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Эндотелиальная дисфункция (ЭД) является ключевым патогенетическим механизмом многих заболе%
ваний, в том числе хронических заболеваний печени (ХЗП). Одним из информативных и эффектив%
ных способов оценки наличия и выраженности ЭД при ХЗП является определение лабораторных 
биомаркеров в крови, что может быть применимо для оценки тяжести поражения печени и прогноза 
заболевания. В данном обзоре освещаются вопросы физиологической роли эндотелия, его функцио%
нальные характеристики и структурно%функциональные особенности эндотелия печеночных гемока%
пилляров, представлены факторы, синтезируемые эндотелием, дана характеристика ЭД и описано 
значение некоторых биомаркеров в оценке ЭД при ХЗП. 
Для более эффективной оценки ЭД при ХЗП и корректного подбора эндотелиопротективной терапии 
необходим комплексный подход с использованием лабораторных и инструментальных методов или 
применения нескольких биомаркеров, отражающих различные функции эндотелия. 
Ключевые слова. Эндотелиальная дисфункция, хронические заболевания печени, биомаркеры, эн%
дотелий, эндотелиоциты. 
 
Endothelial dysfunction (ED) is a key pathogenetic mechanism of many diseases, including chronic liver dis%
eases (CLD). One of the informative and effective ways to assess the presence and severity of ED in CLD is to 
identify laboratory biomarkers in the blood, which can be used for the assessment of the degree of liver dam%
age and prognosis of the disease. The issues of the physiological role of the endothelium, its functional char%
acteristics and structural and functional features of the endothelium of hepatic hemocapillaries are high%
lighted in this review, the factors synthesized by the endothelium are presented, ED is characterized and the 
importance of some biomarkers in the estimation of ED in CLD is described. 
For a more effective assessment of ED in CLD and correct selection of endothelium protective therapy, a 
comprehensive approach using laboratory and instrumental methods, or the use of several biomarkers re%
flecting different functions of the endothelium, are necessary. 
Keywords. Endothelial dysfunction, chronic liver diseases, biomarkers, endothelium, endotheliocytes. 

 

 
ВВЕДЕНИЕ 

Актуальной задачей современной гепа%
тологии является изучение патогенетических 
механизмов, лежащих в основе хронических 
заболеваний печени (ХЗП). При этом значи%
тельная роль отводится эндотелиальной дис%
функции (ЭД), которая сегодня рассматрива%
ется как одно из ранних проявлений многих 

заболеваний и как универсальный патогене%
тический механизм. Эндотелиоциты, высти%
лающие сосуды, расположены между цирку%
лирующей кровью и тканями, достаточно уяз%
вимы для действия свободных радикалов, 
продуктов метаболизма, патогенных факто%
ров и лекарственных препаратов, вызываю%
щих повреждение и дисфункцию эндотелия 
с нарушением выработки биологических ве%
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ществ [1]. Для определения функциональной 
активности эндотелия сегодня имеется много 
методов лабораторной и инструментальной 
оценки. Особый интерес представляет опре%
деление в жидкостях и тканях факторов, син%
тезируемых эндотелием [1; 2]. 

Цель исследования – характеристика 
физиологической роли эндотелия и рас%
смотрение диагностической значимости 
некоторых биомаркеров, ассоциированных 
с ЭД при ХЗП. 

ФИЗИОЛОГИЧЕСКАЯ РОЛЬ ЭНДОТЕЛИЯ 

Эндотелий – это система клеток с пло%
щадью приблизительно 350 м

2
, участвую%

щих в жизненно важных функциях, выделя%
ет огромное количество БАВ, регулирует 
тонус сосудов, васкулогенез и ангиогенез, 
перфузию и микроциркуляцию, гемостаз 
и воспалительные реакции [3]. Важно отме%
тить, что между эндотелиальными клетками 
(ЭК) в разных частях сосудистой системы 
существуют заметные фенотипические раз%
личия, так что клетки из разных мест у од%
ного и того же человека не только экспрес%
сируют разные поверхностные антигены 
и рецепторы, но и могут по%разному реаги%
ровать на один и тот же стимул. 

Выделяют пять специализированных 
форм эндотелиоцитов: соматический, фене%
стрированный, синусоидного типа, решетча%
тый, высокий эндотелий посткапиллярных 
венул [1]. Формирование фенотипа эндоте%
лия, помимо генетического фактора, опре%
деляется влиянием гемодинамических фак%
торов, микроокружения, взаимодействия с 
другими клетками, размерами, структурой, 
биохимической организацией и функциями 
органа [4; 5]. ЭК реагируют на широкий 
спектр медиаторов, включая цитокины, фак%
торы роста, молекулы адгезии, вазоактивные 
вещества и хемокины, которые воздействуют 
на множество различных клеток. Эндотелий 

является барьером, препятствующим свобод%
ному проникновению молекул и клеток из 
крови в подлежащий интерстиций и клетки. 
Нормально функционирующий эндотелий 
способствует поддержанию баланса между 
процессами вазодилатации и вазоконстрик%
ции, анти% и протромбоза, ингибиторами и 
стимуляторами роста, про% и противовоспа%
лительными факторами, анти% и проокси%
дантами (рис. 1). 

Суммарно функции эндотелия можно 
обозначить как следующие: синтез вазоак%
тивных факторов, антикоагуляционные 
свойства, ферментативная активность, уча%
стие в реакциях иммунитета, ангиогенез [7]. 
По содержанию вышеперечисленных БАВ 
в крови можно проводить оценку функцио%
нальной активности эндотелия в норме 
и при патологических процессах. 

ОСОБЕННОСТИ ЭНДОТЕЛИЯ ПЕЧЕНОЧНЫХ 
 ГЕМОКАПИЛЛЯРОВ 

Паренхима печени имеет огромное 
число гемокапилляров, поэтому кровоток 
в печеночных дольках осуществляется мед%
ленно, что способствует хорошему обмену 
веществ между кровью и клетками печени. 
От состояния синусоидов во многом зависит 
интенсивность гематотканевого обмена и 
морфология гепатоцитов*. Синусоидальные 
ЭК печени стратегически расположены на 
границе раздела крови и печеночной парен%
химы, являются высокоспециализированны%
ми клетками, характеризуются наличием меж%
клеточных пор, называемых фенестрами,  

                                                      
* Булатова И.А. Функциональное состояние эндо%

телия и его диагностическая значимость при оценке 
тяжести хронических диффузных заболеваний печени. 
Автореферат диссертации на соискание ученой степе%
ни кандидата медицинских наук. Уральская государст%
венная медицинская академия. Екатеринбург, 2009, 
available at: http://elib.usma.ru/bitstream/usma/751/1/ 
USMU_Thesis_2009_006.pdf. 
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Факторы, регулирующие вазомоторную функцию 
ВАЗОКОНСТРИКТОРЫ ВАЗОДИЛАТАТОРЫ 

Эндотелин%1 (ET%1), тромбоксан А2, 20%НЕТЕ  
(20 – гидроксиэйкозотетраеновая кислота),  
ангиотензин II 

Оксид азота (NO), простациклин (PGI2), эндотели%
альный гиперполяризующий фактор (EDHF),  
натрийуретические пептиды (BNP, C%type NP),  
адреномедуллин 

Факторы, регулирующие гемостатическую функцию 
ПРОТРОМБОГЕННЫЕ АНТИТРОМБОГЕННЫЕ 

Фактор Виллебранда (vWF), тканевой фактор (TF), 
ингибиторы активатора плазминогена (PAI%1 и 
PAI%2), аденозиндифосфат (АДФ), тромбоксан А2, 
тромбоспондин, коллаген и эластин, фибронектин
 

NO, PGI2, простагландин Е2, тромбомодулин (TM), 
ингибитор пути тканевого фактора (TFPI), тканевой 
активатор плазминогена (t%PA), урокиназа, рецепто%
ры для плазминогена и урокиназы, антитромбин III, 
рецепторы для протеина С, протеин S, аннексин A5  

Факторы, регулирующие ангиогенную функцию 
СТИМУЛЯТОРЫ ИНГИБИТОРЫ 

Фактор роста сосудистого эндотелия (VEGF), фактор 
роста фибробластов (bFGF), фактор роста тромбо%
цитов (PDGF), инсулиноподобный фактор роста 
(IGF%1), трансформирующий фактор роста (TGF%β) 

Оксид азота (NO), простациклин (PGI2),  
натрийуретические пептиды (BNP, C%type NP) 

Факторы, регулирующие адгезионную функцию и воспаление 
СТИМУЛЯТОРЫ 

ПРОВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ 
ИНГИБИТОРЫ 

ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ 
Адгезивные молекулы суперсемейства иммуногло%
булинов (ICAM%1 (Intercellular adhesion molecule, 
CD54a), ICAM%2 (CD102), РЕCAM%1 (Рlatelet/endo%
thelial cell adhesion molecule, CD31), VCAM%1  
(Vascular cellular adhesion molecule, CD106)),  
селектины (E%селектин, P%селектин), 
белок хемотаксиса моноцитов (monocite chemo%
attractant protein%1 – МСР%1), колониестимули%
рующий фактор макрофагов (macrophage colony%
stimulating factor, MCSF), гранулоцитарно%макро%
фагальный колониестимулирующий фактор  
(colony stimulating factor 2 (granulocyte%macrophage, 
GM%CSF), фактор некроза опухоли (tissue necrosis 
factor, TNF), С%реактивный белок (c%reactive  
protein, CRP), тромбоцитарный фактор роста 
(platelet%derived growth factor, PDGF),  
интерлейкины%1, 6, 8, 12 

Трансформирующий фактор роста (transforming 
growth factor, TGF), интерлейкины%4, 10, 11, 13, 
фактор торможения миграции макрофагов 
(macrophage migration inhibitory factor MIF),  
антагонист рецептора IL%1 (interleukin 1 receptor 
antagonist, IL%1 % RA) 
 

Рис. 1. Факторы, синтезируемые в эндотелии [1; 3; 6] 

диаметром 0,1 мкм и образуют ситовидные 
пластинки, которые служат биологическим 
ступенчатым барьером между синусоидаль%
ной кровью и плазмой, заполняющей про%
странство Диссе (рис. 2). В физиологических 
условиях ЭК являются хранителями гомео%

стаза печени, проявляют противовоспали%
тельные и антифиброгенные свойства, пре%
дотвращая активацию клеток Купфера и 
звездчатых клеток печени и регулируя внут%
рипеченочное сосудистое сопротивление и 
портальное давление [8; 9]. Печеночный си%
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нусоид имеет двойное кровоснабжение, по%
лучая кровоток из воротной вены (70 %) и 
печеночной артерии (30 %) [10; 11]. В пече%
ни, как и в других сосудистых руслах, эндо%
телиальные клетки могут вырабатывать сосу%
дорасширяющие средства в ответ на повы%
шенное напряжение сдвига для снижения 
кровяного давления [10]. 

 
Рис. 2. Эндотелий печеночных синусоидов [13] 

ЭК являются основным источником ок%
сида азота (NO) в нормальной печени, кото%
рый генерируется eNOS, активируемым  
напряжением сдвига, индуцируют подавление 
регуляции молекул сосудосуживающих 
средств, включая ET%1, и участвуют в регуля%
ции сосудистого давления в печени [14]. Дру%
гие молекулы, высвобождаемые ЭК, регули%
рующие кровоток, включают вазодилататор 
CO и метаболиты циклооксигеназного пути 
(тромбоксан A2, простациклин), которые па%
ракринно воздействуют на гепатоциты в про%
странстве Диссе, вызывая падение кровяного 
давления [15]. В 2000 г. Limmer et al. обнару%
жено, что синусоидальные ЭК печени обла%
дают иммуномодулирующей функцией [16]. 

На структурно%функциональную харак%
теристику эндотелия печеночных гемока%
пилляров могут оказывать влияние гендер%
ный и возрастной факторы. На основе  
многоуровневой вычислительной модели 
метаболизма печени было установлено, что 
печень женщин и мужчин метаболически 

различна, что может влиять на течение и 
исходы заболевания [17]. С возрастом в пе%
ченочных гемокапиллярах снижается интен%
сивность кровотока и процессов метаболиз%
ма, а также повышается секреция факторов, 
вызывающих воспаление. Клетки Купффера 
прикреплены к эндотелию, активируются 
при инфекциях и травмах. Звездчатые клет%
ки печени располагаются в субэндотелиаль%
ном пространстве Диссе, участвуют в регу%
ляции кровотока, поэтому могут влиять на 
развитие портальной гипертензии, сокра%
щаются при воздействии EТ%1*. 

ХАРАКТЕРИСТИКА И ТИПЫ  
ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ 

Основными факторами, влияющими на 
функциональную активность эндотелия, яв%
ляются газовый состав крови, гемодинамика 
(давление и скорость сдвига), гормоны, ме%
диаторы, цитокины, липопротеины и эндо%
токсины. Выделяют две стадии активации ЭК: 
активация 1%го типа и 11%го типа [1]: 

– активация 1 типа (быстрая) – сокра%
щение ЭК, увеличение межэндотелиальных 
щелей, экспрессия Р%селектина, выброс фак%
тора Виллебранда и тканевого активатора 
плазминогена в плазму; 

– активация 11 типа (медленная) – ЭК 
экспрессируют на своей поверхности Е%се%
лектин, синтезируют цитокины, моноцитар%
ный хемотаксический белок 1 (МСР 1), а так%
же фактор активации тромбоцитов (PAF). 

Считается, что в норме устранение сти%
мулов активации ЭК (например, удаление 

                                                      
*
 Булатова И.А. Функциональное состояние эндо%

телия и его диагностическая значимость при оценке 
тяжести хронических диффузных заболеваний печени. 
Автореферат диссертации на соискание ученой степе%
ни кандидата медицинских наук. Уральская государст%
венная медицинская академия. Екатеринбург, 2009, 
available at: http://elib.usma.ru/bitstream/usma/751/1/ 
USMU_Thesis_2009_006.pdf. 
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эндотоксинов бактерий и вирусов, пониже%
ние холестерина, устранение продуктов об%
мена этанола и др.) cпособствует постепен%
ному восстановлению эндотелия. Однако 
при длительной стимуляции ЭК происходят 
различные изменения (морфологические, 
биохимические и др.), приводящие к струк%
турным и функциональным перестройкам, а 
далее к необратимому повреждению ЭК [18]. 
Таким образом, хроническая активация эн%
дотелия может приводить к формированию 
«порочного круга» и развитию ЭД, которая 
описывается с точки зрения патофизиоло%
гии как «триада»: 1) смещение равновесия 
регуляторов%антагонистов; 2) нарушение 
реципрокных взаимодействий в системах с 
обратной связью; 3) образование метаболи%
ческих и регуляторных «порочных кругов», 
изменяющих функциональное состояние 
эндотелиальных клеток, что приводит к на%
рушению функции тканей и органов. С со%
временных позиций ЭД – это многогранный 
процесс, ключевыми механизмами которого 
являются: нарушение целостности сосуди%
стой стенки, нарушение соотношения анти% 
и прокоагулянтов с формированием про%
тромботического фенотипа, активация вы%
работки цитокинов и молекул адгезии, про%
лиферация сосудов, что приводит к ремоде%
лированию сосудистой стенки [19–22]. 

Однако проявления и выраженность ЭД, 
характеризующиеся нарушением образова%
ния эндотелиальных факторов при различ%
ных заболеваниях, отличаются, что связано с 
гетерогенностью эндотелия и зависит от 
структуры, биохимической организации и 
функции органа. Поэтому при всей «универ%
сальности» этого патогенетического меха%
низма существуют индивидуальные прояв%
ления, обусловленные нозологией, что будет 
проявляться по%разному выраженными на%
рушениями продукции и изменениями кон%
центрациями БАВ. Исходя из основных 
функций эндотелия, выделяют четыре ос%

новных типа ЭД [1]: вазомоторную, гемоста%
тическую, ангиогенную и адгезионную. 

Хроническое повреждение печени при%
водит к глубокой дедифференцировке ЭК, 
характеризующейся потерей фенестрации и 
развитием базальной мембраны, что препят%
ствуют нормальному метаболизму липопро%
теинов и обмену кислорода, приводя к раз%
витию апоптоза. Снижение биосинтеза NO 
вместе с усилением его поглощения приво%
дит к активации звездчатых клеток печени и 
отложению внеклеточного матрикса, а ги%
перпродукция вазоконстрикторов и провос%
палительных цитокинов усугубляет сужение 
печеночных синусоидов. Эти патологиче%
ские изменения приводят к микрососуди%
стой дисфункции, фиброзу и в конечном 
счете к развитию портальной гипертензии и 
цирроза [23–27]. Прогрессирующий фиброз 
печени при вирусном гепатите С также спо%
собствует развитию атеросклероза, вызывая 
ЭД независимо от общих факторов сердеч%
но%сосудистого риска [28]. При этом про%
грессирование эндотелийзависимой дис%
функции эндотелия сочетается с прогресси%
рованием фиброза печени при хроническом 
гепатите С [29]. 

Дисфункция синусоидальных ЭК также 
вовлечена в прогрессирование неалкоголь%
ной жировой болезни печени (НАЖБП) че%
рез многочисленные механизмы, включая 
регуляцию воспалительного процесса, акти%
вацию звездчатых клеток печени, повышен%
ное сосудистое сопротивление и нарушение 
микроциркуляции. Печень выделяет воспа%
лительные молекулы, которые считаются 
проатерогенными и могут способствовать 
дисфункции эндотелия сосудов, приводящей 
к атеросклерозу и сердечно%сосудистым за%
болеваниям [30]. Капилляризация синусои%
дальных ЭК происходит на самой ранней 
стадии НАЖБП. Фенотипические изменения 
ЭК способствуют развитию стеатоза печени, 
предотвращая высвобождение липопротеи%
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нов очень низкой плотности из гепатоцитов 
в печеночный синусоид, что приводит к уве%
личению накопления общего холестерина и 
триглицеридов в печени, а также к выработ%
ке липидов de novo в печени, которые спо%
собствуют гиперлипидемии и ранним пато%
логическим изменениям [31; 32]. 

ЗНАЧЕНИЕ НЕКОТОРЫХ БИОМАРКЕРОВ  
В ОЦЕНКЕ ЭД ПРИ ХЗП 

При ХЗП перспективным методом 
оценки наличия и выраженности ЭД являет%
ся лабораторная оценка содержания в крови 
БАВ, образующихся в эндотелии [33]. В науч%
ных исследованиях и отчасти в клинической 
практике применяются такие биомаркеры 
ЭД, как стабильные метаболиты оксида азота 
(NO), эндотелин%1 (ЕТ%1), фактор роста со%
судистого эндотелия (VEGF), фактор Вил%
лебранда (vWF), белок хемотаксиса моноци%
тов (МСР%1), определение уровня про% и 
противовоспалительных интерлейкинов и 
фактор некроза опухоли альфа (TNF%α), под%
счет количества циркулирующих ЭТ. Новые 
биомаркеры (синдеканы, эндоглин, эндокае) 
в перспективе также могут найти клиниче%
ское применение в оценке ЭД при различ%
ных заболеваниях. 

NO представляет собой мощную сиг%

нальную молекулу, обладающую сосудорас%
ширяющими и противовоспалительными 
свойствами. Эта молекула продуцируется под 
действием NO%синтаз и играет ключевую 
роль в поддержании гомеостаза сосудов. При 
ЭД происходит снижение способности к вы%
работке NO или чувствительности сосуди%
стой стенки к нему и, как следствие, к повы%
шению тонуса сосудов. 

В результате этого процесса нарушается 
баланс между вазодилатацией и вазоконст%
рикцией, что может привести к различным 
патологическим состояниям. Стенки крове%
носных сосудов становятся более жесткими 

и менее эластичными, что увеличивает риск 
тромбообразования и воспалительных реак%
ций [34]. Нестабильность этой молекулы ог%
раничивает применение данного биомарке%
ра в клинической практике, так как требует 
дополнительных методов стабилизации, что 
приводит к усложнению технологии и удо%
рожанию исследования. Большее примене%
ние получили методики оценки уровня ста%
бильных метаболитов NO. Определение  
оксида азота в крови предложено для диф%
ференциации гепатита и цирроза печени*. 
На экспериментальных моделях стеатоза 
было доказано, что NO принимает участие в 
модуляции микроциркуляторной перфузии 
и оксигенации печени [35]. В клинических 
исследованиях было отмечено значимое 
увеличение содержания метаболитов NO у 
пациентов с неалкогольным стеатогепати%
том [36]. 

ЕТ�1 является мощным вазоконстрик%

тором, который вырабатывается ЭК, воздей%
ствует на гладкомышечные клетки, активи%
руя рецептор, связанный с G%белком,  
и участвует в регуляции различных метабо%
лических процессов. Эндотелин имеет три 
изоформы пептидов: ET%1, ET%2 и ET%3, ко%
торые содержат участки для экспрессии и 
связывания рецепторов ET (A) и ET (B). ЭК 
вырабатывают больше ЕТ в ответ на окис%
лительный стресс, гипоксию, механическое 
повреждение сосудов, присутствие окис%
ленных липопротеинов низкой плотности 
и провоспалительных цитокинов, что при%
водит к сужению сосудов и активации про%
цессов фиброзирования. После открытия 
ЕТ%1 как мощного сосудосуживающего ве%
щества возник большой интерес к его роли 
в функционировании сосудов при заболе%

                                                      
* Щёкотов В.В., Щёкотова А.П., Булатова И.А., 

Мугатаров И.Н. Способ дифференциальной диагно%
стики хронического вирусного гепатита и цирроза 
печени. Патент на изобретение RU 2383021 C1, 
27.02.2010. Заявка № 2008147941/15 от 04.12.2008.  
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ваниях печени [37; 38]. Стоит отметить, что 
определение ЕТ в крови связано с некото%
рыми особенностями преаналитики и ана%
литики, что пока ограничивает его широкое 
применение. 

vWF синтезируется ЭК и является чув%

ствительным маркером повреждения эндо%
телия. По данным последних исследований 
динамическая оценка его уровня в плазме 
крови позволяет прогнозировать смерт%
ность госпитализированных пациентов с 
вирусной инфекцией [39]. При ХЗП наблю%
дается повышение активности vWF, более 
значимое при фиброзе [40]. Определение 
функциональной активности vWF в плазме 
крови предложено для дифференциации 
гепатита и цирроза печени [41]. При хро%
ническом гепатите С дефицит NO сопрово%
ждается повышением концентраций ЕТ%1 и 
активности vWF в крови, высокий уровень 
которого связан с разрушением синусои%
дального эндотелия и дисфункцией сосуди%
сто%тромбоцитарного гемостаза [42]. В дру%
гих, более ранних исследованиях было по%
казано, что на дисфункцию эндотелия при 
циррозе печени может указывать повышен%
ный уровень NO и vWF, коррелирующего с 
тяжестью заболевания [43]. 

VEGF является гликопротеином, имеет 

пять изоформ, отличающихся биологиче%
ской активностью. Более активна в плане 
роста кровеносных сосудов изоформа 
VEGFА. Этот фактор является важнейшим 
регулятором ангиогенеза, проницаемости 
сосудов, а также взаимодействуя с рецепто%
рами VEGFR1 и VEGFR2, экспрессирующи%
мися во многих тканях, регулирует рост, вы%
живание и метаболизм клеток [44; 45]. VEGF 
необходим для стабильного физиологиче%
ского ангиогенеза, однако при ряде заболе%
ваний становится ключевым фактором пато%
логического ангиогенеза и ЭД [46]. Течение 
стеатоза и вирусного фиброза печени харак%
теризуется развитием ЭД, ассоциированны%

ми с гиперпродукцией VEGF, более выра%
женным при фиброзе и коррелирующим со 
скоростью его развития [47; 48]. VEGF также 
играет немаловажную роль в патогенезе 
стеатоза печени и дислипидемии у пациен%
тов с метаболическим синдромом [49]. При%
чем его выработка значимо возрастает при 
выраженном ожирении [50; 51]. VEGF вместе 
с другими биометрическими и лаборатор%
ными показателями входит в формулу рас%
чета для диагностики стеатоза печени, чув%
ствительность и специфичность которого 
составляет 95,2 и 97,0 % соответственно [52]. 

Еще одним методом определения со%
стояния эндотелия является подсчет коли%
чества циркулирующих ЭК и оценка их 

морфологии. Показано, что степень эндо%
телиального повреждения коррелирует 
с увеличением количества циркулирующих 
ЭК в периферическом кровообращении, ко%
торые отражают репарационный потенциал 
[1]. При патологии печени вирусного генеза 
и неалкогольной жировой болезни печени 
регистрировалось увеличение количества 
этих маркеров, что свидетельствует о повре%
ждении эндотелия [851]. Для оценки количе%
ства циркулирующих ЭК используют мето%
дику J. Hladovec в модификации Н.Н. Петри%
щева, а также метод проточной цитометрии, 
позволяющий оценить количество клеток%
предшественников ЭК [1]. Таким образом, 
количественная и качественная оценка зре%
лых циркулирующих ЭК и клеток%предшест%
венников эндотелиоцитов может рассматри%
ваться как специфический маркер ЭД,  
а также характеризовать активность репара%
тивных процессов в эндотелии. 

В последние годы появился еще целый 
ряд биомаркеров, позволяющих оценить 
функции эндотелия. Среди них факторы, 
характеризующие барьерную функцию эн%
дотелия, его адгезивную способность и про%
ницаемость. Например, молекулы клеточной 
адгезии (селектины Е и Р), межклеточные 
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и  сосудистые молекулы адгезии ICAM%1 и 
VCAM%1, которые экспрессируются под 
влиянием провоспалительных цитокинов и 
модифицированных липопротеинов, харак%
теризуя не только ЭД, но и активность вос%
палительной реакции [53]. Также одними из 
новых маркеров ЭД являются эндокан, эн%
доглин и семейство синдеканов, характери%
зующих воспалительные процессы, связан%
ные с эндотелием [45; 54]. 

Для неинвазивной оценки функцио%
нального состояния эндотелия также есть 
ряд инструментальных методов, позво%
ляющих оценить эластичность и тонус со%
судов, микроциркуляторные нарушения – 
фотоплетизмография, лазерная доплеров%
ская флоуметрия, регистрация колебаний 
кожной температуры при локальном на%
греве с расчетом индекс тепловой вазоди%
ляции [54–56]. В частности, у пациенток со 
стеатозом печени на фоне метаболическо%
го менопаузального синдрома регистриро%
валось снижение индекса тепловой вазо%
диляции, прогрессирующей по мере уве%
личения выраженности ожирения [57]. По 
мнению ряда исследователей, комбинация 
лабораторных и инструментальных мето%

дов дает большую информативность при 
определении функционального состояния 
эндотелия [54; 58]. 

ВЫВОДЫ 

Представленный в данном обзоре ана%
лиз данных, в том числе с результатами соб%
ственных исследований, показывает диагно%
стическое значение и практические возмож%
ности использования ряда биомаркеров для 
оценки наличия и тяжести ЭД при ХЗП. Од%
нако стоит учитывать, что не все факторы 
являются строго специфичными для эндоте%
лия и могут повышаться при коморбидной 
патологии. Также существуют определенные 
сложности в постановке тестов и трактовке 
результатов для части биомаркеров, кроме 
того, следует отметить высокую стоимость 
некоторых реагентов. Поэтому для более 
эффективной оценки ЭД при ХЗП и кор%
ректного подбора эндотелиопротективной 
терапии необходим комплексный подход с 
использованием лабораторных и инстру%
ментальных методов или применение не%
скольких биомаркеров, отражающих раз%
личные функции эндотелия. 
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