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резюме
На основании данных отечественной и зарубежной литературы в обзоре систематизированы сведения 

об особенностях строения и функциях эндотелия сосудов головного мозга, сердца, легких, печени и по-
чек. Эндотелиальные клетки обладают важными функциями, реализация которых зависит от гемодина-
мики и клеточного микроокружения конкретного органа или ткани. Проявления дисфункции эндотелия, 
направленность и выраженность изменений образования отдельных эндотелиальных факторов обуслов-
лены гетерогенностью эндотелия и зависят от структуры, биохимической организации и функции органа. 
Понимание различий в морфологии и функциях различных субпопуляций эндотелиальных клеток имеет 
большое значение для лечения эндотелиальных дисфункций, протезирования сосудов, для реваскуляри-
зации и регенерации ишемизированных органов.
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Одним из актуальных направлений современ-
ной эндотелиологии является изучение механизмов 
функциональной гетерогенности эндотелия, кото-
рая, как выяснилось, не только генетически детер-
минирована. На формирование фенотипа эндоте-
лия влияют гемодинамические факторы, а также 
функция органа и взаимодействие эндотелиоцитов 
с другими клетками.

История изучения эндотелия берет свое начало 
в XVII веке. Сам термин «эндотелий» был предло-
жен швейцарским патоморфологом Вильгельмом 
Гисом (Wilhelm His, 1865). В своем трактате «Обо-
лочки и полости организма» Гис впервые описал 
основные отличительные особенности эндотелия. 
Изучение структурной гетерогенности эндотелия 
было основным направлением в эндотелиологии 
вплоть до середины XX века, в то время как целе-
направленное изучение функции эндотелия фак-
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Abstract
The paper summarizes data about the structure and function of the endothelium of the brain vessels, heart, 

lungs, liver and kidneys. Endothelial cells have important functions, the implementation of which depends on the 
hemodynamic and cellular microenvironment of a particular organ or tissue. The manifestations of endothelial 
dysfunction, changes in the direction and intensity of the formation of individual endothelial factors due to the 
heterogeneity of the endothelium, and depend on the structure, organization and biochemical functions of the 
authority. Understanding the differences in morphology, ultrastructure, gene expression and function of various 
subpopulations of endothelial cells may be of therapeutic relevance for regenerative medicine, cell therapy of 
endothelial dysfunctions and ischemic revascularization.
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тически берет начало с работ австралийского пато-
лога Говарда Флори (1945), послуживших основой 
изучения эндотелиальной дисфункции, объединяю-
щей весь спектр нарушений сердечно-сосудистой 
системы в целом [1].

Эндотелий сосудов является единым органом, 
участвующим в регуляции регионарного крово-
обращения и микроциркуляции в соответствии 
с потребностями каждого органа или ткани. В раз-
личных участках сосудистой системы эндотелио-
циты находятся в неодинаковых условиях гемоди-
намики, вследствие чего отличаются по форме, раз-
мерам, ориентации относительно оси сосуда и так 
далее [2]. Так, в обменных сосудах, прежде всего 
в капиллярах и венулах, выделяют пять специали-
зированных форм эндотелиоцитов: соматический, 
фенестрированный, крупноокошечный или пече-
ночный синусоидного типа, решетчатый эндотелий 
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синусного типа, высокий эндотелий посткапилляр-
ных венул [3, 4].

Эндотелиоциты соматического (закрытого) 
типа связаны плотными щелевыми контактами, 
базальная мембрана непрерывна; локализованы 
в микроциркуляторном русле экзокринных желез, 
центральной нервной системы, сердца, легких, 
тимуса, селезенки, кожи и некоторых других ор-
ганах. Такой же тип эндотелия представлен также 
и во всех магистральных сосудах.

Эндотелий фенестрированного (перфориро-
ванного, пористого, висцерального) типа харак-
теризуется наличием сквозных диафрагмированных 
пор (около 80 нм), микропиноцитозных везикул, 
непрерывной базальной мембраной; выстилает ка-
пилляры клубочков почечного тельца (нефронов), 
эндокринных желез, слизистой оболочки пищевари-
тельного тракта, сосудистых сплетений мозга.

Синусоидный (большой пористый, крупнооко-
шечный, печеночный) тип эндотелия отличается 
наличием крупных межклеточных и трансцеллю-
лярных каналов (0,5–3 мкм), базальная мембрана 
прерывиста или отсутствует; типичен для сосудов 
костного мозга (обеспечивает миграцию форменных 
элементов крови), печени и коры надпочечников.

Решетчатый (синусный) тип эндотелия ха-
рактерен для венозных синусов красной пульпы 
селезенки, представлен палочковидными (верете-
новидными) клетками, окруженными базальной 

мембраной и контактирующими боковыми микро-
отростками, в узких (1–3 мкм) промежутках между 
которыми происходит миграция клеток крови.

Выделяют еще один тип эндотелиоцитов — 
высокий эндотелий посткапиллярных венул, 
специфичный для венул лимфоидных органов. Для 
этого типа клеток характерны кубовидная форма 
и наличие везикуло-вакуольных органелл. Кроме 
того, в эндотелии различных типов наблюдается 
экспрессия различных наборов молекул межкле-
точной адгезии.

Эндотелий лимфатических сосудов, по сравне-
нию с таковым кровеносных сосудов, имеет более 
тонкие клетки, содержащие увеличенное количе-
ство лизосом и крупных везикул, базальная мем-
брана прерывиста или отсутствует, эндотелиоциты 
фиксированы к подлежащим структурам якорными 
(стропными) филаментами.

Кроме морфологического различия эндотели-
альные клетки различных органов существенно 
различаются по генной и биохимической специфич-
ности, типам рецепторов, набору ферментов, транс-
миттеров и так далее.

Эндотелиоциты выполняют многочисленные 
функции, в том числе барьерную, участие в иммун-
ных реакциях, гемостазе, ангиогенезе, регуляции 
тонуса сосудов, миграции лейкоцитов. Эти функции 
реализуются при участии биологически активных 
веществ, образующихся в эндотелии (табл.).

Таблица
ФункцИОналЬные СвОйСТва энДОТелИя

Функции эндотелия Основные факторы и их эффекты

Вазомоторная

Вазоконстрикторы: эндотелин-1 (ET-1), тромбоксан А2, 20-НЕТЕ (20-гидроксиэйко-
зотетраеновая кислота), ангиотензин II;
Вазодилататоры: оксид азота (NO), простациклин (PGI2), эндотелиальный гиперпо-
ляризующий фактор (EDHF), натрийуретические пептиды (BNP, C-type NP), адре-
номедуллин

Гемостатическая

Атромбогенные факторы: NO, PGI2, простагландин Е2, тромбомодулин (TM), инги-
битор пути тканевого фактора (TFPI), тканевой активатор плазминогена (t-PA), уро-
киназа, рецепторы для плазминогена и урокиназы, антитромбин III, рецепторы для 
протеина С, протеин S, аннексин A5;
Тромбогенные факторы: фактор Виллебранда (vWF), тканевой фактор (TF), ингиби-
торы активатора плазминогена (PAI-1 и PAI-2)

Адгезионная

Адгезивные молекулы суперсемейства иммуноглобулинов (ICAM-1 (Intercellular 
adhesion molecule, CD54a), ICAM-2 (CD102), молекула адгезии тромбоцитов/эндо-
телиальных клеток (РЕCAM-1, Рlatelet/endothelial cell adhesion molecule, CD31), мо-
лекула адгезии сосудистого эндотелия VCAM-1 (Vascular cellular adhesion molecule, 
CD106);
Селектины (E-селектин, P-селектин)

Ангиогенная
Фактор роста сосудистого эндотелия (VEGF), фактор роста фибробластов (bFGF), 
фактор роста тромбоцитов (PDGF), инсулиноподобный фактор роста (IGF-1), транс-
формирующий фактор роста (TGF-β) и другие
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Функциональная гетерогенность эндотелия 
проявляется в том, что в различных отделах сосу-
дистой системы образование указанных факторов 
отличается. Так, эндотелиоциты легочной артерии 
содержат больше ангиотензинпревращающего 
фермента, чем эндотелиоциты мозговых артерий 
[5]. В легочных артериях и артериолах фактор 
Виллебранда (vWF) и Р-селектин локализуют-
ся в тельцах Weibel–Palade, при этом эндотелий 
легочных капилляров, несмотря на отсутствие 
телец Weibel–Palade, также экспрессирует и vWF, 
и Р-селектин [6].

Активность эндотелиальной синтазы оксида 
азота (endothelial NO-synthase, еNOS) в эндотелии 
артерий выше, чем в эндотелии вен, в них же об-
разуется больше vWF, а также меньше тромбомо-
дулина и рецепторов к протеину С по сравнению 
с эндотелием вен [7]. В эндотелии эндокарда так-
же отмечается высокая степень экспрессии vWF 
и eNOS. При этом в эндокардиальных эндотелио-
цитах наибольшая концентрация eNOS отмечается 
в аппарате Гольджи, тогда как в миокардиальных 
капиллярных эндотелиоцитах eNOS распределена 
по всей цитоплазме [7].

Определенная направленность гистогенетиче-
ских процессов, приводящих к дифференциации 
различных участков сосудистого русла, опреде-
ляется генетической программой. В связи с этим 
на формирование эндотелиального фенотипа ока-
зывает влияние комплекс других факторов: местных 
условий гемодинамики, интенсивности процессов 
обмена, степени развития функции органов и тка-
ней, а также межклеточное взаимодействие.

Варианты фенотипов эндотелия соответствуют 
его функциям: в зависимости от метаболизма тех 
или иных биологически активных веществ могут 
преобладать барьерный фенотип, про- или проти-
вовоспалительный фенотипы, про- или антикоагу-
лянтный фенотипы и так далее [8].

Фенотипические особенности эндотелия ар‑
терий и вен

Свойства эндотелия артерий и вен обусловле-
ны избирательной экспрессией генов, приводящей 
к образованию специфических белков.

Так, в эндотелии артерий присутствуют:
▪ селективный трансмембранный протеин EPN-

B2 [9];
▪ дельтаподобный лиганд 4 (delta-like ligand 4, 

Dll4) [10];
▪ подобная рецептору активина киназа 1 (activin-

receptor-like kinase 1, Alk1) [11];
▪ эндотелиальный PAS домен белка 1 (endothelial 

PAS domain protein 1, EPAS 1) или фактор 2 альфа, 

индуцируемый гипоксией (Hypoxia-inducible factor 
2 alpha, HIF-2α) [12];

▪ транскрипционные факторы Hey1 и Hey2 
[13];

▪ связанный с мембраной корецептор тирозинки-
назных рецепторов для сосудистого эндотелиально-
го фактора роста (vascular-endothelial growth factor. 
VEGF) и семафорина нейропилина 1 (neuropilin 1, 
NRP1) [14];

▪ децидуальный белок, индуцированный проге-
стероном (decidual protein induced by progesterone, 
Depp) [15].

К специфическим белкам венозных эндотелио-
цитов относятся:

▪ нейропилин 2 (neuropilin 2, NRP2) [16];
▪ эритропоэтинпродуцирующий гепатоцел-

люлярный рецептор ((erythropoietin-producing 
hepatocellular receptor, EphB4) [17];

▪ транскрипционный фактор II COUP-TFII (рас-
положенный выше по течению промотор овальбу-
мина курицы, Chicken ovalbumin upstream promoter 
transcription factor II) [18].

Cемейства рецепторных тирозинкиназ Eph и их 
мембранно-связанных лигандов эфринов (Ephrins, 
EPN) имеют широкий профиль экспрессии в эмбрио- 
нальных и взрослых тканях. Предполагается, что 
EPN-B2 может играть важную роль при формирова-
нии мышечной стенки артерий, поскольку экспрес-
сия этого лиганда отмечается не только на артери-
альном эндотелии, но и на гладкомышечных клетках 
и перицитах. Значение эфринов в ангиогенезе было 
подтверждено на нокаутных мышах. У эмбрионов 
мыши с «нокаутом» гена EFN-B2 наблюдается на-
рушение кровоснабжения формирующихся органов 
и тканей, вызванное повреждением кровеносных 
сосудов [19].

Delta-like 4 (Dll4), или дельтаподобный лиганд 4, 
является трансмембранным лигандом для Notch-
рецепторов и экспрессируется на эндотелии артери-
альных сосудов и на эндотелии вновь образующихся 
капилляров. Notch-рецепторы и их лиганды обеспе-
чивают клеточную дифференцировку в процессах 
миогенеза, нейрогенеза и развития лимфоидной 
ткани. Показана разнонаправленная регулирующая 
роль Dll4 в опухолевом ангиогенезе, в частности, 
в опухолевых клетках Dll4 функционирует как от-
рицательный регулятор VEGF-стимулированного 
опухолевого ангиогенеза, уменьшая количество 
кровеносных сосудов [20].

Эндотелиальный PAS домен белка 1 (endothelial 
PAS domain protein 1, EPAS 1) или фактор 2 альфа, 
индуцируемый гипоксией (Hypoxia-inducible factor 
2 alpha, HIF-2α). Основная функция EPAS 1 заклю-
чается в регуляции VEGF-индуцированного неоан-
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гиогенеза, преимущественно в эндотелии артерий 
и капилляров в легких, а также в эндотелии капил-
ляров, участвующем в формировании гематоэнце-
фалического барьера (ГЭБ) [21]. Белки семейства 
НIF участвуют во множественных физиологических 
реакциях на гипоксию, включая эритроцитоз и об-
новление легочного сосудистого русла. Появляет-
ся все больше сведений о том, что активация НIF 
является защитным механизмом при ишемических 
заболеваниях сердца. Установлено, что увеличение 
экспрессии НIF может способствовать ангиогенезу 
в ишемизированном миокарде.

Подобная рецептору активина киназа 1 (activin 
receptor-like kinase 1, ALK1) является частью 
TGF-β рецепторного комплекса в эндотелиоци-
тах. ALK1 относится к I типу рецепторов транс-
формирующего фактора роста бета (transforming 
growth factor-β, TGF-β) и локализуется в эндотелии 
артерий. Хотя рецептор I типа и содержит серин-
треонин-протеинкиназный домен, он не способен 
самостоятельно, без рецептора II типа, связы-
вать TGF-β и передавать биологические сигна-
лы. ALK1 в эндотелиальных клетках связывается 
с TGF-β с помощью TGF-β-RII (рецептор TGF-β II 
типа). TGF-β1 сигнальная трансдукция в эндоте-
лиальных клетках является уникальной, посколь-
ку затрагивает пути передачи сигнала, оказываю-
щие противоположное влияние на пролиферацию 
и миграцию эндотелиальных клеток: классический 
Smad-зависимый (Sma and Mad related proteins) 
путь через TGF-β-RII и TGF-β-RI (ALK-5) с после-
дующей активацией Smad2 и Smad3 и TGF-β-RII 
и ALK-1-опосредованный. Баланс между этими 
сигнальными путями реализуется через эндоглин 
(CD105), являющийся одним из рецепторов III ти-
па TGF-β, который блокирует передачу сигнала, 
инициированного ALK-5, тогда как активирует 
ALK-1-опосредованный путь [22].

HESR1 (HEY-1/HRT-1/CHF-2/gridlock), HEY-2 
(Hairy/enhancer-of-split related with YRPW motif 2), 
НIF-2α (Hypoxia-inducible factor 2 alpha) как транс-
крипционные факторы участвуют в процессе ва-
скуляризации органов и тканей. HESR1 в большом 
количестве представлен в эндотелии аорты и капил-
ляров. Повышенная экспрессия HESR1 в эндотели-
альных клетках ингибирует синтез рецептора VEGF 
R2, блокируя тем самым формирование сосудистой 
сети. Роль HEY-2 в васкулогенезе на сегодняшний 
день до конца не установлена. Показано, что дан-
ный транскрипционный фактор участвует в пере-
даче сигналов в эндотелии при формировании сети 
капилляров [13].

Недавно обнаружен еще один класс экспресси-
рующихся на клетках эндотелия рецепторов — ней-

ропилины. Семейство нейропилинов (Nrp) состоит 
из двух гомологичных белков — нейропилина-1 
(Nrp1) и нейропилина-2 (Nrp2). Экспрессия 
Nrp1 присутствует в культурах клеток эндотелия 
артериального происхождения, а Nrp2 присутству-
ет на эндотелиальных клетках венозного происхо-
ждения и эндотелиальных клетках лимфатических 
сосудов.

С Nrp2, помимо рецепторов VEGF, также свя-
зывается VEGF-C (vascular endothelial growth factor 
С), который был сначала идентифицирован как ре-
цептор семафорина класса 3 и медиатор регуляции 
действия аксонов [23].

Существует множество данных, указывающих 
на участие Nrp2 в развитии сосудистой и лим-
фатической систем. У гомозиготных мутантов 
по Nrp2 было показано значительное снижение 
числа мелких лимфатических сосудов и капилляров 
в пренатальном периоде [16]. Кроме того, серьез-
ные нарушения и дефекты, приводящие к гибели 
эмбриона, наблюдаемые у мутантных мышей, гомо-
зиготных по Nrp1, усиливаются в результате потери 
функции Nrp2, что приводит к раннему летальному 
исходу [24]. Однако роль Nrp2 в модуляции биологи-
ческих процессов в кровеносных и лимфатических 
сосудах у взрослых и, в частности, его роль в раз-
витии метастазов пока еще неясны.

Предполагается, что одна из функций Nrp заклю-
чается в усилении передачи сигнала VEGFR за счет 
повышения уровня связывания рецептора VEGF 
с лигандом [23]. Кроме того, было обнаружено, что 
sema3F, семафориновый лиганд Nrp2, модулирует 
поведение эндотелиальных клеток in vitro и in vivo 
[25]. Возможно, что Nrp могут функционировать 
независимо от рецепторов VEGF, либо семафорин 
действует как модулятор миграции эндотелиальных 
клеток (EC) [26].

Децидуальный белок, индуцированный проге-
стероном (decidual protein induced by progesterone, 
Depp), в большом количестве экспрессируется 
на эндотелии артериальных сосудов плаценты и 
яичников. Установлено, что увеличение экспрессии 
Depp отмечается в эндометрии в середине цикла, 
в последнюю секреторную фазу и 1-й триместр бе-
ременности. Этот белок крайне важен для имплан-
тации эмбриона и формирования плаценты. Также 
показана регулирующая роль Depp в опухолевом 
ангиогенезе [15].

Транскрипционный фактор II COUP-TFII (рас-
положенный выше по течению промотор овальбу-
мина курицы, Chicken ovalbumin upstream promoter 
transcription factor II) играет роль в развитии сердца 
и сосудов, является молекулярным маркером веноз-
ного эндотелия. COUP-TFII играет ключевую роль 
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в венозной дифференцировке эндотелия путем ин-
гибирования экспрессии генов и сигнальных каска-
дов, необходимых для образования артериального 
эндотелия, включая NRP1 и Notch, и снимая репрес-
сию с венозных маркеров EphB4 и нейропилина 
Nrp-2 [18]. Одним из индукторов рецептора COUP-
TFII может быть ретиноевая кислота [27].

Венозный (EphB4) и артериальный (EFN-B2) 
эндотелиальные маркеры являются главными эф-
риновыми сигнальными молекулами в ангиогене-
зе, однако также известно участие EphА2 и EFN-
А1 в процессе развития нормальной сосудистой 
системы [28]. Eph-рецепторы не обладают строгой 
лигандной специфичностью внутри комплементар-
ного класса эфринов (EPN), за исключением Eph B4, 
который связывается с высокой аффинностью толь-
ко с EPN-B2 [9]. Взаимодействие пары EphB4-EFN-
B2 является ключевым фактором, определяющим 
венозно-артериальную специализацию в васкулоге-
незе и ангиогенезе. Считается, что пара EphB4-EFN-
B2 специфична для венозного эндотелия, однако 
есть данные, свидетельствующие об экспрессии ли-
ганда EFN-B2 на эндотелии капилляров мыши, что 
опровергает концепцию об отсутствии у капилляров 
артериальной и венозной специфичности [29].

Таким образом, и артериальный, и венозный эн-
дотелий имеют свои маркеры, позволяющие иденти-
фицировать происхождение эндотелиоцитов. Эндо-
телий капилляров имеет преимущественно свойства 
артериального эндотелия.

На формирование артериального и венозного 
фенотипа эндотелия большое влияние оказывают 
микроокружение и гемодинамические факторы 
[30]. Так, в исследованиях, проводимых с культурой 
эндотелиальных клеток пупочной вены человека, 
установлено, что при моделировании артериального 
тока крови венозные эндотелиоциты изменили свой 
фенотип на артериальный [31]. Шунтирование ко-
ронарной артерии является характерным примером, 
позволяющим оценить потенциальную способность 
венозного эндотелия к смене фенотипа. Показано, 
что вены, трансплантированные в артериальное 
русло, приобретают свойства артерий: происходит 
утолщение сосудистой стенки, а также уменьшение 
ее проницаемости [32]. Процесс изменения веноз-
ного фенотипа на артериальный первоначально 
носит адаптивный характер. Если в эксперименте 
иссеченную подкожную вену нижней конечности 
человека подвергнуть воздействию артериального 
тока крови, то в ее эндотелии увеличивается про-
дукция эндотелиальной NO-синтазы (eNOS) и сни-
жается синтез тромбомодулина [33, 34].

Эти и другие исследования свидетельствуют 
о том, что венозно-артериальная идентичность 

в значительной степени обеспечивается действием 
на эндотелий факторов гемодинамики.

Органная специфичность эндотелия
Роль микроокружения и взаимодействия с дру-

гими клетками в формировании функциональной ге-
терогенности наглядно продемонстрирована в опы-
тах с культивированием эндотелиальных клеток. 
В этих условиях эндотелий утрачивает свои уни-
кальные свойства. Если эндотелиоциты пупочной 
вены человека культивировать совместно с астро-
цитами, то формируется барьерный фенотип эндо-
телия. Эндотелиальные клетки легочных, почечных, 
церебральных, коронарных и других сосудов суще-
ственно различаются по генной и биохимической 
специфичности, набору белков-предшественников, 
ферментов, трансмиттеров [35].

Особенности эндотелия сосудов мозга
Уникальность структурно-функциональных 

взаимоотношений эндотелия капилляров и ней-
рональной ткани в головном мозге сформировала 
концепцию гематоэнцефалического барьера (ГЭБ). 
ГЭБ образован эндотелиоцитами капилляров и ба-
зальной мембраной, к которой со стороны ткани 
мозга прилежат перициты и астроциты. В литерату-
ре имеются данные, свидетельствующие о том, что 
аксоны нейронов, содержащие вазоактивные ней-
ротрансмиттеры и пептиды, также могут вплотную 
граничить с эндотелиальными клетками [35].

Эндотелиоциты капилляров мозга отличаются 
от эндотелиальных клеток других органов и тка-
ней. Они обладают уникальными характеристика-
ми. По сравнению с эндотелиальными клетками 
других органов в эндотелиоцитах мозга содержит-
ся в 5–6 раз больше митохондрий. Coomber B. L. 
и Stewart P. A. (1985) выполнили сравнительный 
морфометрический анализ эндотелиальных клеток 
мозговых и мышечных капилляров и выявили, что 
толщина стенок мозговых капилляров на 39 % мень-
ше, чем в других органах. Кроме этого, количество 
пиноцитозных пузырьков в эндотелиоцитах мозга 
оказалось в несколько раз меньше, чем в эндотели-
альных клетках периферических органов [36, 37].

В отдельных работах появились сообще-
ния и о модулирующем влиянии эндотелиоцитов 
на астроциты и нейроны. В частности, содержащий-
ся в эндотелиоцитах LIF (фактор, ингибирующий 
лейкемию) играет роль в дифференциации астро-
цитов [38]. Кластеры делящихся нейрональных 
клеток были найдены по соседству с капиллярами, 
причем 37 % данных клеток были иммунореактив-
ны для эндотелиальных маркеров. Таким образом, 
астроциты и эндотелиоциты взаимно влияют и ре-
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гулируют функцию друг друга, а также оказывают 
определенное влияние и на нейрогенез [39].

Другим очень важным элементом ГЭБ являются 
перициты. Слой базальной мембраны отделяет пе-
рициты как от эндотелиоцитов, так и от отростков 
астроцитов. Однако выступы, имеющиеся на пери-
ците, могут проходить сквозь базальную мембрану. 
Перициты окружают микрососуды головного мозга, 
включая капилляры, венулы и мелкие артерии. Один 
перицит, как правило, окружает значительную часть 
мозгового капилляра (20–30 %) [40]. Перициты, 
в отличие от астроцитов, могут образовывать кон-
такты с эндотелиальными клетками, аналогичные 
эндотелио-эндотелиальным «плотным контактам» 
[41]. Контакт с перицитом имеет каждая 2–4-я эн-
дотелиальная клетка капилляров мозга [42]. Инва-
гинации участков цитоплазмы одной клетки в дру-
гую обеспечивают как механическое связывание, 
так и обмен веществ между данными клетками 
[43]. Благодаря этим контактам перициты и эндоте-
лиоциты опосредованно влияют на митотическую 
активность, экспрессию генов и, соответственно, 
фенотип друг друга [44].

Известно, что гибель перицитов приводит 
к формированию эндотелиальной гиперплазии, 
микроаневризм и микрокровоизлияний в паренхи-
му мозга [45].

Перициты играют определенную роль в ангио-
генезе: за счет селективного ингибирования они 
регулируют пролиферацию, развитие, перемещение 
и дифференцировку эндотелиальных клеток [40].

Существуют значительные анатомо-физиоло-
гические различия между ГЭБ и барьером «кровь/це-
реброспинальная жидкость». Барьер «кровь/цере-
броспинальная жидкость» представлен клетками 
эндотелия капилляров сосудистого сплетения. Он 
имеет структурно-функциональные особенности, 
а именно:

▪ слой эндотелия капилляров более плотный, 
чем в других областях капиллярной сети;

▪ наличие малых пор (диаметр до 20 А) в слое 
эндотелиоцитов;

▪ незначительное количество транспортных си-
стем, что определяет преимущественную однона-
правленность работы барьера [46].

Строение и функции мозговых сосудов, поми-
мо капиллярной сети, имеют еще ряд особенно-
стей [47]. Так, артерии мягкой мозговой оболочки 
выстланы эндотелием толщиной в 5–7 раз больше, 
чем в капиллярах. Одновременно с этим эндоте-
лий внутримозговых артерий тоньше и содержит 
большее число пиноцитозных пузырьков и транс-
портных энзимов, что указывает на более высо-
кую проницаемость последнего. Интересно, что 

транспортная активность закономерно возрастает 
в эндотелии от артерий мягкой мозговой оболочки 
и капилляров до мелких артерий и артериол парен-
химы головного мозга. Структура эндотелиоцитов 
церебральных вен также подтверждает их высокую 
транспортную активность (главным образом в от-
ношении воды) — это многочисленные микровы-
росты на поверхности клеток и везикулы, вакуоли 
в их цитоплазме.

Таким образом, отличительная особенность 
в строении эндотелия церебральных капилляров, 
а именно уплотненные межклеточные контакты, 
многочисленные и более мелкие пиноцитозные 
пузырьки, мелкие интрацеллюлярные поры, обе-
спечивают столь важную возможность избиратель-
ного разнонаправленного обмена, характерного для 
ГЭБ. Реализация данной функции происходит в ре-
зультате тесного взаимодействия эндотелия мозго-
вых капилляров с перицитами и астроцитами.

Особенности эндотелия сосудов сердца и эн-
докарда

Основные структурно-функциональные разли-
чия характерны для эндотелия эндокарда и миокар-
диальных капилляров.

Эндокардиальные эндотелиоциты отличаются 
более крупным размером, их поверхность, обра-
щенная в полость сердца, снабжена множеством 
микроворсинок. Эндотелий люминальной поверх-
ности сердца содержит много трабекул и бороздок, 
а также большое количество плотных и щелевых 
контактов, что значительно увеличивает площадь 
эндокарда. Эндокардиальный эндотелий в отличие 
от капиллярного эндотелия характеризуется экс-
прессией коннексинов СХ43, СХ40 и СХ37 (кон-
нексины — политопные интегральные мембранные 
белки, кодирующие мембранные щелевые мостики) 
[48]. По сравнению с эндотелием миокардиальных 
капилляров у эндокардиального эндотелия есть 
более сложные межклеточные трабекулы и незна-
чительное количество везикул. На эндотелии эндо-
карда отмечается высокая экспрессия vWF и eNOS, 
причем в эндокардиальных эндотелиоцитах наи-
большая концентрация eNOS отмечается в аппарате 
Гольджи, тогда как в миокардиальных капиллярных 
эндотелиоцитах eNOS распределена по всей цито-
плазме [49–52].

Различия в экспрессии генов в эндотелиоцитах 
имеются даже в границах двух поверхностей аор-
тального клапана. Так, со стороны аорты эндоте-
лиальные клетки экспрессируют коннексин Сх43, 
vWF и костный морфогенетический белок (bone 
morphogenetic protein 4, BMP4), который относится 
к семейству протеиназ. На внутренней поверхно-
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сти клапана эндотелиоциты экспрессируют eNOS, 
BMP1, BMP6, лиганд хемокиновых рецепторов 
CCL13 и ангиогенный фактор pleitrophin [53, 54].

Миокардиальные капилляры выстланы непре-
рывным эндотелием, находящимся в близком кон-
такте с кардиомиоцитами. Расстояние между капил-
лярными эндотелиоцитами и кардиомиоцитами со-
ставляет около 1 μm, что обеспечивает оптимальное 
снабжение миокарда кислородом и питательными 
веществами [55]. Взаимодействие между капилляр-
ным эндотелием и кардиомиоцитами необходимо 
для регуляции сокращения последних, так как ок-
сид азота, образующийся в эндотелии, оказывает 
отрицательное инотропное действие [56].

Между кардиомиоцитами и капиллярными 
эндотелиоцитами существует двунаправленная 
перекрестная связь [48]. Эндотелиоциты капилля-
ров продуцируют тромбоцитарный фактор роста 
(PDGF-B), под действием которого кардиомиоциты 
высвобождают VEGF и PDGF-АB, а также межкле-
точный транскрипционный фактор STAT 3 (signal 
transducers and activators of transcription), который 
вовлекается в регуляцию экспрессии паракринных 
факторов и обеспечивает взаимную передачу сиг-
налов между кардиомиоцитами и эндотелиоцита-
ми [57].

Эти межклеточные взаимодействия играют важ-
ную роль в процессе развития сердца. Было уста-
новлено, что отсутствие эндотелий-специфичного 
PDGF-А приводит к аномалиям развития мио-
карда [57]. У трансгенных мышей, нокаутных 
по кардиомиоцит-специфичному VEGF-А (vascular 
endothelial growth factor А), формируется более 
тонкая межжелудочковая перегородка по срав-
нению с мышами дикого типа [58]. Удаление 
кардиомиоцит-опосредованного STAT 3 приводит 
к уменьшению капилляризации миокарда без изме-
нений плотности и резистентности коронарных со-
судов [59]. При этом у нокаутных мышей и мышей 
дикого типа не отмечалось различий в экспрессии 
НIF-2α, VEGF и FGF-2 (фактор роста фибробла-
стов), что указывает на участие других генов кар-
диомиоцитов в паракринной регуляции процесса 
капилляризации миокарда [60].

Исследования, проводимые на трансген-
ных мышах, показали важность кардиомиоцит-
опосредованных сигналов, регулирующих экс-
прессию генов, специфичных для эндотелия кар-
диальных капилляров, артерий, артериол и венул 
[61]. Так, в эндотелии артериол отмечается высокое 
содержание щелочной фосфатазы, тогда как в эндо-
телии венул повышается активность дипептидил-
пептидазы. Связанная с рецептором тирозиновая 
фосфатаза (receptor-like protein tyrosine phosphatase 

mu, RPTPmu) экспрессируется только на эндотелии 
сердечных капилляров и артерий [62, 63].

Таким образом, наличие паракринного и ауто-
кринного взаимодействия между миокардиальными 
капиллярными эндотелиоцитами и кардиомиоцита-
ми регулирует метаболизм сердца, его рост, ритм 
и сократимость, а также способствует поддержа-
нию структуры и функции микроциркуляторного 
русла миокарда.

Особенности эндотелия сосудов легких
В течение всего внутриутробного периода лег-

кие практически не выполняют функции газооб-
мена. Эта функция принадлежит плаценте. Через 
сосуды легкого в этот период проходит относитель-
но небольшое количество крови, обеспечивающее 
лишь обмен самих легких. После рождения с пере-
ключением газообменной функции на легкие про-
исходит быстрая трансформация сосудов малого 
круга: уменьшается тонус сосудов малого круга, 
падает гемодинамическое сопротивление и увели-
чивается кровоток через легочные сосуды. В те-
чение 2–3 недель после рождения сосуды малого 
круга из сосудов с преимущественно мышечной 
стенкой превращаются в артерии и вены эласти-
ческого типа. Сосуды этого типа, как известно, 
являются магистралями, распределяют крупные 
потоки крови и имеют низкое гемодинамическое 
сопротивление. Если гемодинамические условия 
не изменяются и не возникает (в эксперименте, при 
некоторых врожденных пороках сердца) разность 
давлений в малом и большом кругах, структурные 
изменения, подобные описанным выше, не имеют 
места [64].

Динамика изменений сосудов малого круга на-
глядно иллюстрирует широкие рамки генетиче-
ской программы развития сосудов, взаимовлияние 
структурных и гемодинамических факторов в ходе 
постнатального развития сосудов, возможность 
радикальных перестроек сосудистой стенки в ходе 
индивидуального развития.

Эндотелий, выстилающий сосуды легких, зна-
чительно отличается от системного эндотелия уль-
траструктурно и функционально. Кровеносные 
капилляры располагаются в толще альвеолярной 
стенки, то есть отделены от воздуха альвеол аль-
веолоцитами. Эндотелий альвеолярных капилляров, 
в отличие от эндотелия бронхиальных кровеносных 
капилляров, образует сплошную фенестрирован-
ную выстилку сосудов. Толщина эндотелиоцита 
в области ядра составляет 3–5 мкм, внеядерная 
часть цитоплазмы эндотелиоцитов имеет толщину 
200–500 нм, но может истончаться до 100 нм [65]. 
Эндотелиоциты в легочной паренхиме являются 
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наиболее часто встречающейся клеткой (на эндо-
телий капилляров приходится 40 % от всех клеток 
паренхимы легких).

Соответственно, эндотелий легочных сосудов 
имеет значительные метаболические отличия от эн-
дотелия сосудов других органов. Так, ангиотензин-
превращающий фермент экспрессируется в 100 % 
эндотелиоцитов легочных капилляров по сравне-
нию с 10 % в капиллярах большого круга крово-
обращения [66].

В сосудах легких, как известно, происходит 
интенсивная адгезия лейкоцитов (маргинальный 
пул). Показано, что межклеточная молекула адге-
зии (ALCAM, или CD166) экспрессируется на эн-
дотелии капилляров легких и отсутствует на эн-
дотелии крупных легочных артерий и вен у крыс 
[67]. Альвеолярные капиллярные эндотелиоциты 
экспрессируют и другие молекулы адгезии — 
PECAM-1/CD31 и CD34 [68].

В эндотелии легочных артерий и артериол vWF 
и Р-селектин локализуются в тельцах Weibel–Palade. 
Секреция стимулированным эндотелием vWF 
играет важную роль в тромбообразовании, а экс-
прессия Р-селектина обеспечивает трансмиграцию 
нейтрофилов. Парадоксальным является тот факт, 
что, несмотря на отсутствие телец Weibel–Palade 
в эндотелии легочных капилляров, он способен 
к экспрессиии vWF и Р-селектина [6]. Патоге-
нетическое значение этого наблюдения до конца 
не установлено. Однако эти данные обсуждаются 
в настоящее время в контексте таких заболеваний, 
как васкулиты и пневмония, поскольку при данной 
патологии имеет место стимуляция секреции vWF 
и Р-селектина в эндотелии легочных артерий и ка-
пилляров. Вследствие структурных особенностей 
легочного кровообращения и свойств нейтрофилов 
время их циркуляции увеличено в капиллярах лег-
кого по сравнению с другими участками сосуди-
стого ложа. Также установлено, что на эндотелии 
легочных капилляров представлен ряд мембранных 
специфических белков (например, аминопептида-
за Р и аннексин А1), что характерно именно для 
легочного эндотелия [69].

При культивировании эндотелиоцитов, полу-
ченных из артериальных и капиллярных сосудов 
легких крыс, отмечались следующие различия: 
снижение основной и обусловленной воспалением 
проницаемости для растворенных веществ в капил-
лярных эндотелиоцитах и гидравлической прово-
димости, которые сохранялись после множествен-
ных клеточных пассажей [70, 71]. Эти результаты 
позволяют предположить, что свойства легочных 
артериальных и капиллярных эндотелиоцитов за-
программированы генетически [67]. Эндотелий 

бронхиальной сосудистой сети также обладает 
характерными особенностями. В частности, эндо-
телий капилляров бронхов отличается повышен-
ной проницаемостью по сравнению с эндотелием 
бронхиальной артерии, как изначально, так и в от-
вет на действие брадикинина и тромбина [72]. Эн-
дотелиальные клетки капилляров бронхов более 
восприимчивы к взаимодействию с лейкоцитами, 
хотя в капиллярах циркулирует меньшее количество 
лейкоцитов по сравнению с легочными капилля-
рами. Это можно объяснить широким диаметром 
бронхиальных капилляров и повышенным давле-
нием крови в бронхиальных сосудах. Кроме того, 
интерстиций вокруг капилляров бронхов, по срав-
нению с легочной тканью, содержит большое коли-
чество клеток, включая макрофаги и фибробласты. 
По сравнению с капиллярами легких капиллярный 
эндотелий бронхов содержит меньшее количество 
кавеол [73].

Специфика эндотелия сосудов печени
Эндотелий, выстилающий сосудистое русло 

печени, отличается большим фенотипическим раз-
нообразием.

Структурно-функциональные различия харак-
терны для эндотелия в области перехода портальной 
вены в терминальные портальные венулы: эндоте-
лий приобретает вытянутую форму, отмечаются 
отсутствие фенестр и появление микроворсинок. 
В месте, где терминальные венулы впадают в пече-
ночные синусоиды, эндотелий становится гладким, 
увеличивается в размере и содержит много акти-
новых волокон, вместе с клетками Ито формируя 
сфинктер, регулирующий кровоток в синусе. Арте-
риолы печеночной артерии также впадают в синусо-
иды. Перепад давления на стыке между артериолой 
и синусоидами регулируется с помощью прекапил-
лярного сфинктера, который состоит из высокого 
эндотелия и гладкомышечных клеток [74].

Фенестрированные участки эндотелиоцитов, 
образующих стенку синусоидов, имеют диаметр 
0,1 мкм и служат биологическим фильтром между 
синусоидальной кровью и плазмой, заполняющей 
пространство Диссе. Эндотелиальные клетки име-
ют подвижный цитоскелет, который поддерживает 
и регулирует их размеры [75]. Эти «печеночные 
сита» фильтруют макромолекулы различного раз-
мера. Через них не проходят крупные, насыщенные 
триглицеридами хиломикроны, а более мелкие, бед-
ные триглицеридами, но насыщенные холестерином 
и ретинолом остатки могут проникать в простран-
ство Диссе [76].

Синусоидальные эндотелиальные клетки ак-
тивно удаляют из кровообращения макромоле-
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кулы и мелкие частицы с помощью рецепторно-
опосредованного эндоцитоза. Они несут по-
верхностные рецепторы к гиалуроновой кислоте 
(главный полисахаридный компонент соединитель-
ной ткани), хондроитинсульфату и гликопротеину, 
содержащему на конце маннозу, а также рецепторы 
типа II и III к фрагментам Fc IgG и рецептор к белку, 
связывающему липополисахариды [77].

Эндотелиальный покров синусоидов печени ха-
рактеризует микрогетерогенность. Например, от пе-
рипортальных до центрально-лобулярных регионов 
отмечается уменьшение диаметра фенестр и одно-
временное увеличение числа пор синусоидального 
эндотелия [78]. В перипортальном синусоидальном 
эндотелии крыс увеличена экспрессия кавеолина-1 
(мембранного белка рецептор-независимого эндо-
цитоза) [79].

В печени человека на эндотелии перипорталь-
ной области представлен CD34 (антиген, связываю-
щийся с L-селектином), тогда как другой антиген 
CD105 (эндоглин) присутствует только на синусои-
дальном эндотелии в непосредственной близости 
от портальных вен [80]. Другой отличительной 
чертой эндотелия синусоидальных капилляров че-
ловека является наличие поверхностного антигена 
CD45, классического маркера гемопоэтических 
клеток.

Синусоидальные эндотелиоциты в перипорталь-
ной области экспрессируют большое количество 
маннозных рецепторов и эффективно выполняют 
функцию утилизации апоптотических перифериче-
ских лимфоцитов [81]. Интересно, что гепатоциты 
также отличаются гетерогенностью в отношении 
экспрессии генов в зависимости от их местополо-
жения относительно портальной и центральной вен 
(так называемая зональная гетерогенность). Веро-
ятно, эти фенотипические различия возникают бла-
годаря сигналам, полученным от эндотелиоцитов, 
выстилающих центральную вену [82].

Звездчатые клетки печени (липоциты, клетки 
Ито, жиронакапливающие клетки печени) являются 
печеночным эквивалентом перицитов, участвующи-
ми вместе с эндотелиоцитами в регуляции синусои-
дального кровотока [74].

Эндотелий печени зависит от влияния окру-
жающих клеток. Так, активация клеток Купфера 
(например, липополисахаридом) тормозит погло-
щение гиалуроновой кислоты эндотелиальными 
клетками. Этот эффект, возможно, опосредуется 
лейкотриенами [83]. Эндотелиоциты синусоидов 
продуцируют фактор роста гепатоцитов (hepatocyte 
growth factor), обеспечивающего путем паракринно-
го воздействия пролиферацию гепатоцитов [84]. Ге-
патоциты в свою очередь выделяют VEGF, который, 

связываясь с рецептором VEGF 2-го типа (VEGF 
receptor-2; Flk-1/KDR), способствует пролиферации 
эндотелия. Показано, что VEGF может участвовать 
в печеночной регенерации через VEGF рецептор-1 
(Flt-1) путем паракринного действия синтезирован-
ных в эндотелии интерлейкина-6 и фактора роста 
гепатоцитов [85].

Таким образом, синусоидальный эндотелий об-
ладает уникальными функциями (является высоко-
пропускной системой, способной очищать кровь 
от содержащихся в ней коллоидов и токсических 
макромолекул, играет важную роль в регенерации 
печени, обеспечивает трансэндотелиальную мигра-
цию лейкоцитов). Все эти процессы управляются 
паракринными сигналами с прилегающих клеток, 
включая гепатоциты, фибробласты, лимфоциты 
и другое. Эти паракринные сигналы поддерживают 
фенотип и функцию синусоидального эндотелия.

Особенности эндотелия сосудов почек
Так же, как и в печени, микроциркуляторное 

русло почек отличается большим фенотипическим 
разнообразием.

Фильтрационный барьер почки состоит из трех 
компонентов: внутреннего слоя фенестрированно-
го эндотелия, гломерулярной базальной мембраны 
и наружного слоя отростков ножек подоцитов [86]. 
Эндотелиоциты гломерулярных капилляров макси-
мально уплощены, за исключением области, содер-
жащей ядро. Уплощенная часть клетки содержит 
не затянутые диафрагмой фенестры (овальные окна) 
полигональной формы диаметром 70 нм, суммарно 
занимающие примерно 30 % всей поверхности эндо-
телия [87]. В отличие от фенестрированного эндо-
телия других локализаций (представленного в том 
числе в соседних перитубулярных капиллярах), по-
ры гломерулярного эндотелия не имеют диафрагмы, 
то есть они постоянно открыты. Закрытые поры 
найдены только на концевом фрагменте эфферент-
ной артериолы. Также эндотелий гломерулярных 
капилляров не содержит мембранный гликопротеин 
PV-1 — белок, ассоциированный с везикулами плаз-
малеммы (plasmalemma vesicle associated protein), 
являющийся основным компонентом диафрагм фе-
нестрированного эндотелия перитубулярных капил-
ляров почек, поджелудочной железы и мозгового 
слоя надпочечников [88]. В условиях in vivo челове-
ческие гломерулярные эндотелиоциты равномерно 
экспрессируют PECAM-1/CD31 и CD34, но не экс-
прессируют фактор Виллебранда (vWF) [68].

Важная роль в поддержании барьерной функ-
ции принадлежит взаимодействию гломерулярно-
го эндотелия с подоцитами. Показано, что удале-
ние VEGF-А, который в клубочках экспрессируется 
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на подоцитах, приводит к значительным структур-
ным изменениям, в результате чего эндотелий клу-
бочковых капилляров утрачивает свою барьерную 
функцию [89]. Взаимодействие между мезанги-
альными клетками и эндотелием гломерулярных 
капилляров имеет важное значение для пролифера-
ции эндотелия, неоваскуляризации и механической 
стабильности капилляров [90].

Из гломерулярных капилляров почечного тельца 
кровь поступает в выносящую артериолу, которая 
образует вторичную капиллярную систему, окру-
жающую канальцы. У юкстамедуллярных нефронов 
выносящая артериола переходит в прямые сосуды 
(vasa recta), обеспечивающие кровоснабжение моз-
гового вещества почки (нисходящие прямые сосуды, 
descending vasa recta, DVR) и восходящие вены — 
ascending veins (ascending vasa recta, AVR) [91]. Vasa 
recta — единственные сосуды, обслуживающие 
мозговое вещество почки. Эти сосуды обеспечива-
ют как реабсорбционно-секреторную функцию, так 
и метаболические потребности клеток мозгового 
вещества почки.

В отличие от эндотелия восходящей части пря-
мых сосудов (AVR), эндотелий нисходящей части 
прямых сосудов (DVR) является непрерывным 
и не имеет фенестр.

В соответствии с функциональной гетероген-
ностью эндотелиоцитов на различных участках 
микроциркуляторного русла почки представлены 
разнообразные молекулярные маркеры. Например, 
иммунореактивность еNOS значительно выше в эн-
дотелии vasa recta по сравнению с эндотелием клу-
бочков и перитубулярных капилляров [92].

В зависимости от характера сосудистой сети 
на эндотелии почечных капилляров отмечается 
изменение экспрессии интегральных мембран-
ных белков, образующих щелевые межклеточные 
контакты. Так, коннексины 37 и 40 представлены 
на эндотелии приводящих, но не отводящих арте-
риол почек мыши, коннексин-43 — и в приводящих, 
и в отводящих артериолах, и ни один из перечислен-
ных коннексинов не экспрессируется на эндотелии 
гломерулярных капилляров [93].

На эндотелии vasa recta присутствуют белки 
клаудин-10 и клаудин-15, которые не представлены 
на эндотелии афферентных и эфферентных артери-
ол [94]. Транспортер мочевины UT-B1 (facilitated 
urea transporter) и аквапорин-1 (AQ1) специфично 
представлены на эндотелии дистального отдела 
DVR в месте, где этот сосуд соединяется с капил-
лярным сплетением, прежде чем сформировать 
AVR [95]. В дополнение к AQ1 и UT-B эндотелио-
циты DVR специфично экспрессируют структуры, 
участвующие в транспорте катионов — TRPC-4 

(ионные каналы 4-го типа с транзиторным рецеп-
торным потенциалом, transient receptor potential 
channels-4) и изоформу NHERF-2 (регуляторный 
фактор 2 Na+/H+ обменника, Na+/H+ exchanger 
regulatory factor-2) [96]. В иммуногистохимических 
исследованиях доказана экспрессия белков TRPC-4 
и NHERF-2 не только в эндотелиальных клетках, 
но и в перицитах.

Таким образом, на формирование эндотелиаль-
ного фенотипа и функциональной гетерогенности 
эндотелиоцитов оказывает влияние комплекс фак-
торов: местные условия гемодинамики, интенсив-
ность процессов обмена веществ, степень функ-
циональной активности органов и тканей, а также 
межклеточное взаимодействие.

Варианты фенотипов эндотелия соответствуют 
его функциям: в зависимости от доминирования 
той или иной функции выделяют следующие фе-
нотипы: барьерный, про- и противовоспалитель-
ный, про- и антикоагулянтный, вазоконстриктор-
ный и другие.

Активация эндотелия или его повреждение мо-
гут привести к изменениям фенотипических осо-
бенностей.

Знание механизмов формирования различных 
популяций эндотелиальных клеток позволит по-
лучать из стволовых клеток специализированные 
типы эндотелия, которые можно использовать, на-
пример, при лечении ишемии, при создании проте-
зов кровеносных сосудов и так далее. В частности, 
при разработке клеточно-наполненных сосудистых 
трансплантатов используют стволовые клетки кост-
ного мозга, мезенхимальные стволовые клетки, 
клетки-предшественники эндотелия, а также эндо-
телиальные клетки, выделенные из артерий и вен 
(например, пупочной вены) [97, 98].

Одно из условий успешного функционирования 
тканеинженерного сосудистого трансплантата — 
его правильная интеграция в окружающие ткани, 
поэтому выбирать источник клеток для формиро-
вания тканеинженерного сосудистого транспланта-
та необходимо с учетом данных о гетерогенности 
и тканеспецифичности.

В ряде работ на модели ишемизированной зад-
ней конечности иммунодефицитных мышей оце-
нивали регенеративный потенциал разных типов 
клеток человека, применяемых и потенциально 
перспективных для применения в клинической 
практике: эндотелия пупочной вены (HUVEC), эн-
дотелиальных производных клеток костного мозга, 
дифференцированных в эндотелиальном направле-
нии производных эмбриональных и индуцирован-
ных плюрипотентных стволовых клеток. Самые 
низкие показатели при оценке реваскуляризации 
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ишемизированной конечности демонстрировали 
клетки HUVEC [99, 100]. Наиболее высокие пока-
затели выявлялись при одновременном введении 
в ишемизированную конечность эндотелиальных, 
гладкомышечных клеток и перицитов. Это дока-
зывает значение взаимодействия эндотелиальных 
и гладкомышечных клеток в ангиогенезе.

Эндотелиальные клетки и их предшественники 
также могут быть задействованы в регенерации пе-
чени, легких, почки, поджелудочной железы и серд-
ца [101–103]. При исследовании регенеративного 
потенциала эндотелиальных клеток необходимо 
учитывать их гетерогенность и тканеспецифич-
ность. Предполагают, что эндотелиальные клетки 
способны вырабатывать ангиокринные факторы, 
которые обеспечивают регенерацию поврежден-
ного органа, способствуя активации, привлечению 
и дифференцировке региональных стволовых кле-
ток.

Избирательное воздействие на эндотелий с уче-
том фенотипических особенностей можно рассма-
тривать как новое направление патогенетической 
терапии для лечения эндотелиальных дисфункций. 
Таргетная терапия как вид молекулярной медици-
ны направлена на обеспечение прецизионного воз-
действия на рецепторы эндотелия, ответственные 
за адгезию лейкоцитов, ангиогенез и так далее.

Кроме того, понимание гетерогенности эндоте-
лия может позволить использовать это при диагно-
стике локализации повреждения сосудов, например, 
при оценке маркеров на циркулирующих десквами-
рованных эндотелиоцитах.
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