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РЕЗЮМЕ
Эндотелиальная дисфункция (ЭД) – универсальный механизм развития многих заболеваний различных систем организма, 
характеризующийся снижением вазодилатации и развитием провоспалительного и протромботического состояния. Нарушение 
вазодилатации связано в первую очередь со снижением выработки и биодоступности эндогенного оксида азота (NO). Одним из методов 
оценки ЭД является измерение уровня маркеров его повреждения в сыворотке крови, таких как гомоцистеин (ГЦ, HCYS), моноцитарный 
хемотаксический белок‑1(MCP‑1), белки семейства фактора роста эндотелия сосудов (VEGF) и множество других, обладающих 
не высокой диагностической эффективностью. В последние годы в ряде исследований была показана достоверная связь уровня 
гепарансульфатпротеогликана (ГСПГ, hHSPG) с повреждением эндотелия при различных острых и хронических заболеваниях.
Цель исследования. Провести пилотное исследование уровня ГСПГ в сравнении с другими биомаркерами повреждения эндотелия 
в сыворотке крови и выявить корреляцию их уровней со скоростными показателями кровотока и функцией эндотелия в микроциркуляторном 
русле и крупных сосудах у здоровых медицинских работников.
Материалы и методы. В исследовании приняли участие здоровые медицинские работники мужского пола (n=21). Проведено измерение 
уровня ГСПГ, ГЦ, MCP‑1, VEGF-A в сыворотке крови методом иммуноферментного анализа. По результатам исследования было 
сформировано две группы: опытная (n=6), со значительным повышением уровня ГСПГ, и контрольная (n=15), с нормальным уровнем 
этого маркера. В обследуемых группах производилась оценка показателей кровотока и эндотелиальной функции с использованием 
капилляроскопии бульбарной конъюнктивы, лазерной допплеровской флоуметрии (ЛДФ) кожи и фотоплетизмографического 
исследования сосудов верхней конечности.
Результаты исследования. В опытной группе был выявлен высокий уровень ГСПГ, превышающий верхний референсный интервал для этого 
маркера более чем в 2 раза до значений 26,6 [24,775; 28,15] нг/мл в сравнении с контрольной группой, где уровень этого маркера составил 
4,879 [3,84; 6,944] нг/мл (p=0,001). Кроме того, отмечена тенденция к увеличению маркера MCP‑1 в опытной группе 201,96[91,9; 220,2] пг/
мл в сравнении с контрольной 104,91[72,62;127,67] пг/мл (р=0,052). Корреляционный анализ ГСПГ с маркерами ГЦ, MCP‑1, VEGF-A показал 
наличие сильной положительной связи между ГСПГ и МСР‑1 (rs=0,746), а также между ГЦ и VEGF-А (rs=0,436) и между МСР‑1 и VEGF-А (rs=0,286). 
По результатам инструментального исследования гемоциркуляции между группами было выявлено достоверное отличие по характеристикам 
капиллярного кровотока: снижение плотности капиллярного русла (10,15 [2,57; 11,60]% в основной группе и 14,90 [10,90; 17,00]% – в контрольной 
(p=0,018)) по данным микроскопии бульбарной конъюнктивы, а также снижение перфузии капиллярного ложа (6,80 [5,39; 15,98] в основной 
группе и 25,02 [18,9; 32,98] – в контрольной (p=0,005)) и снижение функции эндотелия (0,14 [0,02; 0,31] в основной группе и 0,76 [0,55; 1,04] – 
в контрольной (p=0,002)) по данным ЛДФ. В ходе плетизмографического исследования отличий по индексу артериальной ригидности (SI) 
и индексу отражения (RI) выявлено не было. Корреляционный анализ лабораторных и инструментальных показателей ЭД показал наличие 
умеренной обратной зависимости между уровнем ГСПГ и эндотелиальной функцией (Аэ) по данным ЛДФ (p=0,024, rs= –0,491).
Заключение. Повышение гепарансульфатпротеогликана представляет собой перспективный маркер ЭД на начальной стадии ее 
развития в микроциркуляторном русле.
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Актуальность
Эндотелий представляет собой внутренний слой клеток 

кровеносных и лимфатических сосудов, важнейшей функцией 
которого является поддержание нормального сосудистого 
тонуса и реологических свойств крови. Функция эндоте-
лия реализуется за счет выработки биологически активных 
веществ – вазоконстрикторов (эндотелин, простагланди-
ны и др.) и вазодилататоров (оксид азота (NO), простациклин 
и др.). В норме поддерживается динамический баланс между 
сосудосуживающими и сосудорасширяющими факторами. 
Однако, воздействие различных стрессовых факторов (инфек-
ции, повышенное внутрисосудистое давление, травмы и пр.) 
приводит к смещению равновесия в сторону вазоконстрикто-
ров. Длительно персистирующее влияние сосудосуживающих 
факторов влечет за собой усиление феномена «напряжения 
сдвига» («shearstress») и развитие необратимых изменений 
эндотелия – эндотелиальную дисфункцию (ЭД).

Таким образом, ЭД представляет собой состояние, 
характеризующееся гиперпродукцией вазоконстриктор-
ных медиаторов и снижением синтеза вазодилатирую-
щих, сопровождающееся развитием комплекса патофи-
зиологических механизмов, приводящих к нарушению 
микроциркуляции. ЭД лежит в основе развития многих 
сердечно-сосудистых заболеваний, таких как атеросклероз, 
гипертоническая болезнь, ишемическая болезнь сердца, 
болезней бронхолегочной системы и др. [1]. Помимо 
этого, течение ЭД может прогрессировать при наличии 
сопутствующих заболеваний, таких как сахарный диабет, 
хронические воспалительные заболевания, в том числе 
раневая инфекция, травмы и т. д. В связи с этим ран-
няя диагностика ЭД представляет собой перспективное 
направление, которое позволяет выявить заболевание 
на ранних стадиях, а также упростить мониторинг эф-
фективности терапии, в том числе медицинскими газами, 
которые напрямую влияют на функцию эндотелия [2–6]. 

В этой связи исследование уровня лабораторных мар-
керов ЭД представляется наиболее актуальной задачей, 
требующей своего решения.

Одним из новых маркеров оценки ЭД является гепа-
рансульфатпротеогликан (ГСПГ, hHSPG) – компонент 
эндотелиального гликокаликса – слоя протеогликанов, 
покрывающего поверхность эндотелиальных клеток. 
Гепарансульфат составляет 50–90 % от общего количества 
протеогликанов в гликокаликсе. ГСПГ участвует в раз-
личных биологических процессах, включая клеточную 
адгезию, миграцию, пролиферацию и дифференцировку 
клеток, воспаление, контроль ангиогенеза и свертыва-
ние крови [7–9]. Показано, что уровень сывороточного 
гепарансульфата связан с активностью воспалительного 
процесса и выраженностью ЭД [9].

Гомоцистеин (ГЦ, HCYS) – небелковая сульфгидриль-
ная аминокислота, образующаяся в процессе метаболизма 
метионина. Этот биомаркер является белковым фактором, 
влияющим на состояние эндотелия сосудов [10]. Повышение 
уровня ГЦ приводит к учащению апоптозов, таким обра-
зом, ускоряя процессы старения эндотелиоцитов [11, 12]. 
Исследования подтверждают, что гипергомоцистеинемия 
приводит к увеличению риска развития окклюзий вен [13–16], 
а также учащению ретинальных артериальных окклюзий [17].

Моноцитарный хемотаксический белок‑1 (MCP‑1) от-
носится к семейству хемокинов (хемотаксических цитоки-
нов). MCP‑1 вырабатывается преимущественно клетками 
врожденной иммунной системы – макрофагами, моноци-
тами, дендритными клетками [18]. Также отмечают его 
экспрессию эндотелиоцитами, фибробластами, лейомио-
цитами, поперечнополосатыми мышечными волокнами, 
кардиомиоцитами, кортикальными эпителиоцитами поч-
ки, кератиноцитами, интестинальными эпителиоцитами, 
клетками мезангия, остеобластами, адипоцитами печени, 

SUMMARY
Endothelial dysfunction (ED) is a universal developmental mechanism of most diseases of various body systems, characterized by a decrease in 
vasodilation and the development of proinflammatory and prothrombotic conditions. Impaired vasodilation is primarily associated with a decrease 
in production and bioavailability of endogenous nitric oxide (NO). One of the methods for ED assessment is measuring the level of markers of 
its damage in blood serum, such as homocysteine (HCYS), monocyte chemotactic protein‑1 (MCP‑1), proteins of vascular endothelial growth 
factor (VEGF) family, and many others with low diagnostic effectiveness. In recent years, a number of studies have shown a reliable association 
between the level of Heparan Sulfate Proteoglycan (hHSPG) and endothelial damage in various acute and chronic diseases.
The purpose of the study. To perform a pilot study of hHSPG levels in comparison with other biomarkers of endothelial damage in blood serum 
and to identify the correlation of their levels with blood flow rates and endothelial function in microcirculatory system and large vessels in healthy 
medical workers.
Material and methods. The study involved healthy male medical workers (n=21). The levels of hHSPG, HCYS, MCP‑1, VEGF-A in blood serum were 
measured by enzyme immunoassay. According to the results of the study, two groups were formed – an experimental group (n=6) with a significant 
increase in hHSPG level and a control group (n=15) with a normal level of this marker. In these groups blood flow and endothelial function were assessed 
using bulbar conjunctival capillaroscopy, laser Doppler flowmetry (LDF) of the skin and photoplethysmographic examination of upper extremity vessels.
The results of the study. In experimental group a high level of hHSPG was detected, exceeding the upper reference range for this marker by more 
than 2 times to values of 26.6 [24.775; 28.15] ng/ml compared with the control group, where the level of this marker was 4.879 [3.84; 6.944] ng/ml 
(p=0.001). In addition, there was a tendency in MCP‑1 marker increase in experimental group – 201.96 [91.9; 220.2] pg/ml compared with the control 
group 104.91 [72.62;127.67] pg/ml (p=0.052). Correlation analysis of hHSPG with markers HCYS, MCP‑1, VEGF-A showed a strong positive association 
between hHSPG and MCP‑1 (rs=0.746), as well as between HCYS and VEGF-A (rs=0.436) and between MCP‑1 and VEGF-A (rs=0,286). According to the 
results of blood circulation instrumental study a significant difference in the characteristics of capillary blood flow between the groups was revealed: 
a decrease in capillary density (10,15 [2.57; 11.60]% in main and 14.90 [10.90; 17.00]% in control (p=0.018)) in bulbar conjunctival microscopy, as well 
as decrease in capillary bed perfusion (6.80 [5.39; 15.98] in main and 25.02 [18.9; 32.98] in control (p=0.005)) and decreased endothelial function (0.14 
[0.02; 0.31] in main and 0.76 [0.55; 1.04] in control (p=0.002)) in LDF. In plethysmographic examination there were no differences in arterial stiffness 
index (SI) and reflection index (RI). Correlation analysis of laboratory and instrumental ED parameters showed the presence of a moderate inverse 
relationship between the level of Heparan Sulfate Proteoglycan and endothelial function (Ae) measured by LDF (p=0.024, rs= –0.491).
Conclusion. An increase in Heparan Sulfate Proteoglycan is a promising marker of ED at the initial stage of its development in microcirculatory system.
KEYWORDS: microcirculation, endothelial dysfunction, Heparan Sulfate Proteoglycan, homocysteine, monocyte chemotactic protein‑1, vascular 
endothelial growth factor-A, capillaroscopy, laser dopplerflowmetry, photoplethysmography, nitric oxide.
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хондро- и меланоцитами, лютеальными клетками, мезоте-
лиоцитами, клетками стромы костного мозга, астроцитами, 
опухолевыми клетками [19–24]. MCP‑1 играет важную роль 
в развитии ЭД, действуя как аттрактант для клеток крови 
(моноцитов и макрофагов), осуществляет миграцию и выход 
в воспалительный очаг мононуклеарных клеток, таким об-
разом действуя как провоспалительный компонент [25, 26].

Еще одним маркером активацииангиогенеза являются 
ростовые факторы. Семейство фактора роста эндотелия 
сосудов (VEGF) является ключевым регулятором нор-
мального ангиогенеза (например, во время эмбриогенеза) 
и патологического – при различных заболеваниях, которые 
сопровождаются развитием неоваскуляризации [27–36]. 
Семейство VEGF состоит из нескольких белков – VEGF-A, 
VEGF-B, VEGF-C, VEGF-D и PIGF (плацентарный фак-
тор роста) [37]. VEGF-A и PIGF – главные медиаторы 
ангиогенеза. VEGF-A играет ведущую роль в регуляции 
ангиогенеза. Рецепторы к VEGF-A обнаружены и в тка-
нях глаза – на эндотелии и перицитах сосудов сетчатки 
и хориоидеи, глиальных клетках и пигментном эпителии 
сетчатки, на клетках эндотелия роговицы [34, 38, 39].

Данные отечественной и зарубежной литературы по-
казывают высокую значимость ЭД как патогенетического 
звена при разных заболеваниях.

Таким образом, представляет интерес определение кон-
центрации биомаркеров патогенеза дисфункции эндотелия 
и микроциркуляции лабораторными и инструментальными 
методами диагностики при различных заболеваниях.

Исследование корреляционных связей биомаркеров, 
некоторых показателей ЭД по данным исследования ми-
кроциркуляторного русла может привести к пониманию 
патогенетических механизмов ее развития при различ-
ных видах патологических состояний, в том числе и при 
наиболее актуальной в наше время раневой инфекции. 
Лабораторные иммунохимические исследования плазмы 
крови с последующим анализом и расчетом пороговых 
значений показателей, характеризующихся высокой кли-
нической информативностью, позволят приблизиться 
к пониманию механизмов ЭД в сосудах.

Исследования в этой области имеют потенциал для 
разработки подходов к персонализированной тактике 
ведения пациентов с раневой инфекцией на основании 
дополнительных методов лабораторной диагностики путем 
использования хорошо себя зарекомендовавших медицин-
ских газов – NO и водорода.

Цель исследования
Провести пилотное исследование уровня ГСПГ в срав-

нении с другими биомаркерами повреждения эндотелия 
в сыворотке крови и выявить корреляцию их уровней 
со скоростными показателями кровотока и функцией эн-
дотелия в микроциркуляторном русле и крупных сосудах 
у здоровых медицинских работников.

Материалы и методы
Проведено одномоментное поперечное исследование 

здоровых медицинских работников мужского пола ГБУЗ 
«ГКБ им. Д. Д. Плетнёва ДЗМ» (n=21, средний возраст 28,0 
[22,5; 31,0] лет). По результатам лабораторных исследований, 

у части здоровых добровольцев (n=6, средний возраст 23,5 
[21,5; 29,5] лет) был выявлен высокий уровень ГСПГ (hHSPG) 
и они составили опытную группу. Участники исследования 
с нормальным уровнем ГСПГ (n=15, средний возраст 29,0 
[24,0; 31,0] лет) были отобраны в контрольную группу.

В ходе исследования проводилось изучение марке-
ров ЭД – ГСПГ, ГЦ, МСP‑1, VEGF-А. Количественное 
определение ГСПГ проводилось с использованием им-
муноферментных наборов hHSPG (компания Wuhan 
Fine Biotech., Ltd.», Китай) с чувствительностью 0,188 
нг/мл, диапазоном измерения 0,313–20 нг/мл, коэффици-
ентом вариации (CV) <10 % и возможностью разведения. 
Исследование ГЦ проводилось с использованием коммер-
ческих наборов ферментативных реагентов, калибраторов 
и контролей для кинетического анализа (кинетический 
метод) «HCYS» (компания Roche Diagnostics, Швейцария). 
Чувствительность наборов реагентов «HCYS» составляла 3 
мкмоль/л, диапазон измерений – 3–250 мкмоль/л, CV – 2 %. 
Исследования выполнялись на автоматическом биохимиче-
ском анализаторе Cobas Integra 400 plus (компания Roche 
Diagnostics, Швейцария). Количественное исследование 
МСР‑1 и VEGF-А в плазме крови проводилось методом 
твердофазного иммуноферментного анализа (ELISA) на на-
борах реагентов компании «АО Вектор-Бест» (Россия). 
Определение концентрации МСР‑1 исследовалось на на-
борах реагентов «МСР‑1-ИФА-БЕСТ». Чувствительность 
набора реагентов «МСР‑1-ИФА-БЕСТ» составляла 15 пг/мл, 
диапазон измерений – 0–2000 пг/мл, CV – 8 %. Исследование 
концентрации VEGF-А проводилось на наборах реагентов 
«VEGF-ИФА-БЕСТ». Чувствительность наборов реагентов 
«VEGF-ИФА-БЕСТ» составляла 10 мЕд/мл (пг/мл), диапазон 
измерений – 0–2000 мЕд/мл (пг/мл), СV – 8 %.

Оценку результатов оптической плотности ручного 
иммуноферментного анализа проводили на полуавто-
матическом вертикальном фотометре PеалР компании 
АО «Вектор – Бест» (Россия), путем пересчета с линейной 
калибровочной кривой рассчитывались значения иссле-
дуемых маркеров.

Дополнительно производилась оценка параметров ми-
кроциркуляции бульбарной конъюнктивы и кожи, а также 
оценивались показатели артериальной ригидности и эн-
дотелиальной функции крупных сосудов.

Неинвазивное капилляроскопическое исследование 
бульбарной конъюнктивы осуществлялось на капилляро-
скопе «ОКО» (патент № 132699, автор Хейло Т. С.) [40], 
в ходе которого оценивались следующие параметры: плот-
ность капиллярной сети, линейная и объемная скорости 
кровотока в артериолах и венулах, а также их диаметр.

Оценка капиллярного кровотока кожи производилась 
методом лазерной допплеровской флоуметрии (ЛДФ) с ис-
пользованием портативного анализатора микроциркуляции 
крови «ЛАЗМА ПФ» («ЛАЗМА», Россия). Исследование 
проводилось в стандартных точках на ладонной поверх-
ности III пальцев рук, в положении лежа на спине. В ходе 
данного исследования определялись показатели общего, 
нутритивного и шунтирующего капиллярного кровотока 
(М, Мнутр, Мшунт соответственно), среднее квадрати-
ческое отклонение колебаний перфузии (σ), амплитуды 
колебаний кровотока, обусловленные эндотелиальным, 
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нейрогенным, миогенным, дыхательным и сердечным 
механизмами регуляции сосудистого тонуса (Аэ, Ан, Ам, 
Ад, Ас соответственно) в пф.ед., а также уровень ампли-
туды флюоресценции НАДН (АНАДН) в о. е. [41].

Оценка артериальной ригидности и эндотелиальной 
функции осуществлялась с применением неинвазивного 
фотоплетизмографического метода на приборе PulseTrace 
PCA (Micromedical, Великобритания) путем расчета ин-
декса ригидности (SI) и индекса отражения (RI), которые 
характеризуют состояние тонуса крупных и мелких ар-
терий соответственно, а также функцию эндотелия [42].

Статистический анализ проводился с использованием 
стандартных пакетов программ Microsoft Excel и IBM SPSS 
версия 26. Для оценки нормальности распределения данных 
использовали тест Шапиро–Уилка. Количественные данные 
с распределением, несоответствующим нормальному, описы-
вались с помощью медианы (Mе) и интерквартильного размаха 
в виде 25 и 75 процентилей [Q0,25–Q0,75] [43]. Достоверность 
различий количественных показателей, распределение кото-
рых отличалось от нормального, определялась при помощи 
критерия Краскела–Уоллиса для множественных сравнений. 
Различия считались достоверными (статистически значимы-
ми) при p<0,05. Для анализа силы связей при достоверных 
показателях использовался непараметрический коэффициент 
ранговой корреляции Спирмена (rs), при этом сила взаимо-
связи определялась по шкале Чеддока [44].

Результаты исследования и их обсуждение
Полученные результаты исследования маркеров ЭД 

у медицинских сотрудников представлены в таблице 1.
Анализ результатов в общей группе пациентов показал, 

что исследуемые показатели дисфункции эндотелия – ГСПГ, 
ГЦ, VEGF-А в общей группе обследуемых практически 
здоровых медицинских работников находились в пределах 
референсных значений, уровень МСР‑1 в этой группе 
значительно превышал верхний референсный предел.

Был проведен сравнительный статистический анализ 
в контрольной и основной группах, обследуемых медицин-
ских работников. Медианный уровень ГСПГ в основной 
группе статистически достоверно (р=0,001) превышал 
этот показатель в контрольной группе и составил 26,6 
[24,775; 28,15] и 4,879 [3,84; 6,944] нг/мл соответственно. 
Анализ концентрации ГЦ в обследуемых группах выявил 
тенденцию к увеличению этого показателя у пациентов 
основной группы до 8,66 [7,02;10,5] мкмоль/л против 
7,73 [5,91; 9,22] мкмоль/л в контрольной группе, однако 
результаты были статистически недостоверны (р=0,350). 
Отмечается выраженная тенденция к увеличению уровня 

МСР‑1 в основной группе – 201,96 [91,9; 220,2] пг/мл 
обследуемых медицинских работников, по сравнению 
с контрольной группой – 104,91[72,62; 127,67] пг/мл. 
Полученные результаты МСР‑1 показали, что хотя эти 
значения были и статистически не достоверны (р=0,052) 
в нашей выборке, значение достоверностей стремилось 
к достоверно значимым результатам. При увеличении коли-
чества пациентов в основной группе возможно получение 
достоверных различий. Исследование VEGF-А в сыворотке 
крови у пациентов контрольной группы составляло 245,98 
[133,59; 290,17] пг/мл, в опытной – 243,96[184,33; 493,06] 
пг/мл не выявило динамического изменения в концентра-
ции этого маркера между группами и было статистически 
не достоверно. Вместе с тем, отмечается более широкий 
разброс верхнего значения данного показателя в опытной 
группе, при этом полученные результаты VEGF-А были 
статистически не достоверны (р=0,484).

Проведенные исследования маркеров ЭД в данной 
группе пациентов указывают на необходимость понимания 
взаимосвязи между этими исследуемыми показателями для 
оценки их влияния в обследуемых группах. В результате 
корреляционного анализа выявлено, что в общей группе 
имели место тесные взаимосвязи между ГСПГ и МСР‑1 
(rS=0,747). Изучение в этой группе значений показателей 
ГЦ, VEGF-А при статистическом анализе показало наличие 
слабой корреляционной связи между этими маркерами 
(rS=0,349). Анализ корреляционных взаимосвязей в общей 
группе выявил наличие слабой корреляционной связи меж-
ду МСР‑1 и VEGF-А (rS=0,347). Результаты исследования 
ГСПГ и ГЦ, ГСПГ и VEGF-А в общей группе выявили 
взаимосвязи еще более низкой силы и составили rs=0,264 
и rS=0,210 соответственно.

Анализ корреляционных взаимосвязей в контрольной 
группе выявил корреляции высокой силы между ГСПГ 
и МСР‑1 (rs=0,746), а также между ГЦ, VEGF-А(rs=0,436) 
и между МСР‑1 и VEGF-А(rS=0,286). Остальные взаимо-
связи между другими исследуемыми маркерами ЭД были 
низкой силы, менее rS =0,2, что не позволяло найти между 
ними устойчивой взаимосвязи.

Наиболее выраженная взаимосвязь между ГСПГ и МСР‑1 
была установлена в опытной группе, где уровень ГСПГ был 
значительно повышен (rS=0,829). Также в контрольной группе 
обращает на себя внимание выявление, в отличие от общей 
и основной группы, хорошей отрицательной взаимосвязи 
между ГЦ и МСР‑1(rS= –0,543). Анализ корреляционных 
взаимоотношений других маркеров дисфункции эндотелия 
не выявил значимой взаимосвязи и коэффициент корреляции 
между ними составил менее rS=0,2.

Таблица 1
Сравнительная характеристика лабораторных маркеров эндотелиальной дисфункции  

в крови у обследованных медицинских работников

Маркеры эндотелиальной дисфункции, 
сыворотка крови, ед. изм.

Референсные 
значения

Исследуемые группы пациентов
Значение, pI–IIОбщая (n=21) Опытная (n=6) (I) Контрольная (n=15) (II)

ГСПГ (hHSPG), нг/мл 4–12 6,717 [4,127; 24,35] 26,6* [24,775; 28,15] 4,879 [3,84; 6,944] 0,001

ГЦ (HCYS), мкмоль/л 3–15 7,91 [6,19; 9,55] 8,66 [7,02; 10,5] 7,73 [5,91; 9,22] 0,350

МСР‑1, пг/мл 30,73–138,01^ 105,88 [75,18; 172,59] 201,96 [91,9; 220,2] 104,91 [72,62; 127,67] 0,052

VEGF-А, пг/мл 48,61–142,22^ 245,98 [145,2; 395,5] 243,96 [184,33; 493,06] 245,98 [133,59; 290,17] 0,484

Примечание: * – статистическая значимость различий p<0,05; ^ – результаты взяты из литературных источников.

E-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 7 / 2026. Современная лаборатория (1) 11

Результаты капилляроскопического исследования буль-
барной конъюнктивы представлены в таблице 2.

Отмечается достоверное отличие между группами 
по плотности капиллярной сети (p=0,018), в опытной группе 
с повышенным уровнем ГСПГ этот показатель оказался 
ниже – 10,15 [2,57; 11,60]%, по сравнению с группой контро-
ля 14,90 [10,90; 17,00]%. Также выявляется отличие по пока-
зателю диаметра венул – 27,50 [17,25; 32,00] мкм в опытной 
группе против 20,0 [12,0; 23,0] мкм в контрольной группе, 
однако эта разница статистически недостоверна (p=0,080). 
Отличия в группах сравнения по остальным показателям 
не приобретают статистически достоверного характера.

Результаты исследования по данным ЛДФ представ-
лены в таблице 3.

Прежде всего нужно подчеркнуть, что показатели ка-
пиллярного кровотока крайне вариабельны в каждый от-
дельный промежуток времени, поэтому при интерпретации 
результатов допустимо некоторое незначительное отклонение 
от референсных значений. В связи с этим, целью исследо-
вания явилась не оценка абсолютного значения каждого 
конкретного показателя, а их сравнение в группах и анализ 
корреляции с уровнями маркеров ЭД. В группе с повышенным 
содержанием ГСПГ (опытная группа) выявляется достовер-
но значимое снижение капиллярного кровотока 6,80 [5,39; 
15,98] пф.ед. в основной группе против 25,02 [18,9; 32,98] 
пф.ед. в контрольной группе (p=0,011). Причем снижение 
кровотока происходит как по нутритивному компоненту 3,05 
[1,77; 6,79] пф.ед. в основной группе и 8,45 [3,94; 13,85] пф.ед. 
в контрольной группе (p=0,005), так и по шунтирующему 

компоненту 5,05 [2,27; 8,75] пф.ед. в основной группе и 14,96 
[8,85; 19,80] пф.ед. в контрольной группе (p=0,018). Помимо 
этого, в опытной группе отмечается достоверное снижение 
эндотелиального диапазона колебаний кровотока 0,14 [0,02; 
0,31] пф.ед. против 0,76 [0,55; 1,04] пф.ед. (p=0,002), что 
свидетельствует в пользу наличия ЭД у этой категории лиц. 
Амплитуды колебаний, обусловленные другими влияния-
ми (нейрогенным, миогенным, дыхательным и сердечным), 
также выходят за пределы референсных значений в обеих 
группах, причем в контрольной группе их отклонение бо-
лее значимо, чем в опытной, однако отличие статистически 
недостоверно. Это несоответствие может свидетельствовать 
о том, что показатели перфузии участников группы сравнения 
поддерживаются на нормальном уровне за счет усиления 
колебаний кровотока, в то время как низкие диапазоны коле-
баний в основной группе свидетельствуют о декомпенсации 
капиллярной перфузии. Также обращает на себя внимание 
показатель среднего квадратичного отклонения колебаний 
перфузии (σ), отражающий модуляцию кровотока, который 
снижен в опытной группе 0,43 [0,08; 0,81] пф.ед. против 
2,95 [2,09; 3,85] пф.ед. в контрольной группе (p<0,001), что 
косвенно отражает снижение функционирования механизмов 
активного контроля микроциркуляции в группе с высоким 
уровнем ГСПГ. Величина АНАДН в обеих группах находится 
в пределах нормы 0,55 [0,43; 0,91] о. е. и 0,74 [0,55; 0,9] о. е. 
без статистически значимого отличия, что свидетельствует 
об отсутствии окислительного стресса. Анализ корреляцион-
ных взаимосвязей показателей ЛДФ с маркерами ЭД выявил 
умеренную обратную зависимость между уровнем ГСПГ и Аэ 

Таблица 2
Результаты капилляроскопии бульбарной конъюнктивы в исследуемых группах

Показатели Референсные 
значения

Исследуемые группы пациентов Значение, 
pI–IIОбщая (n=21) Опытная (n=6) (I) Контрольная (n=15) (II)

Плотность капиллярной сети, % >25 % 12,50 [9,65; 16,57] 10,15 [2,57; 11,60] 14,90 [10,90; 17,00]* 0,018

Средняя скорость в венулах, мкм/с 400–600 196,8 [123,4; 334,65] 201,05 [104,83; 333,58] 196,8 [126,8; 341,2] 0,791

Диаметр венул, мкм 19,5–28,3 20,0 [15,0; 24,5] 27,50 [17,25; 32,00] 20,0 [12,0; 23,0] 0,080

Объемная скорость в венулах, мкл/с 8000–16800 36317,0 [17693,5; 70972,0] 36518,0 [6300,5; 70132,7] 36062 [22257,0; 79702,0] 0,791

Средняя ско-рость вартериолах, мкм/с 600–800 398,10 [282,15; 613,45] 396,6 [257,0; 455,0] 406,8 [228,7; 678,1] 0,381

Диаметр артериол, мкм 15,7–22,6 15,0 [11,0; 17,5] 12,5 [10,5; 15,8] 15,0 [13,0; 18,0] 0,340

Объемная скорость в артериолах, мкл/с 9000–17600 40242,0 [30548,0; 64021,0] 36259,5 [28946,5; 49962,8] 53915,0 [30124,0; 85200,0] 0,424

Примечание: * – статистическая значимость различий p<0,05.
Таблица 3

Показатели капиллярного кровотока по данным лазерной допплеровской флоуметрии

Показатели Референсные 
значения

Исследуемые группы пациентов
Значение, p–IIОбщая (n=21) Опытная (n=6) (I) Контрольная (n=15) (II)

М, пф.ед. 15,4–23,1 21,27 [8,01; 30,56] 6,80 [5,39; 15,98] 25,02 [18,9; 32,98]* 0,011

М нутр., пф.ед. 5,1–6,2 7,46 [3,30; 11,85] 3,05 [1,77; 6,79] 8,45 [3,94; 13,85]* 0,005

М шунт., пф.ед. 12,2–15 12,34 [5,50; 17,35] 5,05 [2,27; 8,75] 14,96 [8,85; 19,80]* 0,018

σ, пф.ед. 0,8–1,3 2,38 [0,82; 3,10] 0,43 [0,08; 0,81] 2,95 [2,09; 3,85]** <0,001

Аэ, пф.ед. 0,32–0,48 0,60 [0,20; 0,94] 0,14 [0,02; 0,31] 0,76 [0,55; 1,04]* 0,002

Ан, пф.ед. 0,33–0,5 0,94 [0,58; 1,08] 0,58 [0,34; 1,05] 0,95 [0,7; 1,24] 0,132

Ам, пф.ед. 0,34–0,41 0,92 [0,62; 0,97] 0,87 [0,42; 0,97] 0,92 [0,68; 0,99] 0,677

Ад, пф.ед. 0,22–0,34 0,57 [0,47; 0,65] 0,49 [0,43; 0,63] 0,6 [0,5; 0,66] 0,267

Ас, пф.ед. 0,36–0,48 1,30 [0,81; 2,05] 1,09 [0,63; 1,41] 1,72 [0,9; 2,42] 0,178

АНАДН, о. е. 0,6–0,8 0,64 [0,55; 0,90] 0,55 [0,43; 0,91] 0,74 [0,55; 0,9] 0,235

Примечание: * – статистическая значимость различий p<0,05; ** – статистическая значимость различий p<0,001.
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(p=0,024, rS= –0,491). Кроме того, отмечена сильная прямая 
корреляционная зависимость между уровнем MCP‑1 и Аэ 
(p=0,042, rS=0,829).

Данные плетизмографического исследования пред-
ставлены в таблице 4.

Согласно данным плетизмографического исследова-
ния (табл. 4) не было выявлено различий исследуемых 
показателей в опытной и контрольной группах, где SI 
составлял 7,1 [6,4; 7,6] м/с в основной группе и 7,2 [6,8; 
8,6] м/с в контрольной, а RI 61,0 [54,0; 62,3]% и 61,0 [49,5; 
72,3]% соответственно, достоверно не отличаясь в груп-
пах. В результате данного исследования установлено, что 
ригидность артерий крупного и мелкого калибра, а также 
их эндотелиальная функция в обеих группах находится 
в пределах нормальных значений.

Заключение
Таким образом, исследование лабораторных маркеров ЭД 

показало, что уровень ГСПГ позволяет выявить ее наличие 
даже у практически здоровых медицинских работников. 
При более детальном анализе сывороточных маркеров ЭД 
группы добровольцев с повышенным уровнем ГСПГ также 
была обнаружена устойчивая взаимосвязь с МСР‑1, обла-
дающим меньшей специфичностью в отношении ЭД, что 
является дополнительным подтверждением ее наличия 
в этой группе лиц. Исследование параметров микроцирку-
ляции продемонстрировало, что по данным ЛДФ в когорте 
участников с повышенным уровнем ГСПГ в капиллярной 
части кровеносного русла имеются признаки ЭД и выра-
женное снижение перфузии. По данным капилляроскопии 
бульбарной конъюнктивы, за исключением показателя плот-
ности капилляров, не наблюдалось статистически значимых 
отличий по скоростным и размерным показателям артериол 
и венул в обеих группах. В сосудах распределительного 
типа А по данным плетизмографического исследования 
у всех участников исследования сохранялась нормальная 
функция эндотелия и показатель артериальной ригидности. 
В связи с этим можно сделать вывод о том, что микроге-
моциркуляторное русло является самым первым звеном 
сосудистой системы, которое реагирует на повреждающие 
факторы с развитием ЭД, в то время как функциональные 
показатели крупных сосудов еще остаются в норме. В этом 
отношении исследование сывороточного уровня ГСПГ 
и MCP‑1 представляется перспективным методом опреде-
ления ЭД на ранних этапах ее развития, то есть на уровне 
микроциркуляторного русла. Кроме того, данный подход 
потенциально применим в отношении мониторинга функ-
ции эндотелия при назначении терапии, направленной 
на коррекцию ЭД, например, медицинскими газами (оксид 
азота, водород), экзосомальную терапию, которые успешно 
назначаются при различных заболеваниях, в том числе при 
раневой инфекции.
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по данным плетизмографического исследования

Показатели Референсные 
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RI,% 45–66 61,0 [50,5; 64,8] 61,0 [54,0; 62,3] 61,0 [49,5; 72,3] 0,207
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