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ОЦЕНКА КОЛИЧЕСТВА                                                                            
ЦИРКУЛИРУЮЩИХ ЭНДОТЕЛИОЦИТОВ 

ПЕРЕФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ                                                        
ПРИ МЕТАБОЛИЧЕСКОМ СИНДРОМЕ                                                      

У НАСЕЛЕНИЯ ХАКАСИЯ

Берсенёва О.А., Агеева Е.С.

Цель. Оценить вклад эндотелиальной дисфункции у пациентов с ме-
таболическим синдромом.

Материалы и методы. Обследовано 183 пациента в возрасте от 25 
до 65 лет, которые были рандоминизированы на 2 группы. В первую груп-
пу вошли 60 практически здоровых лиц, во вторую группу – 123 пациента 
с метаболическим синдромом.

Метаболический синдром диагностировали по критериям ВНОК 
(2009). Критериями исключения из исследования являлись: тяжелые 
соматические, онкологические, гематологические, психические заболе-
вания. 

Статистическая обработка результатов исследования проводилась 
с использованием пакета статистических программ «StatPlus». 

Результаты. Выявлена эндотелиальная дисфункция, различия биохи-
мических показателей, характеризующих компоненты метаболического 
синдрома (нарушения углеводного и липидного обмена), особенности ан-
тропометрических показателей у хакасов и европеоидов. Новым являет-
ся оценка количества циркулирующих эндотелиоцитов периферической 
крови.

Заключение. Таким образом, эндотелиальная дисфункция является 
важным механизмом в патогенезе, формирующим межкомпонентные 
взаимосвязи и особенности метаболического синдрома у хакасов и евро-
пеоидов 
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ция; инсулинорезистентность; дислипидемия; артериальная гипертен-
зия; гипергликемия. 
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The analysIs Of cIrculaTIng 
enDOThelIOcyTes In perIpheral blOOD                   
aT paTIenTs wITh meTabOlIc synDrOme 

frOm KhaKassIa  

Bersenyeva O.A., Ageeva E.S.

Background: The role of endothelial dysfunction in patients with metabol-
ic syndrome was investigated. 

Materials and methods: The study involved 183 patients aged 25 to 65 who 
which consist of 2 groups. The first group included 60 healthy subjects, in the 
second group – 123 patients with metabolic syndrome. 

Diagnosis of metabolic syndrome performed by recommendation ASSC 
(2008). The exclusion criteria from study was heavy somatic, oncological, he-
matological and mental diseases. Statistical analysis was performed using the 
application package StatPlus.

Results: the endothelial dysfunction, differences of biochemical analysis was 
observed in all groups of patient with metabolic syndrome. So differences were 
established in carbohydrate and lipid metabolism. The features anthropometric 
indicators were identified at study of Khakas’s and Europeoid’s patients. New 
data was the amount circulation of endothelial cells in peripheral blood.

Conclusion: thus, endothelial dysfunction is important mechanism of 
pathogenesis. It is forming inter component relationship and features of meta-
bolic syndrome genesis from Khakas‘s and Europeoid’s patients 

Keywords: metabolic syndrome; endothelial dysfunction; insulin resistance; 
dyslipidemia; arterial hypertension; hyperglycemia. 

Метаболический синдром – собирательное понятие, объединяющее 
группу патологических состояний, проявляющихся метаболическими, 
гормональными и клиническими проявлениями, в основе которых инсу-
линорезистентность [1, с. 32–37; 2, с. 1–10]. При этом наиболее часто ин-
сулинорезистентность встречается в виде ассоциированной патологии с 
алиментарным ожирением, заболеваниями сердечнососудистой системы 
(ССЗ), артериальной гипертензией (АГ), атеросклерозом, патогенетиче-
ски связанных с эндотелиальной дисфункцией [3, с. 14–22; 4, с. 5–12]. 

Учитывая механизмы, приводящие к развитию инсулинорезистент-
ности, мы предположили, что метаболический синдром сопровождается 
системной необратимой реакцией внутреннего клеточного пласта крове-
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носных сосудов различного калибра, которая приводит к его десквама-
ции, с последующей циркуляцией в кровотоке. 

Существует мнение, что содержание десквамированных эндотелиальных 
клеток в периферической крови отражает степень повреждения сосудов, что 
было подтверждено более высоким значением данного показателя у боль-
ных сахарным диабетом, ишемической болезнью сердца, с цереброваску-
лярными заболеваниями [5, с. 50–52; 6, с. 578–587; 7, с. 1100–1105]. Число 
эндотелиоцитов прямо коррелирует с показателем эндотелиальной дисфунк-
ции – фактором Виллебранда, указывая на диагностическую ценность опре-
деления десквамированных эндотелиальных клеток в крови [8, с. 9–11]. 

В связи с этим большой интерес представляет изучение эндотелиальной 
дисфункции у населения Республики Хакасия с метаболическим синдромом.

Цель исследования
Оценить вклад эндотелиальной дисфункции в патогенез метаболиче-

ских нарушений у населения Республики Хакасия.

Материалы и методы
Для решения поставленных задач на базе ГБУЗ РХ РКБ им. Г.Я. Реми-

шевской обследовано 183 пациента с МС возрасте от 25 до 65 лет. Сред-
ний возраст пациентов составил 50 (42–54) лет. Возраст обследованных в 
контрольной группе – 43 (36–47) лет. Для изучения явления этнического 
полиморфизма всех обследуемых разделили на 2 группы пришлого и ко-
ренного населения Республики Хакасия. К коренному населению отно-
сили хакасов, а к пришлому – европеоидов, проживающих на территории 
Республики Хакасия. В качестве контрольной группы использовали ре-
зультаты исследования 60 условно здоровых добровольцев. Метаболиче-
ский синдром диагностировали по критериям ВНОК (2009). Критериями 
исключения из исследования являлись: наличие тяжелых соматических, 
онкологических, гематологических, эндогенных психических заболева-
ний; отсутствие согласия принимать участие в исследовании. 

Всем больным проведено комплексное клинико-лабораторное иссле-
дование: определялись антропометрические показатели, биохимический 
анализ крови, который включал определение уровней общего холестери-
на (ХС), липопротеинов высокой плотности (ЛПВП), липопротеинов низ-
кой плотности (ЛПНП), триглицеридов (ТГ), уровня гликемии натощак, 
с-пептида, индекса инсулинорезистентности, уровня СРБ. 

Количественная оценка циркулирующих эндотелиоцитов в перифери-
ческой крови производилась по методу J. Hladovec [9, с. 1033–1036]. 
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Эндотелиоциты подсчитывались в камере Горяева (рис. 1). От одного па-
циента обсчитывалось 10 проб по 10 мкл обогащенной клетками плазмы. 
Суммируя данные каждой из 10 проб, получали количество циркулирующих 
эндотелиальных клеток в 100 мкл обогащенной клетками плазмы. Количе-
ство циркулирующих эндотелиальных клеток выражалось в 105 кл./л. У здо-
ровых доноров количество циркулирующих эндотелиоцитов равно 1–3×105 
кл./л, при 1 степени эндотелиальной дисфункции – 4–6×105 кл./л, при 2 сте-
пени – 7–12×105 кл./л, при 3 степени – 13–18 ×105 кл./л, при 4 степени – 
19-25×105 кл./л, при критической эндотелиальной дисфункции с высоким 
риском сердечно-сосудистых осложнений – более 25×105 кл./л [10, с. 5].

Рис. 1. Микрофотография десквамированной эндотелиальная клетки                              
в переферической крови камере Горяева. Окраска метиленовым синим                                                                                                                              

(1% водный раствор), ув ×400.

Статистическая обработка результатов исследования проводилась с ис-
пользованием пакета статистических программ «StatPlus». Для проверки 
гипотезы о нормальности распределения использовался критерий Колмо-
горова-Смирнова. Учитывая, что все данные имели распределения, отлич-
ные от нормального, вычисления средних значений представлены в виде 
медианы (Ме) и интерквартильного размаха (25 и 75 перцентилей). При 
анализе различий значений был использован критерий Манна-Уитни. Раз-
личия считались статистически значимыми при р<0,05. Для проверки на-
личия взаимосвязей между полученными данными в исследуемых группах 
использовался коэффициент ранговой корреляции Спирмена, при р<0,05.

Результаты и обсуждение
Ведущим клиническим признаком метаболического синдрома у ха-

касов и европеоидов является абдоминальное ожирение. Однако выра-
женность ожирения в исследуемых группах имеет отличия. Европеоиды 
с метаболическим синдромом имеют более высокие показатели индекса мас-
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сы тела, чем хакасы: 31,9 [29,7–34,2] против 30,1 [28,2–32,6] кг/м2, р<0,001. 
У европеоидов с метаболическим синдромом, по сравнению с хакасами, уве-
личивается масса жировой ткани 23,66 [20,0–28,7] против 26,2 [21,6–31,0] 
кг, р<0,001, объем общей жировой ткани 25,6 [21,7–31,1] против 28,4 [23,4–
33,6] л, р<0,001, объем подкожной жировой ткани 17,15 [13,5–21,8] против 
20,76 [15,626,7] л, р<0,001, в то время как у хакасов преобладает объем вис-
церальной жировой ткани 8,9 [7,5–9,6] против 7,5 [4,5–9,6] л, р≥0,05. 

Увеличение массы жировой ткани при ожирении сопровождается ее 
инфильтрацией макрофагами, повышением вторичной продукции хемо-
аттрактанта моноцитов-1 (МСР-1) и провоспалительных цитокинов, ин-
фильтрацией преадипоцитами и эндотелиальными клетками. При этом 
нарушается регуляция баланса между сосудистыми факторами, особенно 
между эндогенной продукцией оксида азота (NO) и системой эндотели-
нов, что в свою очередь сопровождается изменениями инсулинстимули-
рованной эндотелий зависимой вазодилятации [11, с. 36–40; 12, с. 44–48].

Показатели липидного и углеводного обмена у пациентов с МС были 
статистически значимо выше, чем в группе контроля, как среди пришлого 
населения, так и среди коренного населения. Европеоиды с метаболиче-
ским синдромом имеют более высокие показатели глюкозы, чем хакасы: 
6,12 [4,81–9,2] против 9,3 [6,65–12,7] ммоль/л, р<0,05. При гиперглике-
мии в эндотелиальных клетках активируется фермент протеинкиназа-С 
и процессы перекисного окисления липидов, увеличивая проницаемость 
сосудистых клеток для белков, угнетается сосудорасширяющая функция 
эндотелия и нарушается эндотелий зависимая релаксация сосудов [13, с. 
1319–1331; 14, с. 1113]. Аналогичная тенденция наблюдалась в отношении 
гликозилированного гемоглобина. Европеоиды с метаболическим синдро-
мом имели более высокие показатели гликозилированного гемоглобина, в 
сравнении c хакасами: 5,4 [4,7–9,4] против 8,3 [6,6–9,6] %, р<0,05. Наряду 
с этим хакасы с метаболическим синдромом имели более высокие показа-
тели C–пептида по сравнению с европеоидами: 2,2 [1,4–3,1] против 0,23 
[0,19–0,34] нг/мл, р <0,001. Возможно, этот факт является отражением осо-
бенностей патогенеза метаболического синдрома который реализуется в 
виде популяционного диморфизма среди жителей Республики Хакасия. 

У европеоидов с метаболическим синдромом уровень триглицеридов 
был выше, чем в группе контроля 2,25 [1,7–3,07] против 1,32 [0,9–1,5] 
ммоль/л, p <0,05. Аналогичная тенденция наблюдалась и в группе хака-
сов с метаболическим синдромом 1,82 [0,87–2,40] против 1,07 [0,6–1,41] 
ммоль/л, p<0,05. Уровень липопротеидов низкой плотности у хакасов с 
МС был выше, чем в группе контроля 3,13 [2,59–3,8] против 2,78 [2,39–
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3,05] ммоль/л, р<0,001. Уровень липопротеидов высокой плотности у ха-
касов с метаболическим синдромом был ниже, чем в группе контроля 1,2 
[0,97–1,4] против 1,3 [1,12–1,4] ммоль/л, p≥0,05. Индекс атерогенности у 
хакасов с метаболическим синдромом был выше, чем в группе контроля 
3,34 [2,62–4,78] против 2,98 [2,61–3,36] p<0,05. Статистически значимых 
межпопуляционных различий в отношении параметров липидного обме-
на не обнаружено. Дислипидемия повышает экспрессию адгезивных мо-
лекул на поверхности эндотелиальных клеток, повышает проницаемость 
эндотелия, снижает эндотелий зависимую релаксацию сосудов, способ-
ствую прогрессированию атерогенеза [15, с. 82–88].

Известно, что возрастание содержания СРБ в плазме сопровождается 
нарушением функции эндотелия посредством способности белка острой 
фазы воспаления активировать продукцию эндотелиоцитами эндотели-
на-1 и ИЛ-6 [16, с. 71–73; 17, с. 24–35]. В нашем исследовании концентра-
ция СРБ у европеоидов с МС составила 19,5 [6,5–25,5] мг/дл, что было 
выше аналогичного показателя у здоровых доноров − 1,9 [1,1–3,3] мг/дл, 
различия носили статистически значимый характер (p<0,001). Аналогич-
ная тенденция наблюдалась и у хакасов с метаболическим синдромом: 
концентрация СРБ у хакасов с МС составила 4,5 [1,1–10] мг/дл, что было 
статистически значимо выше аналогичного показателя у здоровых доно-
ров − 1,5 [1–4,9] мг/дл, р<0,001. При выявлении межпопуляционных раз-
личий, было показано, что у европеоидов при МС содержание СРБ было 
статистически значимо выше, чем в группе хакасов, статистических раз-
личий у хакасов и европеоидов в группе здоровых доноров не было. По-
лученные нами данные свидетельствуют о повышении в группе больных 
МС маркера воспалительной реакции как системного, так и локально-
го воспаления, который может определять степень эндотелиальной дис-
функции, изменяя состояние эластических свойств сосудистой стенки.

Количество десквамированных эндотелиоцитов периферической кро-
ви у европеоидов с метаболическим синдромом составило 7,0 [7,0–12,0] 
×105 кл./л, что было статистически значимо выше в сравнении с груп-
пой здоровых доноров 4,0 [4,0–5,0] ×105 кл./л, (p<0,001). Аналогичная 
тенденция наблюдалась и у хакасов с метаболическим синдромом. Ко-
личество десквамированных эндотелиоцитов периферической крови у 
хакасов с МС составило 8,0 [5,0–13,0] ×105 кл./л, что было статистиче-
ски значимо выше в сравнении с группой здоровых 4,0 [3–5] ×105 кл./л, 
(p<0,001). При выявлении межпопуляционных различий показано что 
статистически значимых различий по количеству десквамированных эн-
дотелиоцитов периферической крови между хакасами и европеоидами 
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как среди лиц с метаболическим синдромом, так и в группе здоровых до-
норов выявлено не было (р>0,05). Усиленное отслоение эндотелиоцитов 
от базальной мембраны во всех исследуемых группах больных с метабо-
лическим синдромом может являться свидетельством их значительного 
повреждения и свидетельствовать о выраженности эндотелиальной дис-
функции. В ходе исследования эндотелиальной дисфункции у пациентов 
с МС коренного и пришлого населения РХ можно сказать о формирова-
нии при данной патологии множественных порочных кругов, среди кото-
рых эндотелиальная дисфункция играла центральную роль в реализации 
патогенеза метаболического синдрома и ассоциированных с ним клини-
ческих состояний. Аналогичные закономерности были показаны и в ра-
ботах многих исследователей [18, с. 134–142; 19, с. 38–53; 20, с. 125–128]. 

Заключение
Таким образом, выявленная нами эндотелиальная дисфункция явля-

ется интегративным процессом и отражает взаимосвязь компонентов ме-
таболического синдрома, как у коренного, так и у пришлого населения 
Республики Хакасии. Однако механизмы развития эндотелиальной дис-
функции отличались у хакасов и европеоидов.
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