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Резюме
Эндотелиальная дисфункция (ЭД) является одним из ключевых независимых факторов риска развития сахарно-

го диабета, заболеваний воспалительного, аутоиммунного и опухолевого характера.
Целью исследования стало изучение взаимосвязи между экспрессией фактора эндотелия сосудов и количеством 

десквамированных эндотелиальных клеток у пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом (ХГП), 
ассоциированным синдромом инсулинорезистентности.

Обследованы 14 практически здоровых лиц (контроль) и 72 пациента с ХГП средней степени (24 пациента без 
сопутствующих заболеваний; 48 больных с ХГП в сочетании с МС). Использованы иммуноферментные методы для 
определения количества десквамированных клеток и сосудистого эндотелиального фактора роста в плазме крови.

У больных ХГП, ассоциированным МС, выявлено повышение уровня десквамированных эндотелиальных 
клеток крови на фоне достоверного увеличения сосудистого эндотелиального фактора роста, что обусловлено 
дисфункцией углеводной, липидной и гормональной систем.
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Abstract
Endothelial dysfunction (ED) is one of the key independent risk factors for the development of diabetes mellitus, infl am-

matory, autoimmune and tumoral diseases.
Purpose: to study the relationship between the expression of vascular endothelial factor and the number of desquamated 

endothelial cells in patients with chronic generalized periodontitis (CGP) associated insulin resistance syndrome.
14 practically healthy persons (control) and 72 patients with moderate BPH (24 patients without concomitant diseases, 

48 patients with CHP in combination with MS) were examined. Immunoenzymatic methods were used to determine the 
number of desquamated cells and vascular endothelial growth factor in blood plasma.

In patients with CGP associated MS, an increase in the level of desquamated endothelial blood cells was revealed against 
a background of a signifi cant increase in the vascular endothelial growth factor, which is caused by dysfunction of the 
carbohydrate, lipid and hormonal systems.

Key words: periodontitis, endothelial dysfunction, metabolic syndrome.

Современные научные исследования позволяют счи-
тать, что эндотелиальная дисфункция (ЭД) является одним 
из ключевых независимых факторов риска развития сахар-
ного диабета, заболеваний воспалительного, аутоиммун-
ного и опухолевого характера [1, 2, 4]. Вышеперечислен-
ные заболевания Коваленко Л. В., Белова Е. А., Верижни-
кова Л. Н. [5] относят к заболеваниям эндотелия сосудов. 
Эндотелий участвует в регуляции сосудистого тонуса, про-
цессов гемостаза, в обеспечении барьерно-транспортной 

функции сосудистой стенки, в иммунном ответе орга-
низма, формировании/ремоделировании сосудов [6, 
7, 10]. Эндотелиальный дефицит NO-производных, как 
полагают, является первичным звеном, связывающим 
инсулинорезистентность и эндотелиальную дисфункцию 
[9, 11]. Сложное взаимодействие между эндотелиальной 
дисфункцией, нарушением кровотока в скелетных мыш-
цах и снижением инсулин-опосредованного поглощения 
глюкозы может иметь ключевое значение для связи между 
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резистентностью к инсулину, повышением артериального 
давления, нарушением толерантности к глюкозе и риском 
сердечно-сосудистых заболеваний [3, 8]. Эндотелиальная 
дисфункция — многогранный процесс, основным прояв-
лением которого считают нарушение биодоступности NO 
и повышение выработки клетками эндотелина-1 и других 
вазоконстрикторных субстанций [12].
Одним из факторов дисфункции эндотелия является со-

судистый эндотелиальный фактор роста (vascular endothe-
lial growth factor — VEGF).
Экспрессия этого цитокина возрастает при гипоксии, 

продукции противовоспалительных цитокинов. В образо-
вании VEGF принимают участие активированные макро-
фаги, эндотелиальные клетки и гладкомышечные клетки 
сосудистой стенки. VEGF принимает участие в форми-
ровании метаболического синдрома на нозологическом 
уровне, который включает развитие атеросклероза, гипер-
тонической болезни, сахарного диабета 2 типа и других 
заболеваний [12].
Выделение VEGF облегчает процесс миграции моноци-

тов с последующей трансформацией в макрофаги. VEGF 
стимулирует экспрессию матричной металлопротеиназы, 
что вызывает растворение экстрацеллюлярного матрикса 
и миграцию эндотелия в коллагеновый гель с образовани-
ем эндотелиальных трубок. Вновь образованные сосуды 
способствуют питанию и росту бляшки с последующим ее 
разрывом и развитием сосудистых осложнений.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Изучение взаимосвязи между экспрессией фактора 

эндотелия сосудов и количеством десквамированных 
эндотелиальных клеток у пациентов с хроническим гене-
рализованным пародонтитом (ХГП), ассоциированным 
синдромом инсулинорезистентности.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Нами проведено проспективное исследование состо-

яния углеводного и липидного обменов, экспрессии VEGF 
и количества десквамированных клеток. Для достижения 
поставленной цели под нашим наблюдением находились 
72 пациента с ХГП средней степени и 14 практически 
здоровых лиц. Из них 24 пациента с ХГП без сопутству-
ющих заболеваний; 48 больных — с ХГП в сочетании 
с метаболическим синдромом (МС). Больные находились 
на амбулаторном лечении в клинике Ташкентского госу-
дарственного стоматологического института (ТГСИ). Боль-
ные с МС в возрасте 40-65 лет составляли, в основном, 
контингенты, страдающие метаболическими нарушени-
ями, в частности, синдромом инсулинорезистентности, 

и находившихся на амбулаторном наблюдении. У 86,8% 
больных была отмечена сопутствующая артериальная ги-
пертензия и ожирение.
Как показатель повреждения эндотелия определяли 

количество десквамированных клеток по методу Lad-
ovec J. Количество VEGF определяли иммуноферментным 
методом с использованием набора фирмы «Вектор-Бест». 
Все клинико-биохимические исследования проведены 
в лаборатории научно-практического центра стоматологии 
и челюстно-лицевой хирургии ТГСИ. Статистическую об-
работку результатов осуществляли с помощью пакета про-
грамм Statistica for Windows, версия 6,0. В случае нормаль-
ного распределения использовали t-критерий Стьюдента. 
Статистически значимыми считали различия при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Средний возраст и длительность проживания пациен-

тов в регионе не имели достоверных различий. Оценку 
состояния углеводного обмена начинали с определения 
уровня глюкозы венозной крови натощак. В контрольной 
группе уровень глюкозы был в пределах нормы. На первом 
этапе исследования проводили пероральный нагрузочный 
тест для определения состояния углеводного обмена. Од-
новременно проводили определение иммунореактивного 
инсулина в плазме крови. На основании этих данных рас-
считывали индексы: модель гомеостаза Homa-IR и индекс 
ИР натощак Caro. При анализе полученных данных в группе 
здоровых лиц отклонений от нормы мы не наблюдали. Из-
менение показателей углеводного обмена в группах паци-
ентов с ХГП, ассоциированной с МС (табл. 1) указывали 
на его нарушение. Уровень глюкозы в этих группах не воз-
вращался к исходному уровню. Уровень инсулина после 
нагрузки и модель гомеостаза Homa-IR по отношению 
к группе контроля были достоверно выше.
Существенные изменения произошли и в покаателях 

липидного обмена (табл. 2). Эти сдвиги касались в основ-
ном больных ХГП, сочетанным с МС. Характерно повыше-
ние уровня холестерина (ХС) и изменение соотношения 
уровня ХС ЛПНП (липиды низкой плотности) к уровню ХС 
ЛПВП (липиды высокой плотности) (КА), что является про-
гностически наиболее неблагоприятным фактором для 
формирования атеросклеротических изменений сосуди-
стой стенки. Статистически значимо также возрастали 
триглицериды при сочетанной форме заболевания.
Эндотелиальную дисфункцию оценивали по содер-

жанию сосудистого эндотелиального фактора роста 
и десквамированных эндотелиальных клеток (табл. 3). Не-
значительное увеличение количества десквамированных 

Таблица 1. Ñîñòîÿíèå óãëåâîäíîãî îáìåíà ó îáñëåäóåìûõ ëèö

Группа
Глюкоза Инсулин

Caro- Homa-IR
Натощак 120 мин. Натощак 120 мин.

Здоровые лица с интактным пародонтом, 
n = 12 4,10 ± 0,46 5,39 ± 0,61 15,37 ±  7,81 24,75 ± 16,73 0,35 ± 0,12 2,95 ± 1,60

Больные с ХГС, n = 24 4,80 ± 0,43 5,54 ± 0,69 14,92 ± 6,71 27,35 ± 19,86 0,38 ± 0,19 3,11 ± 1,96

Больные с ХГП сочетанный с МС, n = 48 5,90 ± 0,44 7,80 ± 1,88 18,94 ± 12,80 57,80 ± 36,38* 0,36 ± 0,27 4,58 ± 3,94*

* Ðàçëè÷èÿ ìåæäó êîíòðîëüíîé è ñðàâíèâàåìûìè ãðóïïàìè ñòàòèñòè÷åñêè çíà÷èìû (ð < 0,05)
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клеток в контрольной группе является следствием обнов-
ления эндотелиальной выстилки. Усиление десквамации 
эндотелия у больных сочетанной формой заболевания 
связано с повышением экспрессии цитокинов у пациен-
тов с МС на фоне инсулинорезистентности и экспрессии 
лептина. Количество эндотелиальных клеток в этой группе 
было больше контрольной группы в 9,0 раз соответственно 
(р < 0,05).
Как видно из представленных результатов исследова-

ний, при сочетанной патологии происходит увеличение 
VEGF. Ряд авторов находят объяснение этого факта в сти-
муляции выделения цитокинов под действием лептина. 
Доказано также, что стимуляция секреции VEGF является 
следствием возрастания Hypoxia-inducible factor 1, продук-
ция которого возрастает при гиперинсулинемии на фоне 
инсулинорезистентности [7].

ВЫВОД
Таким образом, у больных с ХГП, ассоциированным 

МС, наблюдается повышение уровня десквамированных 
эндотелиальных клеток крови на фоне достоверного роста 
VEGF, что обусловлено дисфункцией углеводной, липидной 
и гормональной систем.
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Таблица 2. Ëèïèäîãðàììà ïàöèåíòîâ ñ ÕÃÏ ñî÷åòàííûì ñ ÌÑ

Группы обследованных ХС
ммоль/л

ТГ
ммоль/л

ХС ЛПВП 
ммоль/л

ХС ЛПНП 
ммоль/л КА

Здоровые лица с интактным пародонтом, n  = 12 5,10 ± 0,49 1,50 ± 0,44 1,49 ± 0,41 2,93 ± 0,66 2,77 ± 0,30

Больные с ХГС, n = 24 5,60 ± 0,67 1,33 ± 0,42 1,55 ± 0,45 3,40 ± 0,58 2,6 ± 0,4

Больные с ХГП сочетанный с МС, n = 48 *6,29 ± 0,93 1,75 ± 0,65 1,18 ± 0,34 3,81 ± 0,69 4,29 ± 0,3

* Ðàçëè÷èÿ ìåæäó êîíòðîëüíîé è ñðàâíèâàåìûìè ãðóïïàìè ñòàòèñòè÷åñêè çíà÷èìû (ð < 0,05)

Таблица 3. Ñîäåðæàíèå ñîñóäèñòîãî 
ýíäîòåëèàëüíîãî ôàêòîðà ðîñòà 

è äåñêâàìèðîâàííûõ ýíäîòåëèàëüíûõ êëåòîê 
ó ïàöèåíòîâ ÕÃÏ, àññîöèèðîâàííûì ÌÑ

Группы обследованных VEGF
(пг/мл)

Количество 
эндотелиальных 
клеток (х104 л)

Здоровые лица 
с интактным пародонтом, 

n = 12
70,3 ± 11,2 2,00 ± 0,28

Больные с ХГП, n = 24 131,5 ± 17,6* 9,30 ± 0,58*

Больные с ХГП, 
ассоциированный с МС, 

n = 48
223,4 ± 29,2* 19,30 ± 1,48*

* Ðàçëè÷èÿ ìåæäó êîíòðîëüíîé è ñðàâíèâàåìûìè ãðóïïàìè 
ñòàòèñòè÷åñêè çíà÷èìû (ð < 0,05)
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12. Tripolt N. J. et al. Short communication: Effect of supplementation with 

Lactobacillus caseiShirota on insulin sensitivity, p-cell function, and markers of 

endothelial function and inflammation in subjects with metabolic syndrome — a 

pilot study // J Dairy Sci. 2013. Vol. 96 (1). P. 89-95.
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