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РЕЗЮМЕ. В статье освещается роль эндотелия как важнейшего регуляторного и эндо-
кринного органа, осуществляющего координацию и оптимальное протекание различных 
метаболических и физиологических процессов в сердечно-сосудистой системе. Кратко за-
трагивается история изучения эндотелия и роль в ней отечественных ученых. Обозначены 
основные функции сосудистого эндотелия в норме и при различных патологических про-
цессах, методы диагностики эндотелиальной дисфункции, а также средства и методы ее 
немедикаментозной и фармакологической коррекции.
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эндотелиальная дисфункция; диагностика эндотелиальной дисфункции; коррекция 
эндотелиальной дисфункции.
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SUMMARY. The article highlights the role of the endothelium as the most important regulatory 
and endocrine organ that coordinates and optimizes different metabolic and physiological 
processes in the cardiovascular system. The history of the study of the endothelium and the role 
of Russian scientists are briefly described. The main functions of the vascular endothelium in 
normal condition and in pathological processes, methods for diagnosing endothelial dysfunction, 
as well as routes and methods of its pharmacological and non-pharmacological correction are 
indicated.
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ВВЕДЕНИЕ

На современном этапе развития медици-
ны не вызывает сомнения важнейшая роль, 
которую играет сосудистый эндотелий в ко-

ординации и регулировании различных ме-
таболических и физиологических процессов 
в сердечно-сосудистой системе. Нарушение 
функционального состояния эндотелия, или 
эндотелиальная дисфункция, лежит у самых 
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истоков сердечно-сосудистого континуума, 
итогом которого является развитие сердечной 
недостаточности и смерть пациента [12, 43]. 

Ученые во всем мире проводят исследова-
ния, направленные на выяснение тонких ме-
ханизмов физиологических и патологических 
процессов, протекающих на поверхности и 
внутри эндотелиоцитов, чтобы найти подхо-
ды к решению проблемы первичной и вто-
ричной профилактики сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ).

В нашей статье мы постараемся кратко 
рассмотреть вопросы особенностей функций 
эндотелия в норме и при патологии, познако-
мить читателя с основными методами их ди-
агностики, а также осветить способы медика-
ментозной и нефармакологической коррекции 
эндотелиальной дисфункции.

ОСНОВНЫЕ ФУНКЦИИ ЭНДОТЕЛИЯ

Эндотелий — клеточная выстилка поверх-
ности кровеносных, лимфатических сосудов 
и эндокарда. Впервые термин «эндотелий» 
был предложен в 1865 году швейцарским ана-
томом, гистологом и эмбриологом Вильгель-
мом Гисом (Wilhelm His Sr.), который подроб-
но изучал клетки, выстилающие «внутренние 
полости» организма [15]. 

Первоначально эндотелий считался инерт-
ным внутрисосудистым покрытием, не ока-
зывающим никакого влияния на процессы, 
происходящие в сосудистом русле, и толь-
ко начиная с 20-х годов прошлого века эти 
представления начали меняться. Нельзя не 
отметить, что одними из первых значимость 
эндотелия как одного из важнейших регуля-
торных факторов распознали отечественные 
ученые. Еще век назад, в 1922 году, Михаил 
Владимирович Яновский, профессор кафедры 
диагностики и общей терапии Военно-меди-
цинской академии, разработал теорию «пе-
риферического сердца», согласно которой 
сосудистая сеть является гемодинамическим 
фактором, способствующим периферической 
гемоциркуляции, по сути, предвосхитив идею 
автономной вазорегулирующей функции эн-
дотелия [14]. 

Огромный вклад в изучение эндотелия 
внес один из учеников М.В. Яновского, Вик-
тор Александрович Вальдман — основатель и 
первый заведующий кафедрой факультетской 
терапии Ленинградского педиатрического ме-
дицинского института. В его работах (1933) 
появляется первое упоминание об эндокар-
дите как заболевании всего эндотелиального 

аппарата сердца и сосудов. Изучая патологию 
сосудов, В.А. Вальдман в 1936 году предло-
жил эндотелиальную баночную пробу — ме-
тод выявления гиперергического набухания 
эндотелия сосудов (эндотелиоза), ставший 
предшественником других диагностических 
способов оценки эндотелиальной дисфунк-
ции. В 1960 году в своей работе «Сосудистый 
тонус. Лимфатический, капиллярный, вено-
зный» В.А. Вальдман утверждал, что сосу-
дистая сеть представляет собой «важнейший 
гемодинамический фактор, не менее важный 
и совершенный, чем сердце». Выделив группу 
симптоматических артериальных гипертен-
зий, В.А. Вальдман отметил нервную регу-
ляцию капилляров, но еще тогда ученый ука-
зывал на наличие и гуморального характера 
регуляции, по сути, предвосхищая открытие 
эндотелиальных вазорегулирующих факторов, 
обнаруженных десятилетиями позднее [7].

Окончательно же мировое научное сооб-
щество восприняло концепцию эндотелия как 
важнейшего регуляторного органа благодаря 
исследованиям австралийского фармаколога 
и патолога Говарда Флори (Howard Florey). В 
своей работе (The endothelial cell, 1966) Флори 
описывает особенности транспорта молекул 
через стенки эндотелия, участие внутрикле-
точных кавеол в трансмембранном переносе 
веществ, дает характеристику межэндотели-
альным клеточным соединениям, их реакции 
на воспаление и действие вазоактивных ве-
ществ, описывает структуру и роль базаль-
ных мембран, указывает на участие эндотели-
альных клеток в воспалительном процессе, а 
также их роль в формировании начальных фаз 
развития атеросклероза [44].

В настоящее время к наиболее важным 
функциям, выполняемым эндотелием, отно-
сят [4, 16]:

• регуляцию сосудистого тонуса;
• контроль адгезии и агрегации тромбоци-

тов, участие в фибринолизе;
• регуляцию адгезии лейкоцитов, участие 

в воспалительных процессах;
• регуляцию ангиогенеза.
Реализация данных функций опосредуется 

через секрецию эндотелием веществ, выпол-
няющих определенную роль.

В 70-х годах прошлого века была открыта 
способность эндотелия к выработке проста-
циклина, подавляющего агрегацию тромбоци-
тов и вызывающего расслабление сосудов [68]. 

Полное распознание эндотелия как важ-
нейшего вазорегуляторного и эндокринного 
органа произошло в 1980 году. R.F. Furchgott 
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и J.V. Zawadzki путем воздействия на спи-
ральную полоску нисходящей грудной аорты 
и других кровеносных сосудов кролика аце-
тилхолином выявили, что некоторые участки 
препаратов не реагировали на данное воз-
действие. Как выяснилось позже, поверх-
ность данных сосудистых участков была по-
вреждена в результате подготовки препарата. 
Это позволило понять, что для релаксации 
отдельных препаратов грудной аорты под 
действием ацетилхолина требуется присут-
ствие эндотелиальных клеток. Ацетилхолин, 
воздействуя на мускариновые рецепторы эн-
дотелиоцитов, стимулирует высвобождение 
вещества, вызывающего расслабление глад-
ких мышц сосудов. Это вещество был на-
звано эндотелийзависимым релаксирующим 
фактором (EDRF) [45]. Позднее, в 1987 году, 
в процессе изучения высвобождения EDRF 
и оксида азота (NO) из эндотелиальных 
клеток в культуре, была выяснена идентич-
ность EDRF и NO с точки зрения биологи-
ческой активности, и тем самым доказана 
химическая структура вещества, открытого 
Furсhgott и Zawadzki [73]. Кроме того, была 
определена роль NO в подавлении адгезии 
тромбоцитов [76]. 

Участие эндотелия в вазоконстрикторных 
реакциях было отмечено P. Vanhoutte с соавт. 
(1981), обнаруживших, что в эндотелии син-
тезируются вещества пептидной природы — 
«эндотелиальный констрикторный фактор». 
R. O’Brien, R. Robbins и I. McMurtry (1987), 
выделив данный фактор из эндотелиальных 
клеток бычьей аорты и легочной артерии, 
вызывали устойчивое сужение сосудистых 
колец, полученных из коронарных и легоч-
ных артерий крупного рогатого скота, а так-
же легочных артерий и аорт крыс и морских 
свинок, чем подтвердили роль эндотелия в 
регуляции тонуса сосудов [71]. Фактор изна-
чально получил название «эндотелин», а не-
сколько позднее — эндотелин-1 (ЭТ-1). 

В эндотелиальных клетках также происхо-
дит секреция ангиотензина-II (AT-II), который 
является одним из наиболее сильных вазокон-
стрикторов [83]. Определена роль AT-II в уси-
лении процессов пролиферации и подавления 
апоптоза клеточных элементов стенки сосуда, 
увеличении синтеза экстрацеллюлярного ма-
трикса [74], индукции роста гладкомышечных 
клеток сосудов [36]. 

В 1983 году описано высвобождение фак-
тора, активирующего тромбоциты (PAF) из 
стимулированных человеческих эндотели-
альных клеток [30]. PAF, взаимодействуя со 

специфическими рецепторами на тромбоци-
тах, вызывает активацию адгезии и агрегации 
тромбоцитов [55]. 

Фактор Виллебранда (vWF), синтезиру-
ющийся и хранящийся в эндотелиальных 
клетках, после высвобождения опосредует 
агрегацию и адгезию тромбоцитов к эндо-
телию сосудов. Поскольку высвобождение 
фактора увеличивается при повреждении эн-
дотелиальных клеток, было предложено ис-
пользовать его в качестве индикатора эндоте-
лиального нарушения или дисфункции [2, 62]. 

Трансформация поверхности эндотелия из 
антикоагулянтной в прокоагулянтную при его 
повреждении происходит путем экспрессии 
тканевого фактора, запускающего «внешний» 
путь свертывания крови [8]. C другой сторо-
ны, этот процесс ограничивают антикоагу-
лянтные эндотелиальные факторы: ингибитор 
тканевого фактора, тромбомодулин и протео-
гликаны [56]. 

В эндотелии также синтезируются веще-
ства, принимающие участие в процессе фи-
бринолиза: тканевой и плазменный активатор 
плазминогена и их ингибиторы [45].

Выяснено, что эндотелий играет важную 
роль в адгезии лейкоцитов и воспалитель-
ных реакциях. В 1987 году M.P. Bevilacqua 
и соавт. определили эндотелиальный белок 
клеточной поверхности, регулирующий ад-
гезию лейкоцитов, и назвали его «молеку-
лой адгезии эндотелиального лейкоцита-1» 
(ELAM-1, E-селектин) [27]. На современном 
этапе известно, что данную функцию эндоте-
лиальные клетки осуществляют посредством 
адгезивных молекул нескольких разновид-
ностей: межклеточной молекулы адгезии-1 
(ICAM-1), сосудистой клеточной молекулы 
адгезии (VCAM-1), P-селектина, E-селектина 
[48], ve-кадгерина [60]. 

Эндотелий принимает непосредственное 
участие в активации роста сосудов в услови-
ях гипоксии и при повреждении тканей. Под 
действием ангиогенных факторов происходит 
пролиферация эндотелиоцитов, которая закан-
чивается их дифференцировкой и реэндотели-
зацией сосудов [1]. Основными ангиогенными 
факторами, образующимися в эндотелии, яв-
ляются эндотелиальный фактор роста (фактор 
роста фибробластов, FGF) [43] и сосудистый 
эндотелиальный фактор роста (VEGF), обла-
дающий важной проангиогенной активностью, 
митогенным и антиапоптотическим действием 
на клетки эндотелия, повышающий проница-
емость сосудов и способствующий миграции 
клеток [67]. 
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ДИСФУНКЦИЯ ЭНДОТЕЛИЯ И МЕТОДЫ ЕЕ ДИАГНОСТИКИ

Под эндотелиальной дисфункцией пони-
мают дисбаланс между медиаторами, обе-
спечивающими в норме оптимальное тече-
ние всех эндотелийзависимых процессов [8]. 
В настоящее время эндотелиальная дисфунк-
ция рассматривается как один из основных 
патогенетических механизмов, лежащих в 
основе патогенеза множества заболеваний, 
причем не только сердечно-сосудистой систе-
мы, но и эндокринной, дыхательной и других. 
Так, нарушения функционального состоя-
ния эндотелия выявляются на ранних этапах 
развития гипертонической болезни [79], при 
атеросклерозе [45] и ишемической болезни 
сердца [84], при остром коронарном синдроме 
[29], хронической сердечной недостаточности 
различной этиологии [26], кальцинирован-
ном аортальном стенозе [23], сахарном диа-
бете [27], бронхиальной астме, хронической 
обструктивной болезни легких [47] и других 
заболеваниях. Кроме того, дисфункция эндо-
телия определяется и у клинически здоровых 
людей, имеющих те или иные факторы кар-
диоваскулярного риска: у курильщиков [70], 
людей с ожирением и другими проявлениями 
метаболического синдрома [82], при дислипи-
демии [19, 85].

Что особенно важно, степень выражен-
ности эндотелиальной дисфункции может 
служить количественным маркером прогрес-
сирования некоторых сердечно-сосудистых 
заболеваний, в частности гипертонической 
болезни [18]. 

Если говорить о патогенетических меха-
низмах формирования дисфункции эндоте-
лия, то в самых общих чертах можно выде-
лить три основные ее составляющие: дисба-
ланс между процессами вазоконстрикции и 
вазодилатации, нарушение выработки фак-
торов воспаления и пролиферации сосудов и 
нарушения в системе гемостаза. Все это при-
водит в конечном итоге к ремоделированию 
сосудистой стенки [22]. А непосредственной 
причиной возникновения ремоделирования 
служит нарушение секреции эндотелиоцита-
ми соответствующих регуляторных факторов.

Методы диагностики эндотелиальной дис-
функции условно можно разделить на три 
группы: морфологические, инструменталь-
ные и лабораторные [21].

Морфологические методы исследования 
позволяют визуально оценить количество эн-
дотелиоцитов или их частиц в крови, которое 
существенно возрастает при повреждении 

эндотелия. В настоящее время морфологиче-
ские методы имеют достаточно ограниченное 
применение в практике. Их прообразом может 
служить предложенная В.А. Вальдманом еще 
в 30-х годах прошлого века эндотелиальная 
баночная проба [6]. В 1978 году J. Hladovec 
внедрил способ оценки эндотелиальной дис-
функции путем исследования уровня цирку-
лирующих десквамированных эндотелиоци-
тов (ЦДЭ), представляющих собой клетки, 
отделяющиеся от стенки сосуда в процессе 
его повреждения [50]. В среднем количество 
ЦДЭ у взрослого человека в норме колеблется 
от 2 до 4 кл/100 мкл плазмы [13]. У пациентов 
с ССЗ предложено выделять степени эндоте-
лиальной дисфункции по концентрации ЦДЭ. 
Умеренная степень нарушения функции эндо-
телия расценивается при количестве ЦДЭ от 
6 до 10 клеток, средняя степень — от 11 до 25, 
выраженная степень — 26 и выше [3]. 

В последнее время повышенное внимание 
уделяется эндотелиальным апоптотическим 
микрочастицам (ЭАМ) как новым маркерам 
эндотелиальной дисфункции. ЭАМ представ-
ляют собой мембранные везикулы, высвобож-
дающиеся во внеклеточное пространство при 
активации или апоптозе эндотелиальных кле-
ток [34]. Их концентрацию определяют с по-
мощью проточной цитофлоуметрии, а морфо-
логию и размер путем криотрансмиссионной 
электронной микроскопии с использованием 
рецепторспецифической метки [59].

Инструментальные методы исследования 
функций эндотелия основаны на измерении 
степени изменения диаметра сосудов на раз-
личные механические (напряжение сдвига) 
или фармакологические (химические) стиму-
лы [8].

В качестве одной из первых инструмен-
тальных методик для оценки вазорегулиру-
ющей функции эндотелия было предложено 
проведение коронарографии с введением аце-
тилхолина для оценки эндотелийзависимой 
вазодилатации (ЭЗВД) и нитрупруссида на-
трия для оценки эндотелийнезависимой вазо-
дилатации (ЭНВД) [80]. 

В дисфункциональном или поврежден-
ном эндотелии ацетилхолин вызывает либо 
слабую вазодилатацию, либо даже вазокон-
стрикцию [65]. Изменение диаметра артерий 
регистрируется с помощью систем цифровой 
количественной обработки изображений, а 
также с помощью внутрисосудистых ульт-
развуковых катетеров [17]. Данная методика, 
несмотря на непосредственную оценку сосу-
дистой реактивности коронарных артерий, 
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имеет ограничения в силу инвазивности про-
цедуры и высокой стоимости, хотя и является 
наиболее точным методом оценки вазорегуля-
торной функции эндотелия.

D.S. Celermajer и соавт. (1992) разработали 
неинвазивный метод диагностики функцио-
нального состояния эндотелия путем оцен-
ки постокклюзионного изменения диаметра 
плечевых артерий с помощью ультразвука 
вы сокого разрешения [31]. Данный способ 
 оценки функции эндотелия носит название 
«кровоток-опосредованное расширение» (Flow 
Mediated Dilatation, FMD). Во время проведе-
ния пробы происходит эндотелийопосредо-
ванное выделение NO, что приводит к расши-
рению сосудов, которое можно количествен-
но определить как показатель вазомоторной 
функции [52]. Преимуществом данного мето-
да является его неинвазивный характер, что 
позволяет проводить повторные измерения 
для оценки эффективности различных вмеша-
тельств, которые могут оказывать влияние на 
состояние сосудистого эндотелия.

T. Anderson и соавт. (1995) в своей работе 
продемонстрировали тесную связь показате-
лей между ЭЗВД, полученной при коронаро-
графическом исследовании с ацетилхолином, 
и при ультразвуковом исследовании плечевой 
артерии, что позволило использовать плече-
вую артерию как универсальную модель для 
дальнейших оценок влияния различных фак-
торов на функциональное состояние эндоте-
лия [37].

T. Gori и соавт. (2008) описали новый неин-
вазивный метод — «вазоконстрикция, вызы-
ваемая низкоскоростным потоком» (Low- flow-
mediated constriction, L-FMC), позволяющий 
оценивать артериальный тонус в состоянии 
покоя. L-FMC заключается в сужении плече-
вой артерии, обусловленном снижением кро-
вотока после окклюзии артерии с помощью 
дистально расположенной манжеты. L-FMC 
является простым и быстрым методом, допол-
няющим FMD и расширяющим диагностиче-
ские возможности [46]. 

Лабораторные методы оценки эндотели-
альной функции заключаются в определении 
концентрации определенных факторов, син-
тезируемых эндотелием и выполняющих раз-
личные функции. В настоящее время именно 
лабораторные методики имеют приоритетное 
значение в оценке функционального состоя-
ния как эндотелия в целом, так и отдельных 
его функций [21].

Для оценки вазомоторной функции в пер-
вую очередь используют определение уровня 

NO и его метаболитов [80]. Поскольку NO 
имеет период полураспада всего 0,1 секунды, 
обычно определяют уровень конечных про-
дуктов окисления NO — нитритов и нитратов 
(NOx). Материалом для исследования может 
служить плазма, сыворотка крови, культу-
ральные жидкости [11]. 

Для оценки вазоконстрикторной функции 
определяют уровень эндотелина-1 (ET-1), ко-
торый в высоких концентрациях способствует 
развитию эндотелиальной дисфункции. ET-1 
увеличивает выработку эндотелиального су-
пероксида, что приводит к нарушению ЭЗВД 
и запуску провоспалительных процессов [32]. 

Оценка функции эндотелия также подра-
зумевает определение концентрации и функ-
циональной активности фактора фон Вилле-
бранда (vWF), который опосредует агрегацию 
тромбоцитов и их адгезию к эндотелию сосу-
дов. Проведенные исследования указывают 
на значимость повышения концентрации vWF 
в качестве предиктора риска развития повтор-
ного инфаркта миокарда [25]. 

Для анализа антикоагулянтной функции 
эндотелия исследуют уровень тромбомодули-
на (ТМ), который представляет собой транс-
мембранный гликопротеин, экспрессируемый 
на поверхности эндотелиальных клеток кро-
веносных сосудов. В месте повреждения эн-
дотелия тромбин связывается с ТМ, образуя 
комплекс тромбин–ТМ, способствующий ак-
тивации протеина С, который осуществляет 
расщепление факторов Va и VIIIa, тем самым 
предотвращая чрезмерное образование фи-
бринового сгустка. Концентрация ТМ в плаз-
ме здоровых людей относительно низкая. При 
повреждении эндотелия, сопровождающегося 
протеолизом, концентрация ТМ в плазме кро-
ви увеличивается в 1,5–2 раза. Уровень тром-
бомодулина в крови определяют методом им-
муноферментного анализа [39].

Для оценки фибринолитической функ-
ции исследуют уровень тканевого активатора 
плазминогена (tPA), образующегося в эндоте-
лиальных клетках. tPA обеспечивает внешний 
путь активации плазминогена путем образо-
вания тройного комплекса (фибрин + плаз-
миноген + tPA), за счет чего образующийся 
плазмин обеспечивает протеолитическую де-
градацию фибрина. Концентрацию tPA также 
определяют с помощью иммуноферментного 
анализа [10, 20]. 

Как уже упоминалось ранее, эндотелий 
играет важную роль в адгезии и миграции 
лейкоцитов посредством секреции адгезив-
ных молекул: ICAM-1, VCAM-1, P-селектина, 
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E-селектина и ve-кадгерина. Изменение кон-
центрации данных веществ свидетельству-
ет о повреждении эндотелия, указывает на 
тяжесть воспаления и может использоваться 
для определения прогноза течения заболева-
ния [77].

Одним из важнейших регуляторов ангио-
генеза является VEGF, который используется 
в качестве маркера эндотелиальной дисфунк-
ции. Наиболее значимо определение концен-
трации VEGF для диагностики онкологиче-
ских процессов, поскольку рост кровеносных 
сосудов в опухоли способствует ее активи-
зации, быстрому росту и метастазированию. 
VEGF, который взаимодействует с рецептора-
ми эндотелия сосудов, является самым мощ-
ным медиатором этого процесса [77].

НЕМЕДИКАМЕНТОЗНАЯ 
И ФАРМАКОЛОГИЧЕСКАЯ КОРРЕКЦИЯ 
ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ

Не подлежит сомнению тот факт, что на-
рушение функций эндотелия лежит в самом 
основании сердечно-сосудистого континуума, 
нередко определяясь уже на доклиническом 
уровне. При этом данные функциональные 
нарушения зачастую являются обратимыми, 
а нефармакологические и медикаментозные 
воздействия по коррекции эндотелиальной 
дисфункции способны остановить и обра-
тить вспять ее развитие, тем самым отсрочив 
(и даже предотвратив) клинический дебют 
того или иного заболевания [40].

На сегодняшний день известно о положи-
тельном воздействии на эндотелий различ-
ных факторов, как медикаментозных, так и 
нефармакологических, реализующихся путем 
улучшения его функциональных показателей. 
Постараемся в нашем обзоре кратко их рас-
смотреть.

К основным нефармакологическим мето-
дам коррекции эндотелиальной дисфункции 
относят компоненты здорового образа жиз-
ни: отказ от табакокурения, нормализацию и 
поддержание нормальной массы тела, адек-
ватную двигательную активность и соблюде-
ние «здоровой» диеты, которые также явля-
ются и средствами первичной профилактики 
ССЗ [35]. 

Отказ от курения является наиболее про-
стым, экономически выгодным и в то же вре-
мя крайне эффективным методом первичной 
и вторичной профилактики ССЗ. За счет воз-
действия табачного дыма эндотелий сосудов 
теряет свои антитромбогенные свойства, что 

усиливает тромбогенность уже имеющих-
ся атероматозных бляшек у курильщиков. 
Экстракты сигаретного дыма также способ-
ствуют повышенному образованию фактора 
фон Виллебранда, активации тромбоцитов и 
каскада коагуляции со снижением фибрино-
лиза, сокращению времени образования фи-
брина и увеличению прочности свертка [49].

Помимо этого, никотин оказывает пря-
мое действие на сосудистую стенку, угнетая 
активность синтазы оксида азота (eNOS), а 
также активируя перекисное окисление. Упо-
требление как легких, так и тяжелых сигарет 
одинаково негативно влияет на снижение по-
казателей ЭЗВД [24].

В классических работах D.S. Celermajer 
и соавт. (1993) и D.J. Higman и соавт. (1994) 
было продемонстрировано, что вызываемая 
курением дисфункция эндотелия является по-
тенциально обратимой, поскольку через не-
сколько месяцев после прекращения курения 
показатели ЭЗВД возвращаются к норме [49]. 
В исследовании H.Jr. Moreno и соавт. (1998) 
отмечалось восстановление нормальной ве-
нодилатации, вызванной брадикинином, все-
го лишь в течение 24 часов после прекраще-
ния курения [69]. 

По данным других исследований, уже че-
рез неделю после отказа от курения наблю-
дается улучшение базальной продукции NO 
[78]. Таким образом, отказ от курения, неза-
висимо от его стажа и возраста пациента, спо-
собен оказать положительный вклад в профи-
лактику ССЗ, в том числе за счет улучшения 
функционального состояния эндотелия. 

Во время физических упражнений про-
исходит увеличение «напряжения сдвига» 
на эндотелии, опосредованного потоком, что 
приводит к повышению экспрессии eNOS. 
В свою очередь eNOS индуцирует секрецию 
NO, который способствует снижению пери-
ферического сопротивления и увеличению 
перфузии. Регулярные физические упражне-
ния улучшают функцию сосудов также за счет 
снижения клеточных активных форм кислоро-
да и повышения биодоступности NO [42].

Отец медицины Гиппократ говорил: «Наши 
пищевые вещества должны быть лечебным 
средством, а наши лечебные средства долж-
ны быть пищевыми веществами», — и это его 
утверждение не утратило своей актуальности 
даже спустя тысячелетия. 

В настоящее время доказано позитивное 
влияние на функциональное состояние эн-
дотелия некоторых нутриентов (рыба [58], 
орехи [64]) и напитков (чай [57], различные 



ОБЗОРЫ 121

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL ТОМ 3   N 4   2021 EISSN 2713-1920

алкогольные напитки [72, 86]) за счет со-
держащихся в их составе полиненасыщенных 
жирных кислот и различных антиоксидантов 
[53, 86]. Своеобразной квинтэссенцией по-
лезных нутриентов, оказывающих положи-
тельное влияние на эндотелий и способству-
ющих первичной профилактике ССЗ, может 
служить известная средиземноморская диета. 
Особенность ее заключается в высоком содер-
жании фруктов, овощей, бобовых, цельнозер-
новых продуктов, рыбы, оливкового масла, 
умеренного употребления красного вина во 
время еды, ограничения красного мяса и мо-
лочных продуктов [5].

На современном этапе развития медици-
ны накоплена большая доказательная база, 
свидетельствующая о положительном воздей-
ствии на эндотелий тех или иных фармако-
логических препаратов различных групп. Их 
действие в общем можно объяснить следую-
щими механизмами [66]: 

• замещение недостатка эндотелиальных 
факторов;

• предотвращение действия медиаторов, 
вызывающих дисфункцию эндотелия;

• влияние на активность eNOS;
• прямое воздействие на рецепторы сосу-

дистого эндотелия;
• опосредованный эффект через влияние 

на факторы риска ССЗ.
Первыми препаратами, применение кото-

рых для коррекции эндотелиальной дисфунк-
ции было теоретически обосновано сразу же 
после идентификации химической структуры 
эндотелиального релаксирующего фактора 
NO, стали донаторы NO, L-аргинин [61] и ни-
тропруссид натрия [28], однако в дальнейшем 
широкого клинического применения эти пре-
параты не получили.

Из препаратов, распространенных в со-
временной клинической практике, наиболее 
выраженными эндотелийпротективными эф-
фектами обладают различные статины (сим-
вастатин [41], аторвастатин [9], розувастатин 
[51] и другие), ингибиторы ангиотензин-пре-
вращающего фермента (эналаприл [63], кви-
наприл [8], периндоприл [38] и другие) и 
блокаторы рецепторов к ангиотензину (вал-
сартан [81], телмисартан [54] и другие), а так-
же некоторые блокаторы кальциевых каналов 
(амлодипин и лацидипин [33]) и бета-адре-
ноблокаторы (небиволол) [75]. Наличие эн-
дотелийпротективных свойств придает выше-
перечисленным препаратам дополнительную 
ценность и целесообразность применения с 
точки зрения патогенеза. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В нашей статье были упомянуты лишь 
основные и наиболее изученные функции и 
процессы, регуляцию которых осуществляет 
сосудистый эндотелий. Как было продемон-
стрировано, дисфункция эндотелия являет-
ся важнейшим патологическим процессом, 
лежащим в основе развития различных за-
болеваний, и применение широкого спектра 
современных диагностических методик по-
зволяет выявить эти нарушения еще на докли-
ническом, потенциально обратимом уровне. 
А фармакологические и немедикаментозные 
воздействия на сосудистый эндотелий как на 
ключевой элемент сердечно-сосудистого кон-
тинуума позволят оптимизировать существу-
ющие и разработать новые подходы к пер-
вичной и вторичной профилактике ССЗ (и не 
только их), тем самым уменьшая глобальное 
бремя данных заболеваний на систему здра-
воохранения. 
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