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резюме
цель исследования — изучить некоторые маркеры эндотелиальной дисфункции у больных хро-

ническим простатитом в зависимости от типа вегетативного обеспечения. материалы и методы. 
У 183 больных хроническим простатитом (ХП) изучены такие параметры эндотелиальной дисфункции, 
как: количество десквамированных эндотелиоцитов, содержание нитратов, нитритов, суммарное со-
держание метаболитов оксида азота, концентрация фактора фон Виллебранда и гомоцистеина в зави-
симости от типа вегетативного обеспечения. результаты. Установлено, что в 70 % случаев у больных 
ХП выявляется синдром вегетативной дисфункции, представленный преимущественно симпатотонией. 
У больных «симпатотоников» снижено количество нитратов, нитритов, суммарное содержание метаболи-
тов оксида азота с одновременным увеличением концентрации эндотелина-1, фактора фон Виллебранда 
и гомоцистеина. При проведении пробы с реактивной гиперемией дилатация плечевой артерии у лиц 
с симпатотонией не достигала должной степени, а чувствительность плечевой артерии к напряжению 
сдвига на эндотелий была значительно снижена. введение. В патогенезе эндотелиальной дисфункции 
при ХП, характеризующейся снижением нитроксидпродуцирующей функции эндотелия, увеличением 
содержания десквамированных эндотелиоцитов, уровня эндотелина-1 и фактора фон Виллебранда, ве-
дущее значение принадлежит мощной активации симпатического звена вегетативной нервной системы 
и гипергомоцистеинемии.
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Abstract
objective. To study some markers of endothelial dysfunction depending on the type of autonomic system 

activity in patients with chronic prostatitis. design and methods. Altogether 183 patients with chronic prostatitis 
were enrolled. The following parameters of endothelial function were assessed: endotheliocyte count, nitrate and 
nitrite content, concentration of von Willebrand factor. results. Autonomic imbalance was found, and increased 
sympathetic activity (sympathotony) was verified in 70 % cases. The level of nitrates and nitrites is decreased, 
while the concentrations of von Willebrand factor, endothelin and homocystein were increased. Reactive 
hyperemia test showed lower brachial artery dilation in patients with increased sympathetic activity, as well as the 
decreased sensitivity of brachial artery to the shear stress. conclusion. Endothelial dysfunction is characterized 
by the increased level of von Willebrand factor, endothelin and homocystein in patients with chronic prostatitis. 
The activation of sympathetic nervous system plays the key role in the pathogenesis of endothelial dysfunction in 
patients with chronic prostatitis.
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введение
В настоящее время в патогенезе многих сердеч-

но-сосудистых заболеваний большую роль отводят 
эндотелиальной дисфункции [1, 2]. Эндотелий име-
ет вес 1,5–1,8 кг и вырабатывает огромное количе-
ство важнейших биологически активных веществ, 
являясь, таким образом, гигантским паракринным 
органом, распределенным по всему человеческому 
организму. Известно, что каждая из четырех функ-
ций эндотелия, определяющая тромбогенность 
сосудистой стенки, воспалительные изменения, 
вазореактивность и стабильность атеросклероти-
ческой бляшки, напрямую или косвенно связана 
с развитием, прогрессированием атеросклероза, 
артериальной гипертензии и ее осложнений [2–4]. 
Среди изобилия биологически активных веществ, 

вырабатываемых эндотелием, важнейшим является 
оксид азота — NO [5]. Известно, что NO уменьшает 
адгезию лейкоцитов к эндотелию, тормозит транс-
эндотелиальную миграцию моноцитов, поддержи-
вает нормальную проницаемость эндотелия для 
липопротеинов и моноцитов, ингибирует окисление 
липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) в субэн-
дотелии. NO способен тормозить пролиферацию 
и миграцию гладкомышечных клеток сосуда, а так-
же синтез ими коллагена [6].

Исследования, посвященные оценке маркеров 
эндотелиальной функции при хроническом про-
статите (ХП), немногочисленны. Так, в работе 
А. В. Шангичева (2009) показано, что у пациентов 
с невоспалительной формой хронического абакте-
риального простатита в крови отмечается снижение 
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продукции оксида азота, а в группе больных вос-
палительной формой, напротив, его увеличение, на-
ряду с повышением активности NO-синтазы [7]. Это 
позволило авторам предположить, что увеличение 
содержания оксида азота приводит к накоплению 
супероксида и увеличению образования перокси-
нитрита в крови и секрете простаты, увеличивая 
проницаемость сосудов и нарушая градиентность 
гематопростатического и гемотестикулярного ба-
рьеров. Следует предположить, что патологическое 
действие избытка оксида азота и его метаболитов 
носит не только местный, но и системный характер, 
вовлекая в патологический процесс эндотелиальную 
выстилку сосудов большинства органов и систем. 
Известно, что одним из основных клинических син-
дромов хронического простатита является синдром 
вегетативной дисфункции, характеризующийся 
повышенной активностью симпатической нервной 
системы (гиперсимпатотонией) и снижением за-
щитной вагусной активности сердечной деятель-
ности [8]. Гиперактивность симпатической нервной 
системы приводит к изменению скорости кровотока 
(увеличению напряжения сдвига), увеличению 
активности тромбоцитарных агентов (серотонина, 
аденозиндифосфата, тромбина), а также активации 
биологически активных веществ, циркулирующих 
в крови и продуцируемых эндотелием (катехолами-
ны, вазопрессин, ацетилхолин, брадикинин, гиста-
мин и другие) [9, 10]. Все эти процессы являются 
ключевыми механизмами развития дисфункции 
эндотелия. В этой связи представляет интерес 
взаимосвязь между маркерами вегетативной и эн-
дотелиальной дисфункции у больных ХП.

цель исследования — изучить такие парамет-
ры эндотелиальной дисфункции, как количество 
десквамированных эндотелиоцитов, содержание 
нитратов, нитритов, суммарное содержание мета-
болитов оксида азота, концентрацию фактора фон 
Виллебранда и гомоцистеина у больных ХП в за-
висимости от типа вегетативного обеспечения.

материалы и методы
В настоящей работе представлены результаты 

обследования 183 больных ХП, средний возраст 
которых составил 34,2 ± 8,1 года. В контрольную 
группу были включены 32 здоровых мужчины, 
сопоставимых по возрасту с основной группой па-
циентов (средний возраст 32,4 ± 6,2 года). Диагноз 
ХП был установлен на основании оценки данных 
анамнеза, клинической картины, физического 
исследования, включающего пальцевое исследо-
вание простаты, микробиологического исследо-
вания мочи, секрета простаты и трансректального 

ультразвукового исследования предстательной 
железы. При изучении этиологии ХП у 64 (35 %) 
мужчин была установлена бактериальная природа 
заболевания (Chlamydia trachomatis, Mycoplasma 
hominis, Ureaplasma urealyticum), у остальных 119 
(65 %) пациентов ХП носил абактериальный харак-
тер. В случае асептического генеза ХП пациентам 
проводилась физиотерапия, массаж простаты; при 
микробном характере заболевания лечение допол-
нялось антибактериальными препаратами (макро-
лиды, фторхинолоны). В исследование не включа-
лись пациенты старше 45 лет, имевшие различные 
заболевания сердца в анамнезе, воспалительные 
заболевания любой другой локализации, нарушения 
углеводного обмена.

С целью качественной и количественной оцен-
ки вегетативных нарушений проводилось анке-
тирование пациентов и определение параметров 
вариабельности ритма сердца. Анкетирование 
больных осуществлялось с помощью вопросника 
для выявления признаков вегетативных изменений 
с последующим расчетом вегетативных показа-
телей: индекса Кердо и минутного объема крови 
непрямым способом Лилье-Штрандера и Цандера. 
Всем больным проводилось суточное холтеровское 
мониторирование электрокардиограммы (ЭКГ) 
при помощи мониторного комплекса «Astrocard» 
с одноименным программным обеспечением, с ана-
лизом спектральных (Tp, VLF, HF, LF) и временных 
(SDNN, SDANN, pNN50 %, rMSSD) показателей 
вариабельности ритма сердца.

Функциональное состояние эндотелия исследо-
валось с помощью проведения пробы с реактивной 
гиперемией, подсчета числа десквамированных 
эндотелиоцитов в крови, определения концентра-
ции эндотелина-1, гомоцистеина и фактора фон 
Виллебранда в плазме крови.

Проба с реактивной гиперемией выполнялась 
следующим образом: на верхнюю треть плеча, выше 
места локации плечевой артерии, накладывали 
манжету тонометра и накачивали ее до давления, 
превышающего систолическое артериальное давле-
ние на 50 мм рт. ст., что приводило к прекращению 
кровотока в плече. Компрессию сохраняли в течение 
5 минут, затем вызывали быструю декомпрессию. 
Сразу после стравливания воздуха из манжеты 
в течение 15 секунд (фаза реактивной гиперемии) 
выполняли измерение скорости кровотока, а в тече-
ние 60 секунд оценивали диаметр плечевой артерии. 
После 15 минут отдыха и восстановления исходного 
диаметра плечевой артерии проводили следующую 
пробу с нитроглицерином: пациенту давали 500 мкг 
нитроглицерина сублингвально и измеряли диаметр 
плечевой артерии через 1, 2, 3, 4, 5 минут.
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Количество десквамированных эндотелиоцитов 
(ДЭЦ) в крови определяли по методу J. Hladovec 
(1978) [11]. Нитроксидпродуцирующую функцию 
эндотелия оценивали по содержанию нитри-
тов/нитратов в сыворотке крови по методу П. П. Го-
ликова (2004) [12]. Определение концентрации 
эндотелина-1 в плазме крови проводили методом 
иммуноферментного анализа с помощью набора 
«ENDOTELIN (1–21), Biomedica Group» (Австрия). 
Определение концентрации гомоцистеина в плазме 
крови проводили иммуноферментным методом 
(система «Axis-Shield», Норвегия). Уровень фактора 
фон Виллебранда определялся с помощью иммуно-
ферментного набора для количественного опреде-
ления коллагенсвязывающей активности vWF 
в плазме крови («Technoclone», Австрия).

Все больные дали письменное информирован-
ное согласие на участие в исследовании, строго со-
блюдались требования Хельсинкской декларации.

Статистическая обработка материала проведена 
с применением пакета статистических программ 
«Statistica 6.0». Полученные данные подчинялись 
закону нормального распределения (по критерию 
Колмогорова-Смирнова), в связи с чем статистиче-
скую значимость межгрупповых различий оцени-
вали с помощью t-критерия Стьюдента, а данные 
представлены в виде М ± SD. Корреляционный 
анализ выполнен с использованием коэффициента 
ранговой корреляции Спирмена. Различия счита-
ли статистически значимыми при двустороннем 
уровне р < 0,05.

результаты
При анкетировании пациентов с ХП в 70 % 

случаев (128 пациентов) выявлены вегетативные 
расстройства. Так, у 117 пациентов (64 %) веге-
тативные нарушения были представлены актива-
цией симпатического отдела вегетативной нервной 
системы (ВНС) — «симпатотоники»; у 11 (6 %) 
больных — преимущественной активацией пара-
симпатического отдела ВНС — «ваготоники»; у 55 
(30 %) пациентов наблюдалось вегетативное равно-
весие — «эйтоники». При изучении вариабельно-
сти ритма сердца у больных ХП наиболее низкие 
значения спектральных и временных параметров 
с одновременным увеличением коэффициента 
LF/HF были зафиксированы у лиц с повышенной 
симпатической активностью («симпатотоников»), 
что в целом соответствовало результатам анке-
тирования. У пациентов — «эйтоников» и «ваго-
тоников», выделенных на основании анкетиро-
вания, параметры вариабельности ритма сердца 
статистически не отличались от показателей лиц 
контрольной группы.

При изучении эндотелиальной функции у боль-
ных ХП было установлено, что количество десква-
мированных эндотелиоцитов в крови пациентов 
с повышенной симпатической активностью соста-
вило (4,2 ± 0,63) × 10 4/л, что было на 73 % больше, 
чем у больных ХП с преобладающей ваготонией 
(2,42 ± 0,14) × 10 4/л и на 57 % выше, чем у «эйто-
ников» (2,66 ± 0,57) × 10 4/л, (р < 0,05). Количество 
циркулирующих десквамированных эндотелиоци-
тов у больных ХП с активацией симпатического 
звена ВНС в 2,6 раза превышало данный показатель 
здоровых мужчин (1,57 ± 0,75) × 10 4/л. Содержание 
десквамированных эндотелиоцитов у пациентов 
групп «ваготоников» и «эйтоников» по сравнению 
со здоровыми лицами также было выше на 54 и 69 % 
соответственно (p < 0,05).

В дальнейшем было изучено содержание фак-
тора фон Виллебранда в плазме крови больных 
ХП. Его концентрация при ХП на 27,9 % превышала 
уровень данного гликопротеина у здоровых мужчин 
(1,43 ± 0,47 и 1,11 ± 0,25 МЕ/мл соответственно, 
р < 0,05).

Поскольку лиц с активацией парасимпатиче-
ского звена ВНС, выделенных по клиническим 
симптомам и с помощью индекса Кердо, было 
существенно меньше, чем пациентов двух других 
групп, а по параметрам вариабельности ритма серд-
ца они не отличались от «эйтоников», при изучении 
нитроксидпродуцирующей функции эндотелия 
данные пациенты были объединены с группой 
со сбалансированной функцией ВНС.

Установлено, что у больных с повышенной 
активностью симпатического звена ВНС уровень 
нитритов и суммарное содержание метаболитов 
оксида азота было меньше на 43,6 и 19,1 % соот-
ветствующих параметров у остальных пациентов. 
Концентрация нитратов и суммарное содержание 
метаболитов оксида азота при активации сим-
патического звена ВНС была снижена на 22 % 
относительно этих показателей как у больных-
«эйтоников», так и у здоровых лиц (р < 0,05).

Содержание эндотелина-1 в условиях симпато-
тонии увеличивалось по сравнению с пациентами 
со сбалансированной функцией ВНС и здоровы-
ми мужчинами на 88,3 и 79,6 % соответственно 
(р < 0,05) (табл. 1).

Кроме таких основных факторов риска ате-
росклероза, как артериальная гипертензия, на-
рушения углеводного обмена, ожирение и ряда 
других состояний, в настоящее время немаловажное 
значение придают гипергомоцистеинемии [13]. 
В этой связи было изучено содержание гомоцис-
теина в крови у 63 пациентов с ХП и установлено, 
что уровень гомоцистеина превышал верхнюю 
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Таблица 1
нИТрОкСИДПрОДуцИрующая функцИя ЭнДОТелИя 

И СОДерЖанИе ЭнДОТелИна-1 СывОрОТкИ крОвИ у бОльных хрОнИчеСкИм ПрОСТаТИТОм 
в ЗавИСИмОСТИ ОТ ТИПа веГеТаТИвнОГО ОбеСПеченИя (м ± Sd)

Показатель контрольная группа
(n = 32)

больные хП 
«эйтоники»

(n = 66)

больные хП 
«симпатотоники»

(n = 117)

NO2, мкмоль/л 5,68 ± 1,55 7,57 ± 3,66* 4,27 ± 3,01#
NO3, мкмоль/л 33,5 ± 8,23 29,94 ± 9,58 26,09 ± 12,49*
NOх, мкмоль/л 39,19 ± 9,3 37,52 ± 10,54 30,37 ± 12,46*,#
Эндотелин-1 (фмоль/мл) 1,08 ± 0,39 1,03 ± 0,59 1,94 ± 1,22*,#

Примечание: ХП — хронический простатит; * — статистическая значимость различий по сравнению с группой контроля 
(р < 0,05); # — статистическая значимость различий по сравнению с пациентами-«эйтониками» (р < 0,05).

Таблица 2
нИТрОкСИДПрОДуцИрующая функцИя ЭнДОТелИя, СОДерЖанИе ЭнДОТелИна-1 

И факТОра фОн вИллебранДа в ПлаЗме крОвИ в ЗавИСИмОСТИ ОТ урОвня ГОмОцИСТеИна 
у бОльных хрОнИчеСкИм ПрОСТаТИТОм (м ± Sd)

Показатель
больные хП с нормальным 

уровнем гомоцистеина
(n = 30)

больные хП с повышенным 
уровнем гомоцистеина

(n = 33)
NO2, мкмоль/л 7,24 ± 2,54 6,25 ± 1,58*
NO3, мкмоль/л 29,45 ± 9,24 28,51 ± 8,21

NOх, мкмоль/л 36,69 ± 9,82 34,76 ± 8,77
Эндотелин-1 (фмоль/мл) 0,77 ± 0,26 0,92 ± 0,39*
vWF (МЕ/мл) 1,23 ± 0,43 1,58 ± 0,44*

Примечание: ХП — хронический простатит; * — статистическая значимость различий по сравнению с больными хрони-
ческим простатитом с нормальным уровнем гомоцистеина (р < 0,05).

Таблица 3
ПОкаЗаТелИ СОСуДОДвИГаТельнОй функцИИ ЭнДОТелИя, 

выЗванные ПОТОкОм, у бОльных хрОнИчеСкИм ПрОСТаТИТОм 
С раЗлИчным ТИПОм веГеТаТИвнОГО ОбеСПеченИя (м ± Sd)

Показатель Пациенты-«эйтоники»
(n = 18)

Пациенты-«ваготоники»
(n = 11)

Пациенты-
«симпатотоники»

(n = 36)
D0, мм 3,86 ± 0,5 3,18 ± 0,23 4,24 ± 0,59
V0, м/с 1,17 ± 0,2 1,19 ± 0,14 0,38 ± 0,09*,#
D, мм 4,63 ± 0,96 4,71 ± 0,46 4,4 ± 0,67
V, м/с 1,78 ± 0,13 1,76 ± 0,12 1,86 ± 0,23*,#
∆D, мм 0,86 ± 0,76 0,56 ± 0,16 0,2 ± 0,6
Дилатация, вызванная  
потоком, % 14,12 ± 3,4 10,12 ± 2,4 3,18 ± 1,4*,#

К, ед. 0,73 ± 0,14 0,43 ± 0,18 0,02 ± 0,005*,#

Примечание: ХП — хронический простатит; * — статистическая значимость различий по сравнению с показателями па-
циентов с ваготонией (р < 0,05); # — статистическая значимость различий по сравнению с «эйтониками» (р < 0,05).
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границу нормы у 33 больных ХП (52,4 %). При 
этом у пациентов с ХП содержание гомоцистеина 
было увеличено на 33,2 % по сравнению со здо-
ровыми мужчинами (15,34 ± 7,31 мкмоль/л при 
ХП и 11,51 ± 6,18 мкмоль/л в группе контроля, 
р < 0,05).

Из всей изучаемой группы больных ХП случай-
ным образом были отобраны 63 пациента, у которых 
определили уровень гомоцистеина в крови. В зави-
симости от содержания гомоцистеина больные были 
распределены в две группы, и у пациентов каждой 
из них изучено содержание нитритов, нитратов, 
суммарное содержание метаболитов оксида азота 
и уровень эндотелина-1. Так, 1-ю группу состави-
ли больные с нормальным уровнем гомоцистеина 
(9,57 ± 4,73 мкмоль/л), 2-ю группу — мужчины 
с повышенным содержанием данной аминокислоты 
(20,87 ± 4,47 мкмоль/л) (табл. 2).

Основные различия между изучаемыми груп-
пами пациентов касались содержания нитритов 
и уровня эндотелина-1. Так, уровень NO2 у пациен-
тов с ХП 2-й группы был снижен на 13,7 % по срав-
нению с аналогичным параметром лиц с нормаль-
ным содержанием гомоцистеина. Концентрация 
эндотелина-1 у мужчин с повышенной концентра-
цией изучаемой аминокислоты, напротив, превы-
шал указанный параметр лиц 1-й группы на 19,5 % 
(р < 0,05). Уровень нитратов, а также суммарное 
содержание метаболитов оксида азота в сыворот-
ке крови пациентов с ХП 2-й группы также имел 
тенденцию к снижению, однако различие не было 
статистически значимым. Содержание фактора фон 
Виллебранда в плазме крови 2-й группы на 28,4 % 
превышало его уровень пациентов с нормальным 
уровнем гомоцистеина (р < 0,05).

При проведении корреляционного анализа 
между содержанием гомоцистеина, нитритов, 
нитратов, суммарным содержанием метаболитов 
азота и уровнем эндотелина-1 выявлена прямая 
положительная связь средней силы между концен-
трацией гомоцистеина и эндотелина-1 (r = 0,49 при 
р < 0,001). Аналогичный характер направления 
и силу связи имело взаимоотношение между содер-
жанием гомоцистеина и фактора фон Виллебранда 
(r = 0,56 при р < 0,001).

У 65 больных, отобранных среди всей группы 
больных ХП случайным образом, была изучена 
сосудодвигательная функция эндотелия в пробах 
с реактивной гиперемией и эндотелийнезависимой 
вазодилатацией. При ультразвуковом исследовании 
плечевой артерии у больных ХП с вегетативными 
расстройствами была отмечена значительно мень-
шая исходная скорость кровотока у «симпатотони-
ков» по сравнению с «ваготониками» и «эйтони-

ками» при отсутствии существенной разницы ис-
ходного диаметра плечевой артерии в обследуемых 
группах (табл. 3).

При проведении пробы с реактивной гипере-
мией обращает на себя внимание отсутствие должной 
степени дилатации плечевой артерии у «симпатото-
ников» по сравнению с показателями «ваготоников» 
и «эйтоников» (степень дилатации, вызванная пото-
ком, составила 3,18 ± 1,4; 10,12 ± 2,4 и 14,12 ± 3,4 % 
соответственно). Аналогично снижалась и чувстви-
тельность плечевой артерии к напряжению сдвига 
на эндотелий при проведении пробы с эндотелий-
независимой вазодилатацией. До проведения про-
бы с нитроглицерином по основным показателям 
кровотока, включая диаметр плечевой артерии, зна-
чимых различий между группами обследованных 
пациентов не выявлено. При проведении данной 
пробы диаметр плечевой артерии был значитель-
но меньше в группе пациентов с симпатотонией, 
по сравнению с аналогичным показателем двух 
других подгрупп (р < 0,05). Соответственно этому 
значительно различалась и степень дилатации, 
вызванной нитроглицерином, во всех сравнивае-
мых группах. Учитывая сложность сопоставления 
результатов исследования сосудодвигательной 
функции эндотелия в исследуемых группах, когда 
у одних больных значительно возрастала скорость 
кровотока, но при этом не происходило суще-
ственного изменения диаметра сосуда, а у других 
в значительно меньшей степени изменялся диаметр 
артерии при сравнимых скоростях кровотока, про-
водился расчет чувствительности плечевой артерии 
к напряжению сдвига на эндотелий (К). Его величи-
на у пациентов исследуемых групп имела обратную 
зависимость от степени вегетативных нарушений. 
Так, в группе лиц со сбалансированной функцией 
ВНС К составил 0,73 ± 0,14, у лиц с ваготонией — 
0,43 ± 0,18, а у пациентов с симпатотонией — 
0,02 ± 0,005 (р < 0,05).

Обсуждение
При изучении эндотелиальной функции у боль-

ных ХП в зависимости от типа вегетативного 
обеспечения было установлено, что количество 
десквамированных эндотелиоцитов в крови паци-
ентов с симпатотонией значительно превышало 
аналогичный показатель у больных с ваготонией, 
со сбалансированной функцией ВНС и у здоровых 
мужчин. У больных «симпатотоников» был значи-
тельно снижен уровень нитритов и суммарное со-
держание метаболитов оксида азота по сравнению 
с параметрами пациентов со сбалансированной 
функцией ВНС. Содержание эндотелина-1 в усло-
виях симпатотонии, напротив, увеличивалось, в от-
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личие от мужчин со сбалансированной функцией 
ВНС. Снижение уровня оксида азота у больных 
ХП с симпатотонией, вероятно, связано с его раз-
рушением или повышенным захватом свободны-
ми радикалами, которые образуются в процессе 
перекисного окисления липидов, активирующегося 
в условиях повышенной активности симпатической 
нервной системы. Это приводит к увеличению вы-
работки пероксинитрита, обладающего мощным 
проапоптотическим действием на эндотелиоциты. 
Известно, что гипергомоцистеинемия может вы-
зывать дисфункцию эндотелия из-за нарушения 
окислительно-восстановительных реакций в нем, 
повышения уровня свободных радикалов, снижения 
антирадикальной защиты и уменьшения уровня 
оксида азота [14, 15]. Кроме того, эндотелиаль-
ная дисфункция может развиваться вследствие 
влияния избыточного количества гомоцистеина 
на активацию коагуляционных факторов (тканево-
го фактора и фактора XII) и/или их ингибиторов. 
Данные процессы могут являться самостоятельным 
фактором риска раннего развития и неблагопри-
ятного клинического течения атеросклероза, в том 
числе и у больных ХП. Повышенный уровень 
гомоцистеина сыворотки крови у больных ХП 
может являться неблагоприятным фактором риска 
развития эндотелиальной дисфункции путем сни-
жения уровня нитритов и увеличения содержания 
мощного вазоконстриктора — эндотелина-1. Одним 
из патогенетических механизмов, опосредующим 
патологические эффекты гипергомоцистеинемии 
как в артериальном, так и в венозном русле, веро-
ятно, является развитие оксидантного стресса.

Фактор фон Виллебранда является еще одним 
из показателей функции эндотелия. Благодаря 
наличию трех активных центров в составе этого 
белка, два из которых связываются с рецепторами 
тромбоцитов (GPIb), а один — с субэндотели-
ем или коллагеновыми волокнами, фактор фон 
Виллебранда обеспечивает адгезию тромбоцитов 
на субэндотелиальном матриксе поврежденных со-
судов. Кроме того, он осуществляет транспорт VIII 
фактора свертывания крови, предохраняя его 
от разрушения, участвует в образовании мостиков 
через рецепторы GPIIb/IIIa при активации тромбо-
цитов [3]. Рядом авторов показано, что уровень 
фактора фон Виллебранда связан с возрастанием 
тяжести поражения коронарных артерий у больных 
ишемической болезнью сердца [16]. Повышение 
уровня фактора фон Виллебранда в плазме крови 
у больных ХП на фоне развития эндотелиальной 
дисфункции может являться предрасполагающим 
фактором к развитию тромбозов у данной категории 
пациентов.

Заключение
Таким образом, в патогенезе эндотелиальной 

дисфункции при ХП, характеризующейся сниже-
нием нитроксидпродуцирующей функции эндоте-
лия, увеличением содержания десквамированных 
эндотелиоцитов, уровня эндотелина-1 и фактора 
фон Виллебранда, ведущее значение принадлежит 
мощной активации симпатического звена ВНС 
и гипергомоцистеинемии. Вегетативная и эндоте-
лиальная дисфункция могут являться неблагопри-
ятными факторами раннего развития артериальной 
гипертензии, ишемической болезни сердца у дан-
ной категории пациентов и требуют своевременной 
медикаментозной коррекции.
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