляли 0,1 мл 0,9% ра-
створа натрия хлорида. Подсчет коли-
чества клеток эндотелия осуществляли
в двух сетках камеры Горяева с после-
дующим пересчетом на 100 мл плазмы
с учетом объема камеры Горяева и из-
менения концентрации плазмы в про-
цессе проведения вышеописанной ме-
тодики. Забор образцов крови проводи-
ли из локтевой вены в утренние часы,
натощак.

Статистическая обработка данных
осуществлялась с помощью пакета ста-
тистических программ Statistica 9.0 и
Microsoft Excel. При однофакторном
анализе для протяженных величин при-
менялся парный t-тест Стьюдента. Па-
раметры, распределение вариационно-
го ряда которых не подчиняется закону
нормального распределения, представ-
лены в виде медианы и интерквартиль-
ных интервалов. В случае ненормаль-
ного распределения сравнивались про-
тяженные переменные в двух группах с
помощью теста Манна-Уитни.
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Результаты и обсуждение

Достоверное повышение содер-
жания ДЭК в крови отмечали у больных
всех групп относительно данных конт-
рольной группы (рис.). При этом обра-
щал на себя внимание тот факт, что не
наблюдалась разница среднестатисти-
ческих данных относительно гендерных
принадлежности. Так, в группе пациен-
ток с ИБС количество ДЭК состави-
ло1971 кл/мл [1100; 2900], в то время
как содержание ДЭК у больных с ИБС –
2550 кл/мл [1300; 4000].

Повышение содержания ДЭК в
крови больных с кардиоваскулярными
нарушениями отражает сам процесс
эндотелиоза, обусловленный воздей-
ствием гипоксии, супероксидных ради-
калов, гемодинамических и других по-
вреждающих факторов.

Данная тенденция изменения ко-
личества десквамированных эндотели-
оцитов в широком диапазоне в зависи-
мости от вида патологии и пола свиде-
тельствует о динамичном характере
процесса и как следствие о степени тя-
жести дисфунк-
ции эндотели-
альной системы
[12,20,22].

Доказано,
что поражение
эндотелиоцитов
при эндотели-
альной дисфун-
кции опосредо-
вано апоптозом [6,17,21]. В процес-
се поражения клетка проходит стадии
сжатия, конденсации и формирова-
ния апоптозных телец. При этом из-
меняются геометрические параметры
пораженной клетки, что отражается в
уменьшении среднего диаметра, пе-
риметра и площади измененных кле-
ток.

В результате наших исследова-
ний установлено, что одновременно

с изменением количества ДЭК в крови
изменялось и соотношение различных
их видов  на стадиях деградации (табл.).

Сравнительная характеристика по-
казателей ДЭК в зависимости от стадии
десквамации у пациентов с ИБС выяви-
ла разнонаправленный характер.

В отличие от данных пациенток, у
больных ИБС в первой (начальной) ста-
дии отмечали максимальные значения
(на 42,24%).

Наблюдали значительное повы-
шение уровня ДЭК во второй (выражен-
ной) стадии во всех группах исследова-
ния, на фоне умеренного роста количе-
ства ДЭК относительно начальной и ко-
нечной стадий. При этом следует отме-
тить, что в группах больных ИБС, как у
мужчин, так и у женщин изменения зна-
чительно не отличались между собой.

Динамика изменения ДЭК в тре-
тьей (конечной) стадии десквамации
носила обратный характер: у больных
ИБС отмечали тенденцию к увеличению
количества ДЭК (на 66,67%) относи-
тельно групп пациенток.
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Выводы

Вопросы ранней диагностики на-
рушений, адаптации и инициирования
патологических механизмов, вызываю-
щих дестабилизацию сосудистого тону-
са, остаются на сегодняшний день ре-
шающими в профилактике сосудистой
патологии [8,21]. Полученные нами дан-
ные, согласуются с исследованиями, где
указывается факт повышения уровня
ДЭК [1,4,14].  Выявленные нами изме-
нения соотношения клеток на этапах
деградации у пациентов являются важ-
ными критериями морфофункциональ-
ного состояния эндотелиальной систе-
мы и позволяют использовать данные
для ранней диагностики эндотелиаль-
ной дисфункции у больных с кардиовас-
кулярной патологией. Выделение форм
тяжести дисфункции эндотелия у боль-
ных сердечно-сосудистой патологией
имеет важное практическое значение
для оптимизации лечения и профилак-
тики  осложнений.
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