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Эндотелиальная дисфункция и воспаление 
у пациентов с ишемической болезнью сердца 
и необструктивным поражением коронарных артерий

Цель	 Определение уровня маркеров эндотелиальной дисфункции и воспаления  – эндотелина-1, 
Е-селектина и фактора некроза опухоли α (ФНО-α) у пациентов с ишемической болезнью сердца 
(ИБС) с необструктивным и обструктивным поражением коронарных артерий (КА).

Материал и методы	 В  исследование включены 32 пациента с  верифицированным диагнозом ИБС: с  необструк-
тивным (основная группа, n=19) и обструктивным (группа сравнения, n=13) поражением КА. 
Эндотелиальная дисфункция диагностировалась методом фотоплетизмографии и  видеокапил-
ляроскопии. Всем включенным в  исследование определяли уровни эндотелина-1, Е-селектина, 
ФНО-α в сыворотке крови.

Результаты	 У  пациентов с  необструктивным поражением КА обнаружена тенденция к  более выраженным 
нарушениям функции эндотелия (альтернативный индекс жесткости 7,8 м / с [6,35; 9,08]; индекс 
отражения 36,95 % [23,4; 52,65]; плотность капиллярной сети после пробы с  реактивной гипе-
ремией 54,33 кап / мм2 [48,92; 75,83]; плотность капиллярной сети после пробы с  венозной 
окклюзией 74,33 кап / мм2 [67,83; 93,00]) по сравнению с группой сравнения (альтернативный 
индекс жесткости 9,05 м / с  [7,08; 10,58]; индекс отражения 28,25 % [23,35; 53,75]; плотность 
капиллярной сети после пробы с  реактивной гиперемией 66,83 кап / мм2 [50,83; 78,67]; плот-
ность капиллярной сети после пробы с венозной окклюзией 87,0 кап / мм2 [77,58; 78,67]), однако 
статистически значимых различий не обнаружено. Уровень эндотелина-1 был достоверно выше 
в группе ИБС с необструктивным поражением КА (0,45 нг / мл [0,28;0,65]) по сравнению с груп-
пой больных со стенозирующим атеросклерозом КА (0,35 нг / мл [0,25; 0,38], p=0,035). Уровень 
Е-селектина в исследуемых группах достоверно не отличался (основная группа 21,1 нг / мл [18,45; 
35,03]; группа сравнения 28,55 нг / мл [19,08; 35,01], p=0,29). В обеих группах уровень ФНО-α 
не превышал нижнюю границу чувствительности (<2,3 пг / мл).

Заключение	 Нарушения эндотелиальной функции и  повышение уровня эндотелина-1 у  пациентов с  необ-
структивным поражением КА, а также воспаление могут вносить дополнительный вклад в пато-
генез ИБС при отсутствии гемодинамически значимых стенозов КА. Слишком низкий уровень 
ФНО-α в  обеих группах не  позволил использовать его в  качестве диагностического маркера, 
что требует дальнейшего исследования с включением большего количества пациентов и поиска 
альтернативных маркеров.
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Введение
По  данным Всемирной Организации Здравоохране-

ния, ишемическая болезнь сердца (ИБС) занимает лиди-
рующую позицию среди десяти основных причин смерт-
ности в мире (2019 г.) [1]. Широкая распространенность 
ИБС, значительные экономические затраты и сопутству-
ющий риск инвазивных вмешательств требуют разработ-
ки новых алгоритмов диагностики и лечения заболевания. 
Одним из  таких методов является оценка предтестовой 

вероятности (ПТВ) ИБС. В рекомендациях Европейско-
го общества кардиологов по диагностике и лечению хро-
нических коронарных синдромов (2019  г.) особое вни-
мание уделялось использованию прогностической моде-
ли наличия обструктивной ИБС в  зависимости от  пола, 
возраста и выраженности симптомов [2]. Расчет индекса 
ПТВ на основе базовых шкал приводил к недостоверным 
результатам, чаще всего – к гипердиагностике ИБС, ког-
да при  использовании инвазивных диагностических ис-
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следований (коронароангиография – КАГ) у  пациентов 
не  подтверждалось наличие обструктивного поражения 
коронарных артерий (КА) [3].

Для  объективизации вероятности наличия ИБС вме-
сте с ПТВ предлагают учитывать факторы риска заболе-
вания (курение, дислипидемия, семейный анамнез, на-
личие артериальной гипертонии и  сахарного диабета) 
и результаты пробы с физической нагрузкой. Однако эти 
исследования были проведены в странах с низким риском 
сердечно-сосудистых заболеваний [4]. В России же ИБС, 
по  данным Росстата (2018  г.), является основной при-
чиной смертности (28,4 %) [5]. Поэтому разработка но-
вых алгоритмов диагностики с использованием специфи-
ческих маркеров становится актуальной проблемой в на-
стоящее время.

Среди всех пациентов, у которых диагности
руется ИБС, самой малоизученной является груп-
па с  необструктивным поражением КА: это боль-
ные с  типичными ангинозными болями, дока- 
занной инструментально ишемией миокарда (стресс-эхо
кардиография, сцинтиграфия миокарда, магнитно-ре-
зонансная томография сердца) и  с отсутствием гемоди-
намически значимых стенозов КА (стеноз менее 50 %). 
По результатам КАГ к данной категории относятся паци-
енты с неизмененными КА (без ангиографического стено-
за), с  незначительным (ангиографический стеноз <30 %) 
и  умеренным (стенозы >30 %, но  <50 %) атеросклероти-
ческим поражением. Частота необструктивного пора-
жения КА может достигать 50 % при хроническом и 20 % 
при остром коронарном синдроме. Хотя у этих больных 
отсутствует стенозирующий атеросклероз КА, у них так-
же наблюдаются неблагоприятные сердечно-сосудистые 
события [4], одним из  которых является инфаркт мио-
карда без  обструктивного поражения коронарных арте-
рий (ИМбоКА). Частота ИМбоКА при этой форме ИБС 
cоставляет, по данным разных авторов, от 2,2  до 21,8 % [6]. 
Пациенты с диагнозом ИМбоКА, как правило, более моло-
дого возраста, чаще женского пола, у них реже встречает-
ся сахарный диабет, артериальная гипертония и  дислипи-
демия, что свидетельствует о преобладающей роли в пато-
генезе неатеросклеротических этиологических факторов, 
таких как  психосоциальные аспекты, инсулинорезистент-
ность и воспаление [7].

В  патофизиологии развития необструктивной ИБС 
основным звеном считается нарушение циркуляции 
на уровне коронарных микрососудов, так называемая ко-
ронарная микрососудистая дисфункция (КМД), охваты-
вающая широкий спектр клинических ситуаций, при ко-
торых нарушается структура и  функция КА, что  может 
приводить к  ишемии миокарда без  формирования зна-
чимых стенозов КА [8]. В ряде клинических [9] и экспе-
риментальных [10] исследований продемонстрирована 

ключевая роль дисфункции эндотелия (ДЭ) в  патогене-
зе КМД.

Недавние экспериментальные исследования на  моде-
лях животных с  необструктивным поражением КА по-
казали, что  адипоциты, расположенные в  периваску-
лярной жировой ткани, секретируют адипокины, такие 
как  лептин, резистин, интерлейкин-6 (ИЛ-6) и  фактор 
некроза опухоли-α (ФНО-α), являющиеся мощными про-
воспалительными молекулами, которые могут способ-
ствовать развитию оксидативного стресса в  эндотелии, 
ухудшению его функции и  снижению биодоступности 
оксида азота (NO) либо за  счет непосредственного воз-
действия, либо гиперпродукции эндотелина-1 [11]. На-
личие воспаления стимулирует формирование инсули-
норезистентности [12, 13], которая также способствует 
подавлению синтеза NO в  связи с  нарушением переда-
чи сигнала в  гладкомышечных клетках сосудов [14]. Ин-
сулинорезистентность у  пациентов без  сахарного диабе-
та является частью патогенеза и независимым фактором 
риска сердечно-сосудистых заболеваний [15], в том числе 
и для ИМбоКА, однако ее роль при ИМбоКА пока изуче-
на недостаточно [16].

Так как у пациентов с необструктивным поражением 
КА реже встречается агрессивный атеросклероз, мож-
но предположить, что  существуют механизмы, которые 
вызывают воспаление и  нарушение функции эндотелия, 
тем самым приводя к развитию КМД. Воспаление может 
быть связующим звеном между КМД и атеросклерозом.

В  данной статье представлены промежуточные ре-
зультаты исследования, проводимого в  данный момент 
на кафедре Госпитальной терапии № 1 Института клини-
ческой медицины им. Н. В.  Склифосовского Сеченовско-
го Университета. В  исследование планируется включить 
бóльшее число пациентов и  провести дополнительные 
лабораторные исследования: определение уровней экс-
прессии микроРНК и ИЛ-1β, ИЛ-6.

Материал и методы
Исследование проводится в соответствии с принципа-

ми Хельсинкской декларации на  базе отделения кардио-
логии № 1 Университетской клинической больницы № 1 
Федерального государственного автономного образо-
вательного учреждения высшего образования «Первый 
Московский государственный медицинский университет 
имени И. М.  Сеченова Министерства здравоохранения 
Российской Федерации» (Сеченовский Университет). 
На  данном этапе в  исследование включены две группы 
пациентов с  ИБС: с  необструктивным (основная груп-
па, n=19) и обструктивным (группа сравнения, n=13) по-
ражением КА. Критериями включения в основную груп-
пу являлись: подтвержденная инструментально ишемия 
миокарда, отсутствие значимых стенозов КА (менее 50 %) 
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по данным КАГ, отсутствие в анамнезе реваскуляризации 
миокарда (аорто-коронарное шунтирование, баллонная 
ангиопластика и стентирование КА). В группу сравнения 
вошли пациенты с  ИБС и  обструктивным поражением 
КА по данным КАГ.

Пациенты обеих групп были сопоставимы по возрас
ту и  индексу массы тела, однако в  группе больных с  не-
обструктивным поражением КА преобладали женщины 
(табл. 1).

Достоверных различий по основным клинико-анамне-
стическим данным между группами не выявлено (табл. 2).

Всем пациентам проведено стандартное лабора-
торно-инструментальные обследование: клинический 
и  биохимический анализы крови, общий анализ мочи, 
электрокардиография, суточное мониторирование арте-
риального давления и  электрокардиография, эхокардио-
графия, рентгенография органов грудной клетки, вело-
эргометрия.

Для  оценки структурно-функционального состоя-
ния крупных и  мелких сосудов использовался метод фо-
топлетизмографии (аппарат «Ангиоскан-01», Россия). 
Метод основан на  регистрации амплитуды пульсового 
объема кровотока на  уровне сосудов микроциркулятор-
ного русла (МЦР) с помощью оптопары. Фотоплетизмо-
графический сигнал регистрируется в  покое и  после ок-
клюзионной пробы (проба с  реактивной гиперемией). 
Функция эндотелия сосудов МЦР оценивается по  при-
росту амплитуды пульсового объема кровотока, который 
определяется на  основании параметра индекса окклю-
зии (IO – это отношение амплитуды пульсового объема 
кровотока после пробы к  исходной амплитуде в  состоя-
нии покоя) [17]. Аналогичный способ оценки ДЭ зало-
жен в основу периферической артериальной тонометрии 
(ПАТ). Bonetti Р. О. с соавт., используя данную методику 
(Endothelial pulse amplitudetesting, Endo-PAT), доказал, 
что индекс окклюзии менее 1,35 обладает 80 %-й чувстви-
тельностью и  85 %-й специфичностью в  отношении диа-
гностики ДЭ коронарных артерий [18]. Этот метод был 
одобрен FDA для неинвазивной оценки ДЭ коронарных 
сосудов у пациентов с ИБС [19].

Структурное состояние крупных сосудов оценива-
ли на  основании альтернативного индекса жесткости 
(aSI), который позволяет судить об эластичности круп-
ных сосудов (аорты) по  скорости прохождения пуль-
совой волны от  проксимального отдела аорты до  ме-
ста отражения (нормальные (референсные) значения 
5–8 м / с). Функциональное состояние характеризует 
сдвиг фаз (CФ), который рассчитывается на основании 
определения времени отставания пульсовой волны по-
сле окклюзионной пробы на руке, где проводилась про-
ба, от  пульсовой волны на  руке, где проба не  выполня-
лась (нормальные значения >10 мс). Для  оценки ДЭ 

сосудов МЦР на  уровне артериол измеряли индекс ок-
клюзии (IO; нормальные значения >1,8) и индекс отра-
жения (RI) – параметр, на основании которого опреде-
ляют структурное состояние мелких резистивных арте-
рий (нормальные значения <30 %).

Оценка капиллярного русла проводилась капилляро-
скопом («Капилляроскан-1», Россия). Для  капилляров 
рассчитывали следующие показатели: процент капилляр-
ного восстановления (ПКВ) и  процент перфузируемых 
капилляров (ППК). ПКВ показывает, какая доля капил-
ляров от их  максимального количества дополнительно 
включается в  работу после проведения функциональной 
пробы с  реактивной гиперемией (нормальные значения 
16,5±7,1 %). ППК определяют, как  процент капилляров 

Таблица 1. Демографические характеристики 
пациентов, участвовавших в исследовании

Характеристика 
пациента

Пациенты с ИБС 
с необструк- 

тивным 
поражением  

КА, n=19

Пациенты с ИБС 
с обструктивным 

поражением  
КА, n=13

р

Возраст, годы 64,89±7,61 66,92±7,02 0,446

Мужчины, n (%) 
Женщины, n (%)

4 (26,3); 
15 (73,7)

9 (69,2); 
4 (30,8) 0,04

ИМТ, кг / м2 28,14±3,69 30,4±5,91 0,718

ИМТ – индекс массы тела; ИБС – ишемическая болезнь сердца; 
КА – коронарные артерии.

Таблица 2. Клиническая характеристика 
пациентов, участвующих в исследовании

Клинико-анамнестические характеристики больных ИБС

Характеристика 
пациента

Пациенты 
с необструк-

тивным 
поражением  

КА, n=19

Пациенты 
с обструк-

тивным 
поражением  

КА, n=13

р

Ангинозные  
боли, n (%) 16 (84,2) 9 (69,2) 0,258

Инспираторная 
одышка, n (%),  
эквивалент  
стенокардии

14 (73,7 %) 11 (84,6 %) 0,933

Инфаркт мио- 
карда в анам- 
незе, n (%)

4 (21) 6 (46,1) 0,270

ХСН, n (%) 2 (10,5) 3 (23) 0,589
Гипертоническая 
болезнь, n (%) 18 (94,7) 11 (84,6) 0,39

Стенозирую-
щий атеросклероз 
БЦА, n (%)

4 (21) 5 (45,5) 0,459

ОНМК  
в анамнезе, n (%) 2 (10,5) 2 (15,4) 0,857

БЦА – брахиоцефальные артерии,  
ХСН – хроническая сердечная недостаточность,  
ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения.
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от  максимально возможного количества, включающийся 
в работу после пробы с реактивной гиперемией (нормаль-
ные значения 92,5±5,3 %) [20]. Кроме того, измерялась 
плотность капиллярной сети в покое (ПКСп), после про-
бы с венозной окклюзией (ПКСво) и реактивной гипере-
мией (ПКСрг). Данные показатели рассчитываются пу-
тем подсчета количества капилляров кожи на единицу пло-
щади (Ед / мм2). Следует отметить, что в настоящее время 
не существует четко установленных норм для параметров 
ПКС [21] – в таблице 3 приведены усредненные значения.

Всем пациентам с  помощью метода иммунофермент-
ного анализа определяли уровень эндотелина-1 (ре-
ференсные значения 1–3 пг / мл; коммерческий набор 
EnzoLifeScientific, США) и  Е-селектина (референсные 
значения 0,5–1,5 нг / мл; коммерческий набор Technoclon 
(Technozym E-selectin: AgEIISE, Австрия). Также у всех 
пациентов был определен уровень ФНО-α.

Статистическая обработка полученных данных про-
водилась при  помощи программы STATISTICA, версия 
13.3. Описательная статистика количественных показа-
телей составлена в виде средних арифметических и стан-
дартных отклонений. В  случае ненормального распреде-
ления использовали медиану (Ме) и квартили [Q1; Q3]. 
Для  анализа корреляционной связи между исследуе-
мыми признаками применяли коэффициент корреля-
ции Пирсона (для  нормально распределенных перемен-
ных), коэффициент корреляции Спирмена (в  случае ес-
ли распределение переменных не являлось нормальным) 
и U-критерий Манна–Уитни для сравнения групп.

Результаты
При  оценке параметров ремоделирования сосудис

той стенки в  основной группе выявлены структурные 

нарушения на  уровне мелких резистивных артерий 
(RI >30 %). В  группе сравнения отмечалось повыше-
ние жесткости крупных сосудов (aSI >8 м / с). В  обе-
их группах был снижен IO, что  свидетельствует о  на-
рушении функции эндотелия сосудов на  уровне МЦР 
(мелкие резистивные артерии, артериолы) и нарушено 
функциональное состояние проводящих артерий (СФ 
<10 мс). По  данным капилляроскопии в  группе ИБС 
с  необструктивным поражением КА снижена ПКСво, 
характеризующая структурные изменения капилляров, 
и  ПКСрг, отражающая их  функциональное состояние. 
На  уровне капиллярного русла в  обеих группах опре-
деляется дисфункция капилляров (снижение ППК в ос-
новной группе и  снижение ПКВ в  группе сравнения). 
Анализ структурно-функционального состояния сосу-
дов между группами не  показал статистически значи-
мых различий, однако у большинства исследуемых мно-
гие показатели не  соответствовали нормальным значе-
ниям (табл. 3).

При  оценке полученных результатов выявлено стати-
стически значимое различие между уровнями эндотели-
на-1 (0,45 [0,28;0,65] нг / мл) в группе ИБС с необструк-
тивным поражением КА по  сравнению с  группой боль-
ных со стенозирующим атеросклерозом КА (0,35 [0,25; 
0,38] нг / мл, p=0,035) (рис. 1). Уровень Е-селектина в ис-
следуемых группах достоверно не  отличался (основная 
группа  – 21,1 [18,45; 35,03] нг / мл; группа сравнения  – 
28,55 [19,08; 35,01] нг / мл; p=0,29). У  пациентов обе-
их групп уровень ФНО-α не превышал нижнюю границу 
чувствительности (<2,3 пг / мл).

При  статистическом анализе в  группе пациентов 
с ИБС и необструктивным поражением КА выявлена по-
ложительная корреляционная связь средней силы меж-

Таблица 3. Сравнительный анализ показателей, характеризующих  
структурно-функциональное состояние сосудистой стенки на разных уровнях сосудистого русла

Структурно-
функциональные 

показатели

Пациенты 
с необструктивным 

поражением КА,  
Ме [Q1; Q3]

Пациенты  
собструктивным  
поражением КА,  

Ме [Q1; Q3]

Нормальные  
значения р

aSI, м / с 7,8 [6,35; 9,08] 9,05 [7,08; 10,58] 5–8 0,54

RI, % 36,95 [23,4; 52,65] 28,25 [23,35; 53,75] <30 0,79

IO 1,5 [1,38; 1,78] 1,4 [1,28; 1,53] >1,8 0,3

СФ, мс 5,1 [1,75; 7,75] 6,45 [5,53; 9,03] >10 0,67

ПКС, кап / мм2 55,5 [48,58; 63,83] 61,33 [52,67; 75,17] ≈53 (49;57) 0,27

ПКСрг, кап / мм2 54,33 [48,92; 75,83] 66,83 [50,83; 78,67] ≈59 (56;62) 0,62

ПКСво, кап / мм2 74,33 [67,83; 93,00] 87,0 [77,58; 78,67] ≈87 (82;105) 0,23

ПКВ, % 16,25 [5,74; 30,36] 5,69 [5,21; 8,31] 16,5 ±7,1 0,25

ППК, % 70,74 [50,6; 97,28] 71,22 [66,67; 95,49] 92,5±5,3 0,87

aSI – альтернативный индекс жесткости, RI – индекс отражения, IO – индекс окклюзии, СФ – сдвиг фаз, ПКС – плотность капиллярной 
сети в покое, ПКСрг – плотность капиллярной сети после пробы с реактивной гиперемией, ПКСво – плотность капиллярной сети после 
пробы с венозной окклюзией, ПКВ – процент капиллярного восстановления, ППК – процент перфузируемых капилляров.
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ду уровнем эндотелина-1 и  индексом отражения (RI; 
r=0,518; p<0,05). В группе сравнения такой связи не об-
наружено.

Обсуждение
Дисфункция эндотелия является независимым преди-

ктором возникновения неблагоприятных сердечно-сосу-
дистых событий [22]. У  пациентов с  необструктивным 
поражением КА наличие ДЭ повышает сердечно-сосу-
дистый риск и, в  частности, риск развития атероскле-
роза, а также ухудшает прогноз [23, 24]. По данным ис-
следования ACOVA (Abnormal COronary VAsomotion 
in patients with stable angina and unobstructed coronary 
arteries), более чем у  60 % исследуемых больных ИБС 
с  необструктивным стенозом КА проба с  ацетилхоли-
ном, используемая для  диагностики коронарной ДЭ 
[25], вызывает ангинозные боли и значимые изменения 
на  электрокардиограмме [26]. Использование неинва-
зивного метода ПАТ (Endo-PAT2000) продемонстриро-
вало значительное нарушение эндотелиальной функции 
у пациентов с ИБС, особенно при необструктивном по-
ражении КА: параметр отношения реактивной гипере-
мии (RH ratio) был значительно снижен у  данной груп-
пы пациентов и, вероятно, может быть рассмотрен в ка-
честве прогностического фактора необструктивного 
поражения до проведения КАГ [27]. Однако стоит отме-
тить, что  исследование проводилось только среди жен-
щин, число включенных больных было невелико (n=42), 
и  прогностическая ценность ПАТ у  больных с  гемоди-
намически незначимыми стенозами КА до  сих пор точ-
но неизвестна [28].

Данные, полученные нами с  помощью аппарата «Ан-
гиоскан-1» и  видеокапилляроскопии, также демонстри-
руют наличие у пациентов основной группы тенденции 
к  более выраженным нарушениям функции эндотелия, 
преимущественно на уровне МЦР.

Выявлено достоверное повышение уровня эндотели-
на-1 в группе пациентов с необструктивным поражением 
КА в  отличие от  группы сравнения. Эндотелин-1, проду-
цируемый клетками эндотелия, является одним из самых 
мощных эндогенных вазоконстрикторов [29]. Известно, 
что в повышенных концентрациях он обладает также про-
воспалительными и пролиферативными свойствами [30].

Можно сделать предположение о  том, что  ДЭ и  ло-
кальное воспаление сосудистой стенки являются 
неотъемлемой частью патогенеза КМД у пациентов с не-
обструктивным поражением КА.

Теория воспаления в  патогенезе сердечно-сосуди-
стых заболеваний является предметом дискуссий уже 
много лет. С каждым годом проводится все больше круп-
ных исследований, подтверждающих гипотезу о  роли 
воспаления в  патогенезе ИБС. Исследование CANTOS 

(Canakinumab Antiinflammatory Thrombosis Outcomes 
Study) продемонстрировало, что  использование кана-
кинумаба (моноклонального антитела к  ИЛ-1β) улуч-
шает прогноз у  пациентов с  обструктивной ИБС [31]. 
Исследования c колхицином COLCOT (Colchicine 
Cardiovascular Outcomes Trial) и  LoDoCo 2 (Low Dose 
Colchicine 2) также подтверждают воспалительную тео-
рию атеросклероза [32].

В нашем исследовании уровень ФНО-α был ниже ре-
ференсного интервала у всех включенных в исследование. 
Таким образом, мы не  можем использовать его, как  ди-
агностический маркер у  данных групп больных. Повы-
шенные уровни эндотелина-1, наличие более выражен-
ной ДЭ в основной группе и неинформативность ФНО-α 
в  данной ситуации требуют от  нас дальнейшего изуче-
ния и поиска альтернативных маркеров ДЭ и воспаления 
КА. Синтез эндотелина-1 регулируется на  уровне гено-
ма. Матричная РНК эндотелина-1 активируется воспа-
лительными факторами, такими как трансформирующий 
фактор роста бета, ФНО-α, ИЛ и  ангиотензин II [33]. 
Из-за уникальных физиологических особенностей гемо-
динамики в эндотелии КА по сравнению с аортой в пять 
раз меньше эндотелиальной NO-синтазы и в 2,5 раза вы-
ше экспрессия матричной РНК эндотелина-1 [34]. В свя-
зи с этим возникает большой интерес к микроРНК, как 
к регулятору экспрессии генов, в том числе кодирующих 
провоспалительные цитокины и  маркеры ДЭ путем ин-
гибирования трансляции широкого спектра матричных 
РНК [35]. С  помощью метода глубокого секвенирова-
ния в сердце обнаружено около 300 микроРНК [36]. Вы-
делены циркулирующие микроРНК, участвующие в про-
цессах пролиферации клеток интимы (микроРНК-21, 
микроРНК-145, микроРНК-221 / 222), в развитии атеро-
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Рисунок  1. Уровни эндотелина-1 (нг/мл) у пациентов 
с ИБС с необструктивным поражением КА 
и ИБС с обструктивным поражением КА
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склероза (микроРНК-122, микроРНК-33), гипертро-
фии и  фиброза миокарда (микроРНК-21,133), ремоде-
лирования сосудов (микроРНК-24, микроРНК-126). 
Изучение уровня экспрессии и  поиск специфичных ми-
кроРНК имеет огромный потенциал для  будущего при-
менения в  клинической практике в  качестве биомарке-
ров и терапевтических мишеней при ИБС.

Заключение
Анализ полученных результатов показал, что  увели-

ченная экспрессия эндотелина-1 и  ДЭ могут вносить 
дополнительный вклад в  патогенез ИБС с  необструк-
тивным поражением КА. Требуется продолжение ис-
следования с  включением большего числа пациентов 
для  оценки уровня эндотелина-1, ИЛ-6, ИЛ-1β и  цирку-
лирующих микроРНК. Всего планируется набрать 60 че-
ловек (по  30  пациентов в  каждую группу). Необходи-

мо получение достоверных результатов, доказывающих 
роль локального воспаления сосудистой стенки у  паци-
ентов с  необструктивным поражением КА. В  дальней-
шем мы планируем изучить экспрессию циркулирую-
щих микроРНК. МикроРНК-126, как один из ключевых 
регуляторов в  поддержании целостности сосудов, и  ми-
кроРНК-24, регулирующую гиперплазию интимы и про-
лиферацию гладкомышечных клеток сосудов, связанную 
с воспалением и уровнями ИЛ-8, ИЛ-6, ФНО-α [37]. Из-
учение уровня экспрессии циркулирующих микроРНК, 
которые регулируют функцию эндотелия и  процессы 
воспаления, поможет лучше понять патогенез необструк-
тивного поражения КА.

Конфликт интересов не заявлен.
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