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Введение. Одним из универсальных механизмов 
патогенеза таких заболеваний, как атеросклероз, 
ишемическая болезнь сердца (ИБС), гипертоническая 
болезнь, сахарный диабет, сокращающих продол-
жительность жизни, является нарушение функцио-
нирования эндотелия [1–4]. Дисфункция эндотелия 
играет определяющую роль в развитии тромбоза, 
неоангиогенеза, ремоделирования сосудов, внутри-
сосудистой активации тромбоцитов, мобилизации 
лейкоцитов, стимуляции кислородзависимого мета-
болизма фагоцитов, характеризуется дисбалансом 
вазодилатирующих и вазоконстрикторных субстан-
ций, гиперпродукцией провоспалительных цитокинов, 
повышенной экспрессией молекул межклеточной 
адгезии и селектинов [5–8]. 

В патогенезе атеросклероза наряду с эндотели-
альной дисфункцией, артериальной гипертензией, 
нарушением метаболизма липидов, окислительным 
стрессом и аутоиммунным воспалением важную роль 
играет хроническая инфекция. Последняя способству-
ет индукции генерализованного воспаления с акти-
вацией фагоцитов и клеток эндотелия. Следствием 
данного процесса является синтез провоспалитель-
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ных медиаторов, уровень которых достоверно повы-
шается при обострении ИБС, что свидетельствует о 
системном воспалении [9, 10]. Хронические инфек-
ции, в том числе носительство Helicobacter pylori, 
являются дополнительной причиной возникновения и 
развития ИБС путём инициирования воспалительного 
процесса и атероматозных изменений [11–14]. Ате-
рогенное воздействие хеликобактеров обусловлено 
выработкой циркулирующих медиаторов воспаления, 
изменением состава липидов и активированием 
лимфоцитов, которые в системном кровотоке могут 
взаимодействовать с эндотелием или атеросклеро-
тическими бляшками [15–18].

Методом оценки выраженности эндотелиальной 
дисфункции является выявление маркеров эндоте-
лиальной дисфункции – медиаторов повреждения 
эндотелия [19–21].

Цель исследования. Сравнить уровни маркеров 
дисфункции клеток эндотелия сосудов в зависимости 
от морфологических показателей слизистой оболоч-
ки гастродуоденальной зоны у больных с различным 
течением ИБС.

УДК [616.33/.342:611.018.73]: 
[616.1:611.018.74]–07:616.12–005.4 
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Материалы и методы. В исследование включены 
200 больных, проходивших стационарное лечение в 
Дорожной клинической больнице на станции Ярославль 
открытое акционерное общество «Российские желез-
ные дороги». Из них – 150 больных ИБС и 50 пациентов 
в качестве контрольной группы (КГ) без клинически и 
инструментально подтверждённой ИБС. Пациентам 
с клинически установленным диагнозом в плановом 
порядке перед выпиской из стационара выполнялась 
фиброэзофагогастродуоденоскопия с биопсиями 
слизистой оболочки из антрального и фундального от-
делов желудка и луковицы двенадцатиперстной кишки. 
Изучение биоптатов проводилось с использованием 
цитологических и гистологических методик с оценкой 
морфологических изменений по визуально-аналоговой 
шкале согласно требованиям модифицированной Сид-
нейской системы градации гастрита [22]. 

Оценку функционирования эндотелиоцитов прово-
дили исследуя сыворотку крови обследуемых с  помо-
щью  иммуноферментного анализа с использованием 
диагностических тест-систем фирмы «Axis-Shield» 
(Норвегия). Определяли уровни гомоцистеина, се-
креторной формы молекулы межклеточной адгезии-1 
(sICAM-1), молекулы адгезии сосудистого эндотелия 
1 типа (VCAM-1) и растворимой формы P-селектина 
(sP-selectin).

Статистическая обработка данных проводилась с 
помощью пакета прикладных программ Statistica 8,0. 
Результаты представлены в виде среднего значения 
± стандартное отклонение. Сравнение непрерывных 
величин с нормальным распределением проводилось 
с помощью парного t-теста. Различия между группами 
считались статистически значимыми при p<0,05. Для 
определения взаимосвязи явлений использовалиь 
корреляционные анализы Пирсона и Спирмена.

Результаты и их обсуждение. Данные иссле-
дования маркеров дисфункции эндотелия сосудов у 
пациентов с различным течением ИБС убедительно 
подтверждают зависимость тяжести ИБС от выражен-
ности эндотелиальной дисфункции (табл. 1).

Остальные уровни межгрупповых различий в тексте.
Показано, что уровень гомоцистеина в крови 

больных ИБС достоверно (p=0,000002) превышал по-
казатели контрольной группы (10,5±7,9 нг/мл и 4,7±2,8 

нг/мл соответственно), имея прямую зависимость 
возрастания гипергомоцистеинемии от тяжести те-
чения ИБС. При ОКС достоверно (p=0,00002) выше, 
чем при ССН (13,7±10,4 и 7,9±4,7 нг/мл соответ-
ственно), достигая максимальных значений у боль-
ных ОИМ (15,2±10,2 и 7,9±4,7 нг/мл соответственно; 
p=0,000002). Данная закономерность, отражающая 
степень иммуноопосредованного повреждения 
эпителиоцитов свидетельствует о сохраняющейся 
некомпенсированной эндотелиальной дисфункции и 
неустранённости вызывающего её фактора.

Следовательно, уровни sICAM-1 позволяют го-
ворить об участии молекул межклеточной адгезии в 
развитии ИБС и нарушении межклеточного взаимо-
действия иммуноцитов у больных ОИМ. Выявлено, 
что у больных ИБС по сравнению с КГ уровень sICAM-1 
достоверно (p=0,0002) выше (278,3±97,5 и 231,5±49,2 
нг/мл соответственно), при этом у больных ССН он 
был более высокий, чем у больных ОКС (316,5±95,6 
и 236,4±81,7 нг/мл; p=0,000009), показатели кото-
рых сопоставимы с КГ. Однако по уровню sICAM-1 в 
системном кровотоке больные с ОКС представляют 
собой две противоположные группы. У больных НС 
уровень sICAM-1 в крови достоверно выше по сравне-
нию с КГ (289,7±75,1 и 231,5±49,2 нг/мл соответствен-
но; p=0,0002) и значительно превосходит уровень 
sICAM-1 у больных ОИМ (289,7±75,1 и 187,1±51,3 нг/
мл соответственно; p=0,0000001), у которых данный 
показатель достоверно (p=0,0005) ниже, чем у паци-
ентов КГ (187,1±51,3 и 231,5±49,2 нг/мл соответствен-
но). Уменьшение экспрессии эндотелием sICAM-1 на 
фоне сохраняющегося системного воспалительного 
процесса объясняется избыточной хронической ин-
дукцией медиаторов воспаления цитокинового каска-
да и активацией Т-лимфоцитов в области воспаления. 
Значимое снижение уровня sICAM-1 у больных ОИМ, 
сопровождаемое гипергомоцистеинемией, свиде-
тельствует о некомпенсированной ишемии миокарда, 
и следовательно, об угрозе повторных коронарных 
событий с развитием неблагоприятного исхода.

Уровень VCAM-1, экспрессируемой сосудистым 
эндотелием при адгезии мононуклеарных клеток и 
отражающий персистирование хронического воспа-
лительного процесса, достоверно (p=0,002) выше 
у больных ИБС по сравнению с КГ (735,3±144,7 и 

Таблица 1
Сравнительная характеристика уровней маркеров эндотелиальной дисфункции  

в зависимости от течения ИБС

Показатель
Группа

ИБС, n=150 ССН, n=75 ОКС, n=75 НС, n=42 ОИМ, n=33 КГ, n=50

Гомоцистеин, мкмоль/л 10,5±7,9 7,9±4,7 13,7±10,4 12,5±10,5 15,2±10,2 4,7±2,8

sICAM-1, нг/мл 278,3±97,5 316,5±95,6 236,4±81,7 289,7±75,1 187,1±51,3 231,5±49,2

VCAM-1, нг/мл 735,3±144,7 715,2±121,1 753,0±161,8 777,5±153,8 730,3±168,6 678,6±133,1

sP-селектин, нг/мл 290,9±277,9 265,0±332,0 313,0±222,9 287,0±149,4 335,0±271,2 114,6±142,4

Примечание: ССН – стабильная стенокардия напряжения; ОКС – острый коронарный синдром; НС – нестабильная стенокардия; 
ОИМ – острый инфаркт миокарда; КГ – контрольная группа. Различия между контрольной и исследуемыми группами, р≤0,001. 



В Е С Т Н И К  Р О С С И Й С К О Й  В О Е Н Н О - М Е Д И Ц И Н С К О Й  А К А Д Е М И И        4(44) – 2013

Экспериментальные исследования

181

678,6±133,1 нг/мл соответственно), особенно у 
больных ОКС (753,0±161,8 и 678,6±133,1 нг/мл соот-
ветственно; p=0,001), достигая максимальных значе-
ний у больных НС (777,5±153,8 и 678,6±133,1 нг/мл 
соответственно; p=0,0007). Уровень VCAM-1 в крови 
больных ОИМ превосходит показатели больных ССН 
(730,3±168,6 и 715,2±121,1 нг/мл соответственно).

Наиболее информативным показателем кисло-
родзависимой активации эндотелиоцитов при вос-
палительной реакции и привлечении фагоцитов с 
индукцией адгезивных механизмов, отражающим 
степень вовлечения иммуноцитов в процесс систем-
ного воспаления, является уровень растворимой 
формы P-селектина, который у больных ИБС был 
достоверно (p=0,00001) выше, чем у пациентов кон-
трольной группы (290,9±277,9 и 114,6±142,4 нг/мл 
соответственно). Повышение уровня sP-селектина в 
крови пропорционально тяжести течения ИБС и может 
служить прогностическим критерием течения заболе-
вания, т.к. у пациентов ССН уровень sP-селектина со-
ставлял 265,0±332,0 нг/мл, у больных НС – 287,0±149,4 
нг/мл и достигал наибольших значений при ОИМ – 
335,0±271,2 нг/мл.

Таким образом, уровни иммунологических пока-
зателей маркеров сосудистой эндотелиальной дис-
функции в крови позволяют судить об интенсивности 
экспрессии адгезивных молекул, напряжённости ме-
ханизмов системного хронического воспалительного 
процесса, обусловленного реактивацией компонентов 

адаптивного иммунного ответа, которые провоцируют 
дальнейшее усугубление  дисфункции эндотелия со-
судов у больных ИБС.

Активное хроническое воспаление слизистой обо-
лочки во всех отделах желудка и двенадцатиперстной 
кишки (ДПК), этиологическим фактором которого яв-
ляется H. pylori, ассоциировано с иммуновоспалитель-
ной реакцией в системном кровотоке и атерогенными 
метаболическими нарушениями липидного обмена 
[23]. Основываясь на результатах цитологического и 
гистологического исследований [24], проанализиро-
ваны корреляционные взаимосвязи уровней маркеров 
эндотелиальной дисфункций у больных ИБС в зависи-
мости от показателей морфологического исследова-
ния биоптатов слизистой оболочки (табл. 2).

Установлено, что у больных ИБС нет корреляцион-
ных связей маркеров эндотелиальной дисфункции и 
обнаружения H. pylori цитологическим методом ис-
следования, что вполне закономерно и объяснимо. 
Цитологическим исследованием выявляются микро-
организмы, располагающиеся преимущественно под 
слоем пристеночной слизи и обладающие минималь-
ными адгезивными свойствами, представленные в 
подавляющем большинстве слабопатогенными, не-
цитоксическими CagA/VacA-отрицательными штам-
мами, или (что наблюдается гораздо реже) в случае 
прогрессирования хеликобактериоза по степени 
обсеменения слизистой оболочки желудка H. pylori 
диагностируются на начальном этапе колонизации 

Таблица 2
Корреляционные взаимосвязи маркеров эндотелиальной дисфункции  

и морфологических показателей у больных ИБС

Показатель
Маркеры эндотелиальной дисфункции

гомоцистеин sICAM-1 VCAM-1 sP-селектин

Степень обсеменения Н.p. (цитология)

Тело – – – –

Антр. отдел – – – –

ДПК – – – 0,18 p=0,02

Степень обсеменения Н.p. (гистология)

Тело 0,27 p=0,0005 –0,18 p=0,02 – 0,17 p=0,03

Антр. отдел 0,22 p=0,004 –0,17 p=0,03 – 0,16 p=0,04

ДПК 0,24 p=0,003 –0,22 p=0,004 – –

Степень инфильтрации нейтрофилов

Тело – –0,22 p=0,004 – –

Антр. отдел – –0,25 p=0,001 – –

ДПК 0,17 p=0,03 –0,16 p=0,04 – –

Степень инфильтрации мононуклеарных клеток

Тело 0,16 p=0,04 –0,18 p=0,02 0,17 p=0,03 –

Антр. отдел 0,20 p=0,01 –0,32 p=0,0003 – –

ДПК 0,22 p=0,006 –0,18 p=0,02 – –

Стадия атрофии

Тело 0,19 p=0,01 –0,18 p=0,02 0,17 p=0,03 –

Антр. отдел – – – –

ДПК – –0,17 p=0,03 – 0,18 p=0,02

Стадия кишечной/желудочной метаплазии

Тело – – – –

Антр. отдел – –0,20 p=0,01 – –

ДПК 0,18 p=0,02 – – –

Наличие гиперплазии эпителия

Тело 0,17 p=0,03 – – 0,24 p=0,002

Антр. отдел – –0,17 p=0,03 – 0,18 p=0,02

ДПК – – 0,20 p=0,01 –
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слизистой до образования плотных контактов с эпи-
телиоцитами. Наличие корреляции степени обсеме-
нения H. pylori слизистой оболочки ДПК по данным 
цитологии, с уровнем sP-селектина (r=0,18; p=0,02) 
отражает возрастание транзиторного потока H. pylori 
через ДПК и свидетельствует о прогрессировании 
контаминации H. pylori у больных ИБС с распростра-
нением H. pylori за пределы желудка.

Возрастание степени обсеменения H. pylori слизи-
стой оболочки во всех отделах желудка и ДПК сопо-
ставимо коррелирует с уровнем гомоцистеина (тело 
желудка – r=0,27; p=0,0005; антральный отдел – r=0,22; 
p=0,004; ДПК – r=0,24; p=0,003), имеет обратную зави-
симость с уровнем sICAM-1 (тело желудка – r= –0,18; 
p=0,02; антральный отдел – r= –0,17; p=0,03; ДПК – r= 
–0,22; p=0,004), а также положительные корреляции с 
уровнем sP-селектина (тело желудка – r=0,17; p=0,03; 
антральный отдел – r=0,16; p=0,04).

Угнетение секреции sICAM-1 обнаружено при 
усилении активности (степени инфильтрации нейтро-
филов слизистой оболочки: тело желудка – r= –0,22; 
p=0,004; антральный отдел – r= –0,25; p=0,001; ДПК 
– r= –0,16; p=0,04) хронического воспаления (степени 
инфильтрации мононуклеарных клеток: тело желуд-
ка – r= –0,18; p=0,02; антральный отдел – r= –0,32; 
p=0,0003; ДПК – r= –0,18; p=0,02) во всех отделах же-
лудка и ДПК и прогрессирования в них атрофических 
процессов (тело желудка – r= –0,18; p=0,02; ДПК – r= 
–0,17; p=0,03; кишечная метаплазия – антральный 
отдел – r= –0,20; p=0,01).

Выявлено также, что уровень гомоцистеина крови 
коррелирует со степенью инфильтрации нейтрофилов 
слизистой оболочки ДПК (r=0,17; p=0,03); степенью 
инфильтрации мононуклеарных клеток слизистой обо-
лочки (тело желудка – r=0,16; p=0,04; антральный от-
дел – r=0,20; p=0,01; ДПК – r=0,22; p= 0,006); стадией 
атрофии слизистой оболочки в теле желудка (r=0,19; 
p=0,01); стадией желудочной метаплазии слизистой 
оболочки ДПК (r=0,18; p=0,02) и наличием гиперпла-
зии эпителия в теле желудка (r=0,17; p=0,03).

Уровень в крови VCAM-1 у больных ИБС среди 
всех маркеров эндотелиальной дисфункции имел 
наименьшее количество корреляций с морфологи-
ческими показателями слизистой оболочки: в теле 
желудка со степенью инфильтрации мононуклеарных 
клеток и стадией атрофии (r=0,17; p=0,03), и наличием 
гиперплазии в ДПК (r=0,20; p=0,01).

Возрастание уровня sP-селектина кроме корре-
ляций со степенью обсеменения H. pylori слизистой 
оболочки прямо пропорционально стадии атрофии 
слизистой оболочки ДПК (r=0,18; p=0,02) и наличию 
гиперплазии желудочного эпителия как в антральном 
(r=0,18; p=0,02), так и фундальном отделах (r= 0,24; 
p=0,002).

С целью выявления особенностей регулирования 
иммунологических реакций сформировавшейся 
патологической системы мукозоэндотелиального 
воспалительного процесса у больных ИБС проведён 
сравнительный анализ показателей уровней марке-
ров эндотелиальной дисфункции в зависимости от 

Таблица 3
Корреляционные взаимосвязи маркеров эндотелиальной дисфункции  

и морфологических показателей у больных ССН

Показатель
Маркеры эндотелиальной дисфункции

гомоцистеин sICAM-1 VCAM-1 sP-селектин

Степень обсеменения Н.p. (цитология)

Тело – – – –

Антр. отдел – – – 0,34 p=0,001

ДПК – – 0,35 p=0,0009 –

Степень обсеменения Н.p. (гистология)

Тело – – – 0,26 p=0,02

Антр. отдел – – – 0,27 p=0,01

ДПК – – – –

Степень инфильтрации нейтрофилов

Тело – – – –

Антр. отдел – – – –

ДПК – – – –

Степень инфильтрации мононуклеарных клеток

Тело – – – –

Антр. отдел – – – –

ДПК – – – –

Стадия атрофии

Тело – –0,22 0,22 0,23 p=0,04

Антр. отдел – – – –

ДПК – – – 0,26 p=0,02

Стадия кишечной/желудочной метаплазии

Тело – – 0,29 p=0,01 –

Антр. отдел – – – –

ДПК – – – 0,26 p=0,02

Наличие гиперплазии эпителия

Тело – – – 0,33 p=0,002

Антр. отдел – – – –

ДПК – – 0,40 p=0,0002 –
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данных морфологического исследования биоптатов 
слизистой оболочки желудка и ДПК при различном 
течении ИБС.

У больных ССН связей между патологическими 
изменениями слизистой оболочки проксимально-
го отдела ЖКТ и уровнями в крови гомоцистеина и 
sICAM-1не выявлено (табл. 3). Однако уровень VCAM-1 
в крови у больных ССН имел достоверные прямые кор-
реляции со степенью обсеменения H. pylori слизистой 
оболочки (r=0,35; p=0,0009) и наличием гиперплазии в 
луковице ДПК (r=0,40; p=0,0002). Возрастание уровня 
sP-селектина коррелировало со степенью обсемене-
ния H. pylori слизистой оболочки антрального (r=0,27; 
p= 0,01) и фундального (r=0,26; p=0,02) отделов же-
лудка; стадией атрофии (r= 0,23; p=0,04) и наличием 
гиперплазии эпителия (r=0,33; p=0,002) фундального 
отдела желудка; стадией атрофии (r=0,26; p=0,02) и 
желудочной метаплазии (r=0,26; p=0,02) слизистой 
оболочки луковицы ДПК.

У больных ОКС (табл. 4) достоверная положитель-
ная корреляция уровня гомоцистеина обнаружена 
со степенью обсеменения H. pylori (r=0,26; p=0,02) и 
стадией атрофии (r=0,29; p=0,01) слизистой оболочки 
фундального отдела желудка.

Уровень sICAM-1 крови имел отрицательную кор-
реляцию со степенью мононуклеарной инфильтрации 
(r= –0,23; p=0,04) и стадией кишечной метаплазии 
(r= –0,23; p =0,04) слизистой оболочки антрального 
отдела желудка. Увеличение степени обсеменения H. 
pylori слизистой оболочки во всех отделах желудка и 

ДПК, как и возрастание степени нейтрофильной ин-
фильтрации слизистой оболочки характеризовалось 
снижением в крови больных ОКС уровня VCAM-1. Из 
трёх корреляционных связей уровня sP-селектина две 
приходились на морфологические показатели ДПК.

В свою очередь, у больных НС (табл. 5) уровень 
sP-селектина имел максимальное количество кор-
реляционных зависимостей с морфологическими 
показателями.

Наибольшее значение в повышении уровня sP-
селектина у больных нестабильной стенокардией 
имела H. pylori-ассоциированная патология ДПК и 
усиление активности воспаления слизистой оболочки 
во всех отделах желудка и ДПК. Уровень гомоцистеина 
имел прямые корреляции со степенью обсеменения 
H. pylori и стадией атрофии слизистой оболочки фун-
дального отдела желудка.

Гиперпластические процессы, обусловленные H. 
pylori в ДПК и мононуклеарной инфильтрацией слизи-
стой оболочки в теле желудка у больных НС коррели-
руют с повышением в крови уровня sICAM-1. Степень 
обсеменения H. pylori, нейтрофильной инфильтрации 
и стадии атрофии слизистой оболочки антрального 
отдела желудка у больных НС имели отрицательные 
корреляции с уровнем VCAM-1, который был прямо 
пропорционален степени инфильтрации монону-
клеаров и наличию гиперплазии в ДПК с обратной 
зависимостью от степени инфильтрации нейтрофилов 
слизистой оболочки ДПК.

Таблица 4
Корреляционные взаимосвязи маркеров эндотелиальной дисфункции  

и морфологических показателей у больных ОКС

Показатель
Маркеры эндотелиальной дисфункции

гомоцистеин sICAM-1 VCAM-1 sP-селектин

Степень обсеменения Н.p. (цитология)

Тело – – –0,23 p=0,04 0,26 p=0,02

Антр. отдел – – – –

ДПК –0,23 p=0,04 –

Степень обсеменения Н.p. (гистология)

Тело 0,26 p=0,02 –0,20 –0,24 p=0,03 –

Антр. отдел – – –0,32 p=0,002 –

ДПК – – – –

Степень инфильтрации нейтрофилов

Тело – – –0,26 p=0,02 –

Антр. отдел – – –0,24 p=0,03 –

ДПК – – –0,28 p=0,01 –

Степень инфильтрации мононуклеарных клеток

Тело – – – –

Антр. отдел – –0,23 p=0,04 – –

ДПК – – – 0,24 p=0,03

Стадия атрофии

Тело 0,29 p=0,01 – 0,20 –

Антр. отдел – – – –

ДПК – – – –

Стадия кишечной/желудочной метаплазии

Тело – – – –

Антр. отдел – –0,23 p=0,04 – –

ДПК – – – 0,26 p=0,02

Наличие гиперплазии эпителия

Тело – – – –

Антр. отдел – – – 0,21

ДПК – – – –
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Возрастание степени обсеменения H. pylori с уси-
лением мононуклеарной инфильтрации и атрофии 
слизистой оболочки фундального отдела желудка, 
как и степени обсеменения H. pylori с нейтрофильной 
инфильтрацией и наличием гиперплазии слизистой 
оболочки ДПК, а также увеличение активности воспа-
ления с наличием гиперплазии эпителия в антральном 
отделе желудка оказывали прямое корреляционное 
влияние на уровень гомоцистеина в крови у больных 
ОИМ (табл. 6). 

Столь же многофакторное прямое воздействие 
морфологических показателей слизистой оболочки 
у больных ОИМ отмечено ростом в крови уровня 
sICAM-1. Хронический H. pylori-ассоциированный 
воспалительный процесс (инфильтрация мононукле-
арных клеток) слизистой оболочки во всех отделах 
желудка и ДПК с активностью в антральном отделе 
желудка, гиперпластическими изменениями в теле 
желудка и атрофическими процессами в слизистой 
оболочке ДПК имеет положительные корреляции с 
уровнем sICAM-1 у больных ОИМ.

В отличие от больных НС при ОИМ увеличение 
степени обсеменения H. pylori слизистой оболочки 
антрального отдела желудка и стадии атрофии в теле 
желудка наблюдается повышение в крови уровня 
VCAM-1 и прямо противоположная картина по срав-
нению с нестабильной стенокардией – отрицательной 
корреляцией уровня VCAM-1 от степени мононукле-

арной инфильтрации слизистой оболочки и наличия 
гиперплазии в ДПК. Уровень sP-селектина у больных 
ОИМ имел наименьшее количество (всего четыре) 
корреляций с морфологическими показателями сли-
зистой оболочки.

Заключение. Анализ уровней маркеров дис-
функции эндотелия в зависимости от показателей 
морфологического исследования биоптатов по-
зволяет утверждать о наличии у больных ИБС им-
мунопатогенетической зависимости выраженности 
эндотелиальной дисфункции системного сосуди-
стого русла от прогрессирующего хеликобактерного 
воспалительного процесса в слизистой оболочке 
желудка и ДПК. 

Следовательно, прогрессирование данного вос-
паления слизистой оболочки желудка и ДПК у боль-
ных ИБС может служить патогенетическим фактором 
иммуновоспалительного процесса дисфункции эндо-
телия системного кровотока, оказывающим повреж-
дающее и активирующее действие на эндотелиоциты. 
Одновременно происходит нарушение механизмов 
межклеточного взаимодействия. Прогрессирующее 
воспаление слизистой оболочки желудка и ДПК, свя-
занное с H. рylori, представляет собой триггерный 
патогенетический механизм индукции хронической 
иммунозависимой  дисфункции эндотелия сосудов 
системного кровотока.

Таблица 5
Корреляционные взаимосвязи маркеров эндотелиальной дисфункции  

и морфологических показателей у больных НС

Показатель
Уровни маркеров эндотелиальной дисфункции

гомоцистеин sICAM-1 VCAM-1 sP-селектин

Степень обсеменения Н.p. (цитология)

Тело – – – 0,29

Антр. отдел – – – –

ДПК – – – –

Степень обсеменения Н.p. (гистология)

Тело 0,21 – – 0,23

Антр. отдел – – –0,38 p=0,007 –

ДПК – 0,23 – 0,37 p=0,009

Степень инфильтрации нейтрофилов

Тело – – – 0,30 p=0,04

Антр. отдел – – –0,36 p=0,01 0,30 p=0,04

ДПК – – –0,38 p=0,007 0,33 p=0,03

Степень инфильтрации мононуклеарных клеток

Тело – 0,24 – 0,24

Антр. отдел – – – –

ДПК – – 0,25 –

Стадия атрофии

Тело 0,34 p=0,02 – – 0,24

Антр. отдел – – –0,31 p=0,04 –

ДПК – –0,33 p=0,03 – –

Стадия кишечной/желудочной метаплазии

Тело – – – 0,34 p=0,02

Антр. отдел – – – –

ДПК – – – 0,40 p=0,004

Наличие гиперплазии эпителия

Тело – 0,25 – –

Антр. отдел – – – 0,34 p=0,02

ДПК – 0,37 p=0,009 0,28 0,21
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Таблица 6
Корреляционные взаимосвязи маркеров эндотелиальной дисфункции  

и морфологических показателей у больных ОИМ

Показатель
Маркеры эндотелиальной дисфункции

гомоцистеин sICAM-1 VCAM-1 sP-селектин

Степень обсеменения Н.p. (цитология)

Тело – 0,21 –0,25 0,25

Антр. отдел – – – –

ДПК – – –0,28 –

Степень обсеменения Н.p. (гистология)

Тело 0,30 – – –

Антр. отдел – 0,27 0,25 –

ДПК 0,21 – – –

Степень инфильтрации нейтрофилов

Тело – – –0,32 p=0,04 –

Антр. отдел 0,25 0,26 – –

ДПК 0,21 – – –

Степень инфильтрации мононуклеарных клеток

Тело 0,26 0,29 – –

Антр. отдел – 0,22 – –

ДПК – 0,23 –0,22 0,23

Стадия атрофии

Тело 0,20 – 0,44 p=0,003 –

Антр. отдел – – – –

ДПК – 0,23 – –

Стадия кишечной/желудочной метаплазии

Тело – – – –

Антр. отдел – – – 0,30

ДПК – 0,27 – –

Наличие гиперплазии эпителия

Тело – 0,22 – 0,30

Антр. отдел 0,39 p=0,01 – –0,23 –

ДПК 0,21 – –0,21 –
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A.V. Moskalyov, O.N. Pavlov, V.B. Sboychakov, V.Ya. Apchel

Correlations of morphological indicators of mucous membrane of stomach and duodenum  
with markers of vascular endothelium dysfunction in ischemic heart disease patients

Abstract. It was proved that role of Helicobacter pylori associate inflammatory process in pathogenesis endothelium 
dysfunctions is inportant at various forms of coronary heart disease. Comparative studying of markers of dysfunction of 
cages vascular endothelium dysfunction in systemic blood flow at 150 surveyed patients was done with following markers – 
homocistein, intercellular adhesion molecule, vascular cell adhesion molecule, sP-selectin. 

It was found that levels of immunological markers of vascular endothelial dysfunction in the blood let assess the intensity of 
the expression of adhesion molecules, the system tensions of the mechanisms of chronic inflammation caused by the reactivation 
of the components of the adaptive immune response, which provoke further aggravation of endothelial dysfunction in patients 
with coronary heart disease. It was revealed that the greatest value in enhancing sP-selectin in patients with unstable angina 
had H. pylori-associated pathology of the duodenum and the increased activity of mucosal inflammation in all parts of the 
stomach and duodenum. Homocysteine levels had direct correlation with the degree of contamination of H. pylori and the 
stage of mucosal atrophy of the gastric fundus. It was shown that the progressing local inflammation of mucous membrane 
of a stomach and duodenal ulcer, etiological factor of which is Helicobacter pylori is a trigger mechanism for the induction 
of vascular endothelium dysfunction in systemic blood flow.

Key words: Helicobacter pylori, gastritis, ischemic heart disease, endothelial dysfunction, homocistein, intercellular 
adhesion molecule, vascular cell adhesion molecule, sP-selectin.
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