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короткое время, при этом создаёт направ-
ленное электрическое поле в миокарде и 
сохраняет положение электрода в правом 
желудочке сердца при необходимых с ним 
манипуляциях.

2. Использование эндокардиального 
электрода собственной конструкции позво-
ляет существенно улучшить исход у боль-
ных инфарктом миокарда при развитии на-
рушений искусственного ритмовождения.
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Цель. Уточнение клинико-патофизиологических особенностей и прогностической значимости церебрального 

гипертонического криза.
Методы. В исследовании приняли участие 44 пациента с церебральным гипертоническим кризом, 53 чело-

века с ишемической болезнью сердца и 14 здоровых добровольцев. Всем пациентам проводили общий и биохи-
мический анализы крови, определение вегетативного статуса путём анкетирования и регистрацию параметров 
вариабельности сердечного ритма. У пациентов с церебральным гипертоническим кризом определяли параметры 
системного воспаления (концентрации интерлейкинов-6 и -8, С-реактивного белка в плазме крови). Катамнез 
уточняли путём телефонного интервью.

Результаты. При церебральном гипертоническом кризе в отличие от ишемической болезни сердца происходит 

Адрес для переписки: stroke.ynt@tut.by



182

Теоретическая и клиническая медицина

Ввиду стабильно высокой заболеваемос-
ти ишемическим инсультом [5] понятна 
актуальность своевременного выявления и 
лечения преходящих нарушений мозгового 
кровообращения, часто предшествующих 
перманентной сосудистой катастрофе [6]. 
К последним традиционно относят тран-
зиторную ишемическую атаку и церебраль-
ный гипертонический криз (ЦГК) [6, 12].

Большинство работ зарубежных авторов 
посвящено изучению особенностей клини-
ческой картины, диагностики и прогноза 
при транзиторной ишемической атаке, в 
то время как в Международной классифи-
кации болезней 10-го пересмотра категория 
«ЦГК» не упоминается. Предполагается 
отнесение данной нозологической формы 
к подрубрике «G45.9 Транзиторная цереб-
ральная ишемическая атака неуточнённая 
(спазм церебральной артерии, транзиторная 
церебральная ишемия)» [3, 6, 7].

К этиологическим факторам ЦГК от-
носят атеросклеротическое поражение ар-
терий, неконтролируемую артериальную 
гипертензию, хроническую сердечную недо-
статочность [3]. В патогенезе ЦГК основную 
роль отводят изменению мозгового крово-

обращения в результате внезапного или ин-
дивидуального значительного повышения 
артериального давления, когда происходит 
срыв ауторегуляции мозгового кровообраще-
ния у её верхней границы, что сопровож-
дается появлением или усугублением цереб-
ральной симптоматики [7, 8, 10, 12].

В клинической картине на первый план 
всегда выступает общемозговая симптома-
тика в виде распирающей головной боли с 
тошнотой и рвотой, головокружения, шума 
в голове, хотя возможны и лёгкие очаговые 
симптомы разнообразной локализации, что 
затрудняет дифференциальную диагнос-
тику ЦГК и транзиторной ишемической 
атаки [3, 6, 7]. Из очаговой симптоматики 
описывают нестойкий нистагм, парез кон-
вергенции, преходящие глазодвигательные 
расстройства, вестибулярные нарушения, 
преходящие парезы с асимметрией мышеч-
ного тонуса и сухожильных рефлексов, паре-
стезии, лёгкую афазию [6, 7].

Точных данных о распространённости 
ЦГК нет в связи с отсутствием чётких диаг-
ностических критериев. Остро стоит вопрос 
о госпитализации этих пациентов, не опре-
делена продолжительность госпитального 

снижение тонуса парасимпатического звена вегетативной нервной системы, что сочетается с воспалительными 
изменениями в крови (увеличением количества сегментоядерных лейкоцитов и скорости оседания эритроцитов) 
и повышением содержания маркёров системного воспаления: интерлейкина-6 и С-реактивного белка. Изменения 
вегетативного регулирования тесно коррелировали с уровнем воспаления, а последние соотносились с выражен-
ностью клинических проявлений и определяли неблагоприятный прогноз в плане повторного транзиторного 
эпизода. 90-дневный риск ишемического инсульта после церебрального гипертонического криза составил 2,3%.

Вывод. У пациентов с церебральным гипертоническим кризом выявлено снижение тонуса парасимпатичес-
кого звена вегетативной нервной системы в сочетании с повышением концентрации в крови маркёров воспале-
ния; неблагоприятное прогностическое значение по возникновению повторного нарушения мозгового кровообра-
щения имели повышение уровня лейкоцитов, палочкоядерный сдвиг лейкоцитарной формулы крови, снижение 
концентрации общего кальция сыворотки крови и снижение уровня общего белка плазмы крови.

Ключевые слова: церебральный гипертонический криз, преходящие нарушения мозгового кровообращения, 
вегетативный статус, системное воспаление.
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Aim. To specify clinical and pathophysiologic features and prognostic significance of cerebral hypertensive crisis.
Methods. The study involved 44 patients with cerebral hypertensive crisis, 53 people with coronary artery disease 

and 14 healthy volunteers. All patients underwent complete blood count and biochemical blood tests, vegetative status 
determination using questionnaire survey and recording heart rate variability parameters. In patients with cerebral 
hypertensive crisis systemic inflammation parameters (concentration of interleukin-6 and -8, C-reactive protein in the blood 
plasma) were determined. Catamnesis was specified by telephone interview.

Results. In cerebral hypertensive crisis, in contrast to coronary artery disease, the parasympathetic autonomic nervous 
system tone decreases, which is combined with inflammatory changes in the blood (increase in segmented leukocytes 
number and erythrocyte sedimentation rate), and an increase in the level of systemic inflammation markers: interleukin-6 
and C-reactive protein. Vegetative regulation changes closely correlated with the inflammation level and the latter correlated 
with the clinical symptoms severity and determined poor prognosis in terms of recurrent transient episode. 90-day risk of 
ischemic stroke after cerebral hypertensive crisis was 2.3%.

Conclusion. In patients with cerebral hypertensive crisis the autonomic nervous system parasympathetic tone reduction 
combined with increased levels of inflammation markers in blood were revealed; adverse prognostic significance for 
recurrent ischemic attacks occurrence were leukocytes rate increase, band shift in leukocyte blood count, serum total calcium 
concentration reduction and blood plasma total protein level decrease.

Keywords: cerebral hypertensive crisis, transient ischemic attacks, vegetative status, systemic inflammation.
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курса лечения, нет плана диспансеризации. 
Сложившаяся ситуация обусловлена и от-
сутствием сведений о прогностической зна-
чимости ЦГК в отношении последующего 
возникновения ишемического инсульта.

Биохимические маркёры асептического 
воспаления при нарушениях кровообраще-
ния обнаруживают в тканях и жидкостях 
организма задолго до проявления клиничес-
ких симптомов, однако единого маркёра, 
характеризующего прогноз, не выявлено 
[13]. В связи с этим для характеристики 
выраженности системного воспаления 
предложено использовать пять параметров: 
концентрации интерлейкинов-6 (ИЛ-6), -8 
(ИЛ-8) и -10 (ИЛ-10), фактора некроза опухо-
ли α и С-реактивного белка (СРБ) [4].

Цель работы — уточнение клинико-пато-
физиологических особенностей и прогнос-
тической значимости ЦГК.

Исследование выполнено на базе 1-го 
неврологического отделения Гомельского 
областного клинического госпиталя инва-
лидов Отечественной войны, служащего 
клинической базой кафедры неврологии и 
нейрохирургии Гомельского государствен-
ного медицинского университета. Протокол 
проводимых мероприятий одобрен советом 
по этике Гомельского государственного ме-
дицинского университета.

Обследованы 44 пациента с ЦГК 
(35 женщин и 9 мужчин, средний возраст 
68,2±2,8 года). Группу сравнения составили 
53 пациента с ишемической болезнью серд-
ца (ИБС; 25 женщин и 28 мужчин, средний 
возраст 68,5±1,7 года), контрольную группу — 
14 здоровых добровольцев (4 мужчины и 
10 женщин, средний возраст 49,4±0,7 года).

Пациенты с ЦГК при поступлении 
предъявляли жалобы на головную боль 
(72,1%), головокружение (72,1%), тошноту 
(67,4%). Объективно были выявлены: лёгкий 
гемипарез — 14%, гемигипестезия — 37,2%, 
статокинетические нарушения — 74,1%, 
асимметрия оскала — 25,6%, асимметрия 
глубоких рефлексов — 25,6%.

Артериальная гипертензия I степени 
отмечена у 7,5% пациентов, I–II степени — 
у 46,5% больных, II–III степени — у 49,1%, 
III степени — у 32,6%, ИБС — в 32,6% случа-
ев, инфаркт миокарда в анамнезе отмечен 
у 3 (5,7%) обследуемых, мерцательная арит-
мия — у 4 (7,5%) человек. Атеросклероти-
ческий кардиосклероз зарегистрирован у 
28 человек.

На наличие заболеваний желудочно-ки-
шечного тракта в анамнезе указывали 26,2% 

пациентов с ЦГК, болезней печени и желче-
выводящих путей — 30,3%, неврологических 
проявлений остеохондроза — 16,3%, болезней 
почек — 9,3%. Сахарный диабет 2-го типа 
отмечен у 16,6% больных, неврологические 
проявления остеохондроза — в 34,2% случаев.

У лиц контрольной группы соматичес-
кой патологии выявлено не было.

Забор венозной крови осуществляли 
утром натощак, у пациентов с ЦГК — на 1–2-е  
сутки заболевания. Определение маркёров 
системного воспаления в плазме крови про-
водили на аппарате «Анализатор иммуно-
ферментный АИФ М/340» с использованием 
наборов соответствующих реагентов «Вектор-
Бест, Россия». Согласно инструкции изгото-
вителя тестов, предел чувствительности со-
ставлял для ИЛ-6 — 5 пг/дл, ИЛ-8 — 10 пг/дл, 
СРБ — 8 мг/л.

Определение параметров субъективного 
вегетативного статуса проводили с помо-
щью вегетативного опросника А.М. Вейна 
[1]. Наличие вегетативной дистонии конста-
тировали при результате 18 баллов и выше. 
Оценку объективного вегетативного статуса 
проводили путём регистрации и анализа 
параметров вариабельности сердечного рит-
ма на программно-аппаратном комплексе 
«FUCUDA Kardi-MAX-7202».

Обследование пациентов с ЦГК выпол-
няли на 1–2-е сутки от начала заболевания. 
Процедуру осуществляли в положении боль-
ного лёжа на спине [9]. Для оценки вегета-
тивной реактивности проводили пассивную 
ортостатическую пробу в виде подъёма го-
ловного конца кушетки на 60° [9].

Регистрировали следующие показатели:
– отношение длительности максималь-

ного интервала RR к минимальному — мак-
симум/минимум;

– среднеквадратичное отклонение по-
следовательных RR-интервалов (SDNN) в 
миллисекундах — показатель суммарного 
эффекта вегетативной регуляции кровообра-
щения, общего тонуса вегетативной нервной 
системы;

– мода (мс) — наиболее часто встречаю-
щееся значение RR-интервалов;

– количество пар последовательных RR-
интервалов, различающихся более чем на 
50 мс за период записи (рNN

50
, %), — степень 

преобладания парасимпатического звена 
регуляции над симпатическим;

– амплитуда моды (%) — доля RR-
интервалов анализируемого временного 
ряда;

– вариационный размах (мс) — разность 
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между длительностью наибольшего и наи-
меньшего RR-интервалов.

На основании полученных данных вы-
числяли индекс напряжения — степень 
преобладания активности центральных 
механизмов регуляции над автономными 
[9]. Из анализа исключали пациентов с вы-
раженным нарушением сердечного ритма и 
принимавших β-адреноблокаторы.

Для уточнения катамнеза проводили 
телефонное интервью через 3 и 12 мес пос ле 
ЦГК. Событиями, отражающими неблаго-
приятное прогностическое значение ЦГК 
(конечными точками), были избраны по-
вторный ЦГК или транзиторная ишемичес-
кая атака, ишемический инсульт, инфаркт 
миокарда, смерть от сердечно-сосудистых 
причин.

Статистический анализ осуществляли 
методами описательной и непараметричес-
кой статистики (Statistica 7.0). Полученные 
данные представлены в виде медианы (Me), 
нижнего и верхнего квартилей (25–75%). Срав-
нение медиан выборок проводили с использо-
ванием U-критерия Манна–Уитни, качествен-
ных признаков — с помощью критерия χ2 с 
поправкой Йетса. Наличие корреляционной 
связи определяли критерием Спирмена. Для 
определения прогностической значимости ис-
пользовали метод логистического нелинейно-
го регрессионного анализа.

При анализе субъективного вегетативно-
го статуса на основании балла по опросни-
ку А.М. Вейна был выявлен существенный 
вегетативный дискомфорт у пациентов 
с ЦГК в сравнении с контролем: Me (25–
75%) — 44 (34–49) балла и 26 (19–34) баллов 
соответственно (р=0,031). Балл опросника у 
пациентов с ЦГК не отличался от такового 
у пациентов с ИБС: Me (25–75%) — 42 (34–55) 
балла (р >0,1). Показатель при ИБС превы-
шал контрольные цифры (р=0,009).

При объективизации состояния вегета-
тивной нервной системы путём изучения 
параметров вариабельности сердечного 
ритма было показано, что для пациентов с 
ЦГК характерно повышение длительности 
интервала RR, что отражалось в увеличении 
соотношения максимум/минимум до и пос-
ле ортостатической пробы: Me (25–75%) — 
66 (63–95) в контрольной группе и 112 (70–
124) у пациентов с ЦГК лёжа (р=0,037), 
117,5 (93–126) — после нагрузки (р=0,018) при 
сравнении с контрольной группой. У них 
же отмечено снижение активности пара-
симпатического звена вегетативной нерв-
ной системы: рNN

50
=4,0 (3,3–5,1) мс в кон-

трольной группе, а у пациентов с ЦГК до 
нагрузки — 3,1 (3–3,6) мс (р=0,044).

Группа ИБС от пациентов с ЦГК также 
отличалась меньшим соотношением макси-
мум/минимум до и после нагрузки:

– при ИБС в покое Me (25–75%) — 70 (64–
71), р=0,002 при сравнении с контрольной 
группой;

– при ЦГК в покое Me (25–75%) — 112 (70–
124), р=0,006 при сравнении с контрольной 
группой;

– при ЦГК после нагрузки Me (25–75%) — 
117,5 (93–126), р=0,002 при сравнении с кон-
трольной группой.

Единственным различием группы ИБС 
и контроля был значимо больший коэф-
фициент реактивности у здоровых людей 
[при ИБС Me (25–75%) — 0,45 (0,07–0,7), в 
контрольной группе — 1,2 (0,6–1,3), р=0,049], 
что отражало снижение адаптационного 
потенциала у пациентов с хронической кар-
диальной ишемией. Распределение типов 
вегетативного тонуса и вегетативной реак-
тивности различий в сравниваемых группах 
не имело.

Таким образом, в результате анализа 
вегетативного статуса у пациентов с ЦГК 
был выявлен умеренный субъективный дис-
комфорт, который подтверждался объектив-
ными изменениями параметров вариабель-
ности сердечного ритма в виде снижения 
влияния парасимпатического отдела вегета-
тивной нервной системы.

Учитывая обозначенную в литератур-
ных источниках связь между вегетативным 
статусом и воспалительным ответом [11], 
далее нами были проанализированы лабо-
раторные показатели у пациентов с ЦГК в 
сравнении с контролем и группой пациен-
тов с ИБС (табл. 1).

По данным общего анализа крови было 
выявлено повышение уровня лейкоцитов у 
пациентов с ЦГК в сравнении с контролем 
(р <0,001) и группой ИБС (р=0,002) при от-
сутствии различий последней с показателя-
ми контрольной группы (p >0,1). Количество 
палочкоядерных лейкоцитов у пациентов с 
ЦГК было более высоким, чем в контроле 
(р=0,05) и у пациентов с ИБС (р=0,002), а сег-
ментоядерных лейкоцитов — превышало по-
казатель здоровых добровольцев  (р <0,001) и 
группы сравнения (р=0,04). Эти изменения 
сопровождались повышением скорости осе-
дания эритроцитов при ЦГК (р=0,006 по 
сравнению с ИБС, р=0,001 по сравнению с 
контролем). Динамика количества лимфо-
цитов имела противоположную направлен-
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Таблица 1
Показатели крови у пациентов с церебральным гипертоническим кризом (ЦГК), в группах сравнения и контроля

Примечания: *p <0,05 по отношению к контролю; **p <0,1 по отношению к контролю; +p <0,05 по отношению к 
группе ИБС; ИБС — ишемическая болезнь сердца.

Показатель

Клиническая форма

ЦГК ИБС Контроль

Me 25–75% Me 25–75% Me 25–75%

Лейкоциты, ×109/л 7,8*,+ 6,2–9 6,5 5,5–7,9 6,5 5,2–7,7

Палочкоядерные лейкоциты, ×109/л 0,4*,+ 0,27–0,5 0,32 0,25–0,4 0,32 0,3–0,4

Сегментоядерные лейкоциты, ×109/л 5,1*,+ 4,0–6,1 3,8 2,9–4,8 3,7 2,8–4,5

Лимфоциты, ×109/л 1,9* 1,4–2,6 2 1,6–2,6 2,3 1,8–2,8

Тромбоциты, ×109/л 211,5 181–261 198 179–227 207 168–220

Скорость оседания эритроцитов, 
мм/ч

7*,+ 5–10 5 4–6 5 4–6

Глюкоза, ммоль/л 5** 4,4–5,8 4,8 4,4–5,6 4,7 4,2–5,6

ность: р=0,016 по отношению к контролю.
Уровень провоспалительных цитокинов, 

определённый нами только в группе ЦГК, 
был существенно выше контрольных цифр: 
Me (25–75%) для ИЛ-6 — 0,7 (0,24–1,05) пг/мл 
и 0 (0–0,49) пг/мл соответственно, р=0,0,049; 
для СРБ — 13,1 (6,16–30,0) пг/мл и 6,37 (3,28–
8,3) пг/мл соответственно, р≤0,01. Содержа-
ние ИЛ-8 у больных с транзиторным невро-
логическим дефицитом в 1-е сутки болезни 
не изменялось.

Для уточнения связи параметров, харак-
теризующих вегетативный статус, и лабора-
торных данных далее нами был проведён 
корреляционный анализ. В результате была 
продемонстрирована связь средней степени 
между соотношением максимум/минимум 
до нагрузки и уровнем лимфоцитов (r=0,58, 
р=0,019). Снижение исходной величины 
SDNN обратно коррелировало с уровнем тром-
боцитов (r=–0,45, р=0,07), так же, как и pNN

50 
(r=–0,46, р=0,07), прямо коррелировало с сег-
ментоядерным лейкоцитозом (r=0,44, р=0,08).

Была также выявлена определённая вза-
имосвязь между уровнем провоспалительно-
го цитокина ИЛ-6 и содержанием фибри-
ногена плазмы крови (r=0,67, р=0,002), что 
вполне объяснимо, учитывая связь первого с 
генезом артериальных тромбозов [4, 11].

Нами отмечена тенденция к зависимос-
ти уровня ИЛ-8 у пациентов с ЦГК при 
поступлении с палочкоядерным (r=0,45, 
р=0,052) и сегментоядерным (r=0,41, р=0,075) 
лейкоцитозом, уровнем фибриногена (r=0,42, 
р=0,07). Полученные связи вполне соотно-
сятся с провоспалительными свойствами 
описываемого цитокина [4] и указывают на 
его роль в генезе ЦГК, что ранее в литератур-
ных источниках не отмечалось.

Уровень СРБ у пациентов с ЦГК достаточ-

но высоко коррелировал с наиболее частым 
клиническим проявлением — статокинети-
ческими нарушениями (r=0,63, р=0,001). СРБ 
был положительно связан со скоростью осе-
дания эритроцитов при поступлении (r=0,48, 
р=0,03), длительностью активированного 
частичного тромбопластинового времени 
(r=0,47, р=0,039), концентрацией фибриноге-
на плазмы крови (r=0,49, р=0,033).

Наибольшую значимость из вегетатив-
ных параметров выявлял парасимпатичес-
кий индекс pNN

50
 в покое, который был тес-

но обратно связан с СРБ при поступлении 
(r=–0,53, р=0,034).

ИЛ-6 прямо коррелировал с исходным 
индексом напряжения (r=0,58, р=0,017), что 
указывало на преобладание тонуса симпати-
ческого отдела вегетативной нервной систе-
мы на фоне выброса ИЛ-6 при ЦГК. Кроме 
того, индекс напряжения в этой группе в по-
кое был значимо связан с СРБ при поступ-
лении (r=0,71, р=0,002).

С ИЛ-6 (r=–0,56, р=0,02) и ИЛ-8 (r=–0,71, 
р=0,02) выявил взаимосвязь показатель 
моды, указывающий на доминирующий 
уровень функционирования синусового узла 
и отражающий степень гуморальных влия-
ний [9].

Подтверждает связь симпатического от-
дела вегетативной нервной системы с па-
раметрами воспаления зависимость между 
амплитудой моды и ИЛ-6 (r=0,66, р=0,005), 
СРБ (r=0,58, р=0,02). Парасимпатический 
индекс отрицательно коррелировал с СРБ 
(r=–0,72, р=0,002).

Таким образом, у больных с ЦГК ИЛ-6 
чётко отражал процесс тромбообразования 
и был связан с уровнем фибриногена, акти-
вированного частичного тромбопластиново-
го времени. Отличительной особенностью 
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этой формы преходящего нарушения моз-
гового кровообращения была зависимость 
между объективным транзиторным появле-
нием очаговых неврологических знаков и 
степенью повышения ИЛ-6 и СРБ.

Катамнестическое обследование ме-
тодом анкетного опроса при телефонном 
интервью было проведено у 43 человек. В 
результате анализа полученных данных 
было показано, что пациенты с ЦГК имеют 
высокий риск повторного сосудистого эпи-
зода, в том числе и развития ишемического 
инсульта.

Риск реверсивного ЦГК в течение 3 мес 
после первого эпизода в изучаемой когорте 
составил 16,3%, ишемического инсульта — 
2,3%, что меньше, чем описывают при тран-
зиторной ишемической атаке [6]. В течение 
последующего года этот показатель несколь-
ко увеличился и суммарно составлял для 
повторного ЦГК 30,2%, для ишемического 
инсульта — 4,6%. Инфаркт миокарда как 
сосудистое событие кардиального генеза не 
отмечен пациентами ни в одном из изучае-
мых временных интервалов.

Проведение нелинейного регрессионно-
го анализа у пациентов с ЦГК позволило 
установить неблагоприятное прогностичес-
кое значение повышения уровня лейкоци-
тов (OR=0,16; χ2=4,73; р=0,03), снижения 
концентрации общего кальция сыворотки 
крови (OR=0,13; χ2=4,3; р=0,038). Неблагопри-
ятный годовой прогноз по возникновению 
повторного нарушения мозгового кровообра-
щения, вероятно, определяли палочкоядер-
ный сдвиг лейкоцитарной формулы крови 
(OR=0,6; χ2=3,5; р=0,06) и снижение уров-
ня общего белка плазмы крови (OR=0,76; 
χ2=3,9; р=0,048).

ВЫВОДЫ

1. В результате проведённого исследо-
вания было показано, что у пациентов с 
церебральным гипертоническим кризом 
клинически преобладает общемозговая сим-
птоматика с лёгким преходящим невроло-
гическим дефицитом, что сочетается с бо-
лее благоприятным, чем при транзиторной 
ишемической атаке, прогнозом в отноше-
нии возникновения ишемического инсуль-
та в течение года.

2. Анализ данных вегетативного ста-
туса выявил субъективный вегетативный 
дискомфорт, что сочеталось с удлинением 
интервала RR, снижением влияния пара-
симпатического звена. Изменения вегета-

тивного статуса тесно коррелировали с по-
вышением уровня параметров системного 
воспаления и определяли относительно не-
благоприятный прогноз повторного сосудис-
того эпизода.

3. Сравнительная группа пациентов с 
ишемической болезнью сердца без очагово-
го поражения нервной системы различий 
с контролем по вегетативным параметрам 
и показателям воспаления не имела, чем 
значимо различалась от группы пациентов 
с церебральным гипертоническим кризом.
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Цель. Оценить степень дисфункции эндотелия у пациентов с язвенным колитом в зависимости от тяжести 

атаки заболевания, распространённости патологического процесса, наличия системных проявлений, осложне-
ний, а также эндоскопической активности процесса.

Методы. Обследованы 45 пациентов с установленным диагнозом «язвенный колит» в фазе обострения и с 
впервые выявленными формами заболевания. Группу контроля составили 11 практически здоровых людей. В 
качестве маркёров эндотелиальной дисфункции исследовали уровень сосудистого эндотелиального фактора роста 
в сыворотке крови и количество десквамированных эндотелиоцитов плазмы крови.

Результаты. В группе пациентов с язвенным колитом обнаружено статистически значимое повышение уров-
ня маркёров эндотелиальной дисфункции (содержание сосудистого эндотелиального фактора роста составило 
506,40±287,00 пг/мл, количество десквамированных эндотелиоцитов плазмы — 6,47±4,22×104/л) по сравнению 
с группой контроля (р <0,05). Выявлена связь между показателями эндотелиальной дисфункции и наличием 
системных проявлений и осложнений заболевания, степенью тяжести, распространённостью патологического 
процесса. Установлена также связь показателей эндотелиальной дисфункции с эндоскопической активностью 
заболевания. Выявлена положительная корреляция уровня сосудистого эндотелиального фактора роста и коли-
чества десквамированных эндотелиоцитов плазмы с маркёрами системного воспаления (скоростью оседания 
эритроцитов, уровнями С-реактивного белка и фибриногена). Разработана математическая модель, позволяющая 
прогнозировать степень тяжести атаки язвенного колита.

Вывод. У пациентов с язвенным колитом выявлена эндотелиальная дисфункция, коррелирующая с маркё-
рами активности и тяжести заболевания; величины уровня сосудистого эндотелиального фактора роста и коли-
чества десквамированных эндотелиоцитов плазмы крови могут выступать в качестве критерия степени тяжести 
язвенного колита, а также служить признаком неблагоприятного течения заболевания.

Ключевые слова: эндотелиальная дисфункция, язвенный колит, сосудистый эндотелиальный фактор роста, 
десквамированные эндотелиоциты.

DIAGNOSTIC AND PROGNOSTIC VALUE OF ENDOTHELIAL DYSFUNCTION MARKERS IN PATIENTS WITH 
ULCERATIVE COLITIS

E.A. Stepina, O.V. Khlynova, A.V. Tuev
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Aim. To assess the endothelial dysfunction degree in patients with ulcerative colitis, depending on the disease attack 

severity, the pathological process spread, the presence of systemic manifestations, complications, and endoscopic activity 
of the process.

Methods. 45 patients with an established diagnosis of «ulcerative colitis» in the exacerbation phase and with newly 
diagnosed disease forms were examined. The control group included 11 apparently healthy people. As endothelial dysfunction 
markers vascular endothelial growth factor levels in serum and blood plasma desquamated endothelial cells amount were 
studied.

Results. In the group of patients with ulcerative colitis a statistically significant increase in levels of endothelial 
dysfunction markers (the vascular endothelial growth factor content was 506.40±287.00 pg/ml, the plasma desquamated 
endothelial cells number — 6.47±4.22×104/L) was found compared with the control group (p <0.05). Association between 
endothelial dysfunction indicators and the presence of disease systemic manifestations and complications, severity, 
pathological process spread was revealed. Also the association between endothelial dysfunction indicators and disease 
endoscopic activity was found. A positive correlation between vascular endothelial growth factor level and plasma 


