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Вступ 

Запальні захворювання кишечника (ЗЗК) - це багатофакторний хронічний 

рецидивуючий імунно-опосередкований запальний стан, що складається з двох основних 

підтипів, а саме хвороби Крона (ХК) та виразкового коліту (ВК). Захворюваність на ЗЗК 

зростає у всьому світі. Відомо, що вона є найвищою в західних країнах, зокрема в Північній 

Америці та Північній Європі. Однак спостерігається також значне збільшення рівня 

поширення ЗЗК у країнах, що розвиваються де раніше поширеність була відносно низькою 

[1, 2]. 

Хоча точна етіологія ЗЗК не визначена, вважається, що це зумовлено складною 

взаємодією багатьох факторів, включаючи генетичну схильність, дефекти імунної системи, 

мікробний дисбіоз та низку факторів навколишнього середовища [3, 4]. В даний час не до 

кінця зрозуміло, які з цих факторів є ініціаторами запалення, а які є складовими. 

Мікроциркуляція кишечника відіграє важливу роль в ініціюванні та підтримці 

запального процесу. Вона регулює рекрутування лейкоцитів з судинної циркуляції в запалені 

тканини і експресує молекули клітинної адгезії і хемокінів, які підсилюють взаємодію з 

лейкоцитами [5]. Є дані про те, що при захворюваннях, що характеризуються хронічним 

системним запаленням, патологічний процес впливає на властивості артерій і викликає як 

ендотеліальну дисфункцію, так і зміну артеріальної жорсткості [6, 7]. 

Ендотелій судин, найбільший ендокринний орган людського тіла, грає ключову роль у 

багатьох фізіологічних процесах, таких як коагуляція і фібриноліз, проліферація клітин, 

ангіогенез, регуляція транспорту речовин, міграція лейкоцитів через стінки судин, взаємодія 

тромбоцитів і регуляція судинного тонусу [8, 9, 10]. Ендотеліальна дисфункція - це 

дисбаланс між судинорозширювальними і судинозвужувальними речовинами, які 

виробляють або впливають на ендотеліальні клітини. Вона характеризується зниженою 

біодоступністю оксиду азоту внаслідок збільшення виробництва активних форм кисню. [11, 

12]. Вільні радикали, що утворюються в місці запалення та травми, можуть порушити баланс 

оксиду азоту та пошкодити ендотелій [11, 13, 14]. 



Хронічні запальні процеси викликають функціональні та структурні зміни ендотелію 

судин і впливають на його активацію. Запалення може привести до збільшення жорсткості 

великих артерій за допомогою декількох механізмів. По-перше, наявність ендотеліальної 

дисфункції може призвести до функціонального посилення артеріальної жорсткості і 

супутнього зниження біодоступності оксиду азоту та підвищення активності ендотеліну-1. 

Цей механізм також може бути відповідальним за оборотне збільшення жорсткості, що 

спостерігається у суб'єктів, які страждають гострим запаленням [15, 16]. По-друге, 

ендотеліальна дисфункція також може бути пов'язана як з гіперплазією судинних 

гладком'язових клітин, так і з підвищеним синтезом колагену [5], що призводить до 

структурного артеріального ущільнення. В умовах хронічного запалення клітини гладеньких 

м'язів судин експресують маркери остеобластів, поглинають фосфат і продукують біоапатіт, 

що призводить до медіальної кальцифікації і зниження еластичності судин, а також продукує 

С-реактивний білок, який грає активну роль в розвитку запалення судин і зниження функції 

ендотелію [5]. 

Лише обмежена кількість досліджень оцінювала функцію ендотелію у пацієнтів із 

ЗЗК. В роботі, опублікованій у 2007 р., дисфункція мікросудин була пов’язана із втратою 

утворення оксиду азоту ендотелієм [17]. У 2009 р. в дослідженні описано низьку 

опосередковану потоком дилатацію та реактивну гіперемію під напругою зсуву [18]. Ці 

результати були підтверджені незалежними дослідницькими групами, які вивчали як 

дорослих [19], так і педіатричних пацієнтів із ЗЗК [20]. Кількість циркулюючих 

ендотеліальних клітин-попередників, маркерів ендотеліальної функції, була значно 

зменшена у пацієнтів з ХК та ВК, порівняно зі здоровими людьми. Тоді як кількість 

апоптотичних ендотеліальних клітин-попередників вище як у хворих на ВК, так і у хворих на 

ХК [19]. 

Нечисленні дослідження присвячені й вивченню артеріальної жорсткості при ЗЗК 

[21]. У 2012 році опубліковане дослідження в якому вивчали швидкість пульсової хвилі при 

ЗЗК: ригідність еластичних артерій (каротидно-стегнова швидкість пульсової хвилі) та 

м’язових артерій (сонно-променева швидкість пульсової хвилі) була підвищена у пацієнтів із 

ЗЗК та суттєвої різниці між пацієнтами з ВК та пацієнтами з ХК не виявлено [22]. Також в 

подальших дослідженнях встановлена кореляція між жорсткістю артерій та тривалістю 

захворювання [22, 23] і виявлені більш високі значення швидкості пульсової хвилі у 

пацієнтів з вищою активністю захворювання та більш широким залученням, порівняно з 

пацієнтами з легкою активністю та обмеженим захворюванням [24]. 

Мета дослідження 



Вивчити функціональний стан судинного ендотелію у хворих на запальні 

захворювання кишечнику. 

Матеріали та методи досліджень 

Обстежено 69 хворих на ЗЗК віком від 18 років до 70 років (44,0±1,4 років), які 

проходили лікування у відділенні захворювань кишечнику ДУ «Інститут гастроентерології 

НАМН України», в тому числі 32 жінки та 37 чоловіків. Контрольну групу склали 20 

здорових осіб, репрезентативних за віком і статтю. Верифікація діагнозу здійснювалась на 

підставі ретельного аналізу скарг, даних анамнезу, результатів ендоскопічного (сигмо- або 

колоноскопія) та морфологічного досліджень згідно з рекомендаціями міжнародних 

консенсусів з НВК та ХК [25, 26]. В залежності від нозології всі пацієнти були поділені на 2 

групи. І групу склали 45 пацієнтів з ВК, серед них 23 жінки (51,1 %) та 22 чоловіка (48,9 %), 

ІІ – 24 хворих на ХК, з них 14 жінок (58,3 %) та 10 чоловіків (41,7 %). 

Для оцінки ендотеліальної функції використовувалась методика визначення 

ендотелій-залежної вазодилятації плечової артерії (ПА) в пробі з реактивною гіперемією [27, 

28]. Метод базується на визначенні приросту діаметру ПА (dПА) у відповідь на механічну 

стимуляцію (транзиторна оклюзія плеча внаслідок компресії манжеткою вище місця локації 

судини). В нормі післяоклюзійному кровотоку притаманне пікове збільшення об’ємної та 

лінійної швидкості, яке виникає в перші 30 секунд після зняття оклюзії, з поступовим 

зниженням швидкості. У відповідь на збільшення кровотоку виникає тимчасове збільшення 

напруження зсуву на ендотелій, що, в свою чергу, супроводжується вивільненням речовин, 

які володіють вазодилятаційною активністю, що й обумовлює збільшення dПА. Для оцінки 

зміни dПА використовувався ультразвуковий апарат PHILIPS HDI 5000 SONOS CT з 

лінійним датчиком 7,5 мГц. Методика дослідження: локація ПА проводилась в подовжньому 

перетині на 2-15 см вище ліктьового згину. Дослідження здійснювалось в триплексному 

режимі (В–режим, кольорове доплеровське картування потоку). Вимірювання dПА 

проводилось в положенні хворого на спині після 10-15 хвилинного відпочинку. Спочатку на 

одній руці визначався внутрішньопросвітний dПА, а потім проксимальніше місця локації 

накладалась манжета сфігмоманометру та в неї на 5 хвилин нагнітався тиск на 30 мм.рт.ст. 

вище початкового систолічного артеріального тиску. Відразу після зняття манжети 

проводилось повторне вимірювання dПА. 

Показник функції ендотелію (ПФЕ) розраховувався як різниця між dПА після 

декомпресії та початковим значенням, виражена у відсотках: 

 

(Формула 1) 



Збільшення dПА більш ніж на 20 % свідчило про нормальну функцію судинного 

ендотелію (НФЕ), від 10 до 20 % – про зниження функції ендотелію (ЗФЕ), нижче за 10 % – 

про дисфункцію ендотелію (ДЕ). 

Вміст розчинної молекули адгезії судинних клітин (VCAM-1) визначали у сироватці 

крові імуноферментним методом з використанням тест-системи виробництва Bender 

МеdSystems (Австрія) за допомогою імуноферментного аналізатору «Stat Fax 303 Plus» 

(США). Результати дослідження визначали в нанограмах на 1 мл (нг/мл). 

Кількість десквамованих ендотеліоцитів у периферичній крові визначали за методом 

J. Hladovec [29]. Принцип методу − ізоляція ендотеліальних клітин з тромбоцитами з 

наступним осадженням тромбоцитів за допомогою аденозиндіфосфату (АДФ). До 5 мл 

венозної крові додавали 3,8 % лимоннокислий натрій у співвідношенні 1:9. Для отримання 

плазми з тромбоцитами кров центрифугували 10 хвилин при 200 G. 1 мл плазми змішували з 

0,2 мл натрієвої солі АДФ (АДФ–Nа) в концентрації 1 мг/мл. Суміш перемішували протягом 

10 хвилин струшуванням пробірок, центрифугували для видалення агрегатів тромбоцитів. На 

наступному етапі супернатант центрифугували при 200 G протягом 15 хвилин, плазму 

видаляли, осад ендотеліальних клітин ресуспендували в 0,1 мл 0,9 % розчину NаCl. 

Суспензією заповнювали камеру Горяєва. Кількість клітин ендотелію підраховували в 2 

сітках камери методом фазово-контрастної мікроскопії, результат помножували на 104 /л. 

Результати та їх обговорення 

При вивченні ендотелій-залежної вазодилятації (ЕЗВД) ПА в пробі з реактивною 

гіперемією порушення функції судинного ендотелію виявлено у 75,4 % обстежених хворих. 

У структурі порушень переважали пацієнти з ДЕ (рис. 1). 

 

Рис. 1. Стан судинного ендотелію у обстежених хворих, (%). 

Fig. 1. The condition of the vascular endothelium in the examined patients, (%). 

 

Оскільки ВК та ХК мають відмінності за локалізацією, розповсюдженістю 



патологічного процесу, глибиною ураження кишкової стінки, вивчено стан судинного 

ендотелію в залежності від нозології. Зміни функції судинного ендотелію виявлені у 82,3 % 

пацієнтів з ВК та у 62,5 % з ХК, переважно за рахунок дисфункції ендотелію (рис. 2). 

 

Рис. 2. Стан судинного ендотелію в залежності від нозологічної форми, (%). 

Fig. 2. The condition of the vascular endothelium depending on the nosological form, (%). 

 

Виявлено достовірні розбіжності між показниками середнього збільшення dПА в 

пробі з реактивною гіперемією у хворих з нормальною та порушеною функцією ендотелію, а 

також з ЗФЕ та ДЕ (табл. 1). 

Таблиця 1 / Table 1 

Показники ЕЗВД у пробі з реактивною гіперемією у обстежених хворих / Indicators of 

endothelium-dependent vasodilation in a sample with reactive hyperemia in the examined patients 

Нозологія/ Nosology Середнє збільшення dПА/ The average increase dBA(%) 

НВК/UC (n=45) 
НФЕ/ NEF (n=8) ЗФЕ/ DEF (n=17) ДЕ/ ED (n=20) 

35,1±2,8 14,7±1,1* 6,1±1,3*/# 

ХК/CD (n=24) 
НФЕ/ NEF (n=9) ЗФЕ/ DEF (n=7) ДЕ/ ED (n=8) 

32,9±1,4 13,2±1,1* 3,7±1,9*/# 

Примітки: 1. *– <0,001– достовірність розходжень між показниками нормальної та зниженої 

функції ендотелію; 2. #– <0,001– достовірність розходжень між показниками дисфункції та 

зниженої функції ендотелію / Notes: 1. * - <0,001– significance of differences between indicators 

of normal and reduced endothelial function; 2. # - <0,001– significance of differences between 

indicators of dysfunction and reduced endothelial function. 

 



При аналізі стану судинного ендотелію в залежності від статі виявлена тенденція до 

зростання частоти змін ендотелій-залежної вазодилятації ПА у чоловіків в порівнянні з 

жінками. (рис. 3). 

 

Рис. 3. Стан судинного ендотелію у пацієнтів з ЗЗК в залежності від статі. 

Fig. 3. The state of the vascular endothelium in patients with IBD depending on gender. 

 

Максимальна кількість хворих з порушенням функції судинного ендотелію 

відмічалась серед пацієнтів віком від 45 до 59 років (табл. 2). Так, в цій віковій групі 

порушення ендотеліальної функції спостерігалось у 37,8 % пацієнтів з НВК та у 25,0 % 

хворих на ХК, переважно у вигляді ДЕ. Серед осіб молодого та зрілого віку порушення 

функції судинного ендотелію зустрічалось у 1/3 хворих, приблизно порівну в групах з 

кожною нозологією. Реакція на посилення кровотоку зворотньо залежала від віку пацієнтів 

(r=–0,52; р<0,05). 

Таблиця 2/ Table 2 

Стан судинного ендотелію обстежених хворих в залежності від віку, % / The condition of the 

vascular endothelium of the examined patients depending on age,%. 

Вік/ Age 

(роки/ years) 

НВК/ UC 

(n=45) 

ХК/ CD 

(n=24) 

НФЕ/ NEF ЗФЕ/ DEF ДЕ/ ED НФЕ/ NEF ЗФЕ/ DEF ДЕ/ ED 

<29 0,0 4,4 2,2 4,2 12,5 0,0 

30-44 48,9 17,8 13,4 20,8 12,5 8,3 

45-59 8,9 13,4 24,4 8,3 4,2 20,8 

>60 2,2 0,0 4,4 4,2 0,0 4,2 

 



При аналізі стану судинного ендотелію у хворих на ЗЗК в залежності від тривалості 

хвороби (рис. 5) встановлено, що більш виражені зміни були характерні для пацієнтів з 

найтривалішим анамнезом захворювання, так у хворих з ДЕ середня тривалість 

захворювання була в 1,9 рази більша, ніж у пацієнтів з НФЕ (р<0,05). 

 

Рис. 5. Стан судинного ендотелію у хворих на ЗЗК в залежності від тривалості захворювання. 

Примітка. * – p<0,05 – достовірність у порівнянні з хворими з НФЕ. 

Fig. 5. The state of the vascular endothelium in patients with IBD depending on the duration of the 

disease. Note. * - p <0,05 - reliability in comparison with patients with NEF. 

 

Аналіз стану судинного ендотелію в залежності від тяжкості перебігу захворювання 

показав, що у хворих з тяжким перебігом НВК ДЕ спостерігалась у 5,2 рази частіше, ніж 

НФЕ (2=56,8; p<0,001) та у 2,6 рази частіше, ніж ЗФЕ (2=31,5; p<0,001). При середньому 

ступені тяжкості хвороби ЗФЕ та ДЕ зустрічались з однаковою частотою та у 2,2 рази 

перевищували кількість хворих з НФЕ (2=11,3; p=0,0008), (рис. 6). 

 

Рис. 6. Стан судинного ендотелію у хворих на НВК в залежності від тяжкості перебігу 

захворювання. 

Fig. 6. The state of the vascular endothelium in patients with IBD depending on the severity of the 



disease. 

 

При ХК суттєвих розбіжностей в порушенні функції судинного ендотелію у хворих з 

різним ступенем тяжкості перебігу хвороби не виявлено (рис. 7). 

 

Рис. 7. Стан судинного ендотелію у хворих на ХК в залежності від тяжкості перебігу 

захворювання. 

Fig. 7. The condition of the vascular endothelium in patients with CD depending on the severity of 

the disease. 

 

Адгезивна молекула судинних клітин 1 (VCAM-1) забезпечує адгезію лімфоцитів, 

моноцитів, еозинофілів, базофілів та натуральних кілерів до ендотелію з послідовною 

трансміграцією клітин із судинного русла до тканин та розвитком запалення [30]. У нормі 

VCAM-1 відсутня на поверхні клітин і з’являється тільки при стимуляції 

ліпополісахаридами, ФНП-α, ІL-1, ІL-4. Рівень розчинної форми молекули в сироватці крові 

та експресія VCAM-1 на мембрані ендотелію прямо пропорційні, що обгрунтовує 

можливість використання рівня VCAM-1 як маркера ендотеліальної дисфункції та активності 

запалення при ЗЗК [30, 31]. 

Зміни ендотелій-залежної вазодилятації супроводжувались достовірним зростанням 

рівня молекул адгезії судинного ендотелію 1 типу у сироватці крові всіх хворих на ЗЗК, але 

при НВК спостерігалась найбільша експресія VCAM-1 (табл. 3).  

Таблиця 3/ Table 3 

Рівень молекул адгезії VCAM-1 у обстежених хворих/ The level of VCAM-1 adhesion 

molecules in the examined patients 

Група хворих/ Group of 

patients 

n Концентрація VCAM-1, (нг/мл)/ The 

concentration of VCAM-1 (ng/ml) 



НВК/ UC 45 1805,3±91,1* 

ХК/ CD 24 1775,0±409,8* 

група контролю/ control 

group 

20 772,0±20,7 

Примітка. * – р<0,05 – достовірність розходжень між показниками хворих та осіб 

контрольної групи/ Note. * - p <0,05 - significance of differences between the indicators of 

patients and persons of the control group. 

При цьому концентрація VCAM-1 зворотньо корелювала з ендотелій-залежною 

вазодилятацією ПА (r=–0,54, р<0,01), що підтверджується кількісною характеристикою рівня 

молекул адгезії судинного ендотелію 1 типу при різних станах ендотелію, яка представлена у 

таблиці 4. 

Таблиця 4/ Table 4 

Рівень молекул адгезії VCAM-1 у обстежених хворих в залежності від функціонального 

стану судинного ендотелію/ The level of VCAM-1 adhesion molecules in the examined 

patients depending on the functional state of the vascular endothelium 

Група хворих/ Group of 

patients 

n Концентрація VCAM-1, (нг/мл)/ The 

concentration of VCAM-1 (ng/ml) 

НФЕ/ NEF 17 1157,0±46,8*/## 

ЗФЕ/ DEF 24 1649,0±90,0*/# 

ДЕ/ ED 28 2000,58±75,9* 

група контролю/ control 

group 

20 772,0±20,7 

Примітки. 1. * – р<0,001 – достовірність розходжень з показниками осіб контрольної групи; 

2. #  – р<0,01– достовірність розходжень з показниками пацієнтів з ДЕ; 3  ## – р<0,001– 

достовірність розходжень з показниками пацієнтів з ДЕ/ Notes. 1. * - p <0,001 - the 

significance of differences with the indicators of the control group; 2. # - p <0,01– significance of 

discrepancies with indicators of patients with ED; 3 ## - p <0,001– significance of differences with 

the indicators of patients with ED. 

Рівень VCAM-1 при наявності ДЕ у хворих на ЗЗК підвищувався в 2,6 рази порівняно 

з контролем (р<0,001) та був вищим в 1,7 рази, ніж при НФЕ (р<0,001). При зниженій 

функції ендотелію рівень VCAM-1 зростав у 2,1 рази (р<0,001), але був нижчим, ніж при ДЕ 

(р<0,01). 



Вивчення вмісту циркулюючих десквамованих ендотеліоцитів в периферичній крові, 

як показника пошкодження ендотелію, дозволило встановити зростання їх кількості в 5 разів 

при ДЕ – до (15,5±4,8) х 104 /л, (р<0,05), в 2 рази при зниженні функціональної активності 

ендотелію (5,7±0,3) х 104 /л (р<0,001) проти (3,1±0,4) х 104 /л в осіб контрольної групи. 

Встановлено зворотній кореляційний зв’язок між кількістю десквамованих ендотеліоцитів та 

ендотелій-залежною вазодилятацією ПА (r=–0,59, p<0,01) (рис. 7). 

 

Рис. 8. Рівень десквомованих ендотеліоцитів в залежності від функціонального стану 

судинного ендотелію.  

Fig. The level of desquamated endothelial cells depending on the functional state of the vascular 

endothelium. 

 

Висновки 

Отже, результати комплексного вивчення функціонального стану судинного 

ендотелію переконливо свідчать, що перебіг ЗЗК у 82,3 % хворих на НВК та у 62,5 % – на ХК 

супроводжується синдромом ендотеліальної дисфункції, який характеризується зниженням 

ендотелій-залежної вазодилятації ПА, зростанням рівня VCAM-1 та вмісту циркулюючих 

десквамованих ендотеліоцитів у крові в 2 рази при зниженні функціональної активності 

ендотелію (р<0,001) та в 5 разів при дисфункції ендотелію (р<0,05), що підтверджується 

кореляційними зв'язками між показниками ендотелій-залежної вазодилятації та вмістом 

десквамованих ендотеліоцитів у периферичній крові (r=–0,59, р<0,01). В усіх хворих 

змінений ендотелій експресує молекули адгезії VCAM-1, концентрація яких зворотньо 

корелює з ендотелій-залежної вазодилятації ПА (r=–0,54, р<0,01). 
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Вступ. В даний час запальні захворювання кишечника (ЗЗК) являють собою найбільш 

складну і до кінця не вирішену проблему сучасної гастроентерології. ЗЗК з двома основними 

підтипами, хворобою Крона (ХК) та виразковим колітом (ВК), є складною багатофакторною 

патологією викликаною зовнішніми і внутрішніми факторами, включаючи генетику 

господаря, імунну систему, фактори навколишнього середовища і мікробіом кишечника. 

Обговорюється й можлива участь ендотеліальної дисфункції. Є дані про те, що при 

захворюваннях, що характеризуються хронічним системним запаленням, патологічний 

процес впливає на властивості артерій і викликає як ендотеліальну дисфункцію, так і зміну 

артеріальної жорсткості. 

Мета. Вивчити функціональний стан судинного ендотелію у хворих на запальні 

захворювання кишечнику. 

Матеріали та методи. Обстежено 69 хворих на ЗЗК віком від 18 років до 70 років 

(44,0±1,4 років). В залежності від нозології всі пацієнти були поділені на 2 групи. І групу 

склали 45 пацієнтів на ВК, серед них 23 жінки (51,1 %) та 22 чоловіка (48,9 %), ІІ – 24 хворих 

на ХК, з них 14 жінок (58,3 %) та 10 чоловіків (41,7 %). Для оцінки ендотеліальної функції 

використовувалась методика визначення ендотелій-залежної вазодилятації плечової артерії 

(ПА) в пробі з реактивною гіперемією Для оцінки зміни діаметру ПА (dПА) 

використовувався ультразвуковий апарат PHILIPS HDI 5000 SONOS CT з лінійним датчиком 

7,5 мГц. Показник функції ендотелію (ПФЕ) розраховувався як різниця між dПА після 

декомпресії та початковим значенням, виражена у відсотках. Вміст розчинної молекули 



адгезії судинних клітин (VCAM-1) визначали у сироватці крові імуноферментним методом з 

використанням тест-системи виробництва Bender МеdSystems (Австрія) за допомогою 

імуноферментного аналізатору «Stat Fax 303 Plus» (США). Кількість десквамованих 

ендотеліоцитів у периферичній крові визначали за методом J. Hladovec. 

Результати та обговорення. При вивченні ендотелій-залежної вазодилятації (ЕЗВД) 

ПА в пробі з реактивною гіперемією порушення функції судинного ендотелію виявлено у 

75,4 % обстежених хворих. Зміни функції судинного ендотелію виявлені у 82,3 % пацієнтів з 

ВК та у 62,5 % з ХК, переважно за рахунок дисфункції ендотелію Встановлено достовірні 

розбіжності між показниками середнього збільшення dПА в пробі з реактивною гіперемією у 

хворих з нормальною та порушеною функцією ендотелію, а також зі зниженою функцією 

ендотелію (ЗФЕ) та дисфункцією ендотелію (ДЕ) У хворих з тяжким перебігом ВК ДЕ 

спостерігалась у 5,2 рази частіше, ніж нормальна функція судинного ендотелію (НФЕ) 

(2=56,8; p<0,001) та у 2,6 рази частіше, ніж ЗФЕ (2=31,5; p<0,001). При середньому ступені 

тяжкості хвороби ЗФЕ та ДЕ зустрічались з однаковою частотою та у 2,2 рази перевищували 

кількість хворих з НФЕ (2=11,3; p=0,0008), Зміни ендотелій-залежної вазодилятації 

супроводжувались достовірним зростанням рівня молекул адгезії судинного ендотелію 1-го 

типу (VCAM-1) у сироватці крові всіх хворих на ЗЗК, але при ВК спостерігалась найбільша 

експресія VCAM-1. При цьому концентрація VCAM-1 зворотньо корелювала з ендотелій-

залежною вазодилятацією ПА (r=–0,54, р<0,01), що підтверджується кількісною 

характеристикою рівня VCAM-1 при різних станах ендотелію, Вивчення вмісту 

циркулюючих десквамованих ендотеліоцитів в периферичній крові дозволило встановити 

зростання їх кількості в 5 разів при ДЕ – до (15,5±4,8) х 104 /л, (р<0,05), в 2 рази при ЗФЕ 

(5,7±0,3) х 104 /л (р<0,001) проти (3,1±0,4) х 104 /л в осіб контрольної групи. Встановлено 

зворотній кореляційний зв’язок між кількістю десквамованих ендотеліоцитів та ендотелій-

залежною вазодилятацією ПА (r=–0,59, p<0,01). 

Висновки. Результати комплексного вивчення функціонального стану судинного 

ендотелію свідчать, що перебіг ЗЗК супроводжується синдромом ендотеліальної дисфункції 

(з переважанням ДЕ), який характеризується зниженням ендотелій-залежної вазодилятації 

ПА, зростанням рівня VCAM-1 та вмісту циркулюючих десквамованих ендотеліоцитів у 

крові. 

Ключові слова: запальні захворювання кишечнику, хвороба Крона, виразковий коліт, 

ендотеліальна дисфункція. 
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Introduction. Currently, inflammatory bowel disease (IBD) is the most complex and not 

fully resolved problem in modern gastroenterology. IBD, with its two main subtypes, Crohn's 

disease (CD) and ulcerative colitis (UC), is a complex multifactorial pathology caused by external 

and internal factors, including host genetics, the immune system, environmental factors, and the gut 

microbiome. The possible involvement of endothelial dysfunction is also discussed. There is 

evidence that in diseases characterized by chronic systemic inflammation, it affects the properties of 

the arteries and causes both endothelial dysfunction and changes in arterial stiffness.  

Aim. To study the functional state of the vascular endothelium in patients with 

inflammatory bowel diseases. 

Materials and methods. A total of 69 patients with IBD aged 18 to 70 years (44.0 ± 1.4 

years) were examined. All patients were divided into 2 groups depending on the nosology. Group I 

consisted of 45 patients with UC, among them 23 women (51.1 %) and 22 men (48.9 %), II - 24 

patients with HC, of which 14 women (58.3 %) and 10 men (41.7 %). To assess endothelial 

function, the method for determining endothelium-dependent vasodilation of the brachial artery 

(BA) in a test with reactive hyperemia was used to assess the change in BA diameter (dPA), a 

PHILIPS HDI 5000 SONOS CT ultrasound machine with a 7.5 MHz linear transducer was used. 

The endothelial function index was calculated as the difference between dPA after decompression 

and the initial value, expressed as a percentage. The content of a soluble adhesion molecule of 

vascular cells (VCAM-1) was determined in blood serum by an enzyme immunoassay using a test 

system manufactured by Bender MedSystems (Austria) using an enzyme immunoassay analyzer 



Stat Fax 303 Plus (USA). The number of desquamated endothelial cells in the peripheral blood was 

determined by the method of J. Hladovec. 

Results. In the study of endothelium-dependent vasodilation (EDVD) PA in a test with 

reactive hyperemia, dysfunctions of the vascular endothelium were found in 75.4% of the examined 

patients. Changes in vascular endothelial function were found in 82.3% of patients with UC and 

62.5% with CC, mainly due to endothelial dysfunction (ED). Significant differences were found 

between the indicators of the average increase in dPA in the test with reactive hyperemia with 

decreased endothelial function (DEF) and normal endothelial function (NEF), as well as with DEF 

and ED in patients with severe UC. ED was observed 5.2 times more often than NEF (2 = 56.8; p 

<0.001) and 2.6 times more often than PFE (2 = 31.5; p <0.001). With moderate severity of the 

disease, DEF and ED occurred with the same frequency and 2.2 times higher than the number of 

patients with NEF (2 = 11.3; p = 0.0008), changes in endothelium-dependent vasodilation were 

accompanied by a significant increase in the VCAM-1 level in serum of all IBD patients, but the 

highest expression of VCAM-1 was observed in UC. At the same time, the concentration of 

VCAM-1 was inversely correlated with endothelium-dependent vasodilation of BA (r = -0.54, p 

<0.01), which is confirmed by the quantitative characteristics of the level of VCAM-1 in various 

states of the endothelium. The study of the content of circulating desquamated endothelial cells in 

the peripheral blood made it possible to establish an increase in their number by 5 times with ED - 

up to (15.5 ± 4.8) x 104 / L (p <0.05), 2 times with DEF (5.7 ± 0.3) x 104 / L (p <0.001) versus (3.1 

± 0.4) x 104 / L in the control group. An inverse correlation was found between the number of 

desquamated endothelial cells and endothelium-dependent BA vasodilation (r = -0.59, p <0.01). 

Conclusions. The results of a comprehensive study of the functional state of the vascular 

endothelium indicate that the course of IBD is accompanied by a syndrome of endothelial 

dysfunction (with a predominance of DE), which is characterized by a decrease in endothelium-

dependent vasodilation of BA, an increase in the level of VCAM-1 and the content of circulating 

desquamated endothelial cells in the blood. 

Key words: inflammatory bowel disease, Crohn's disease, ulcerative colitis, endothelial 

dysfunction. 
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Вступление. В настоящее время воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) 

представляют собой наиболее сложную и до конца не решенную проблему современной 

гастроэнтерологии. ВЗК с двумя основными подтипами, болезнью Крона (БК) и язвенным 

колитом (ЯК), является сложной многофакторной патологией вызванной внешними и 

внутренними факторами, включая генетику хозяина, иммунную систему, факторы 

окружающей среды и микробиом кишечника. Обсуждается и возможное участие 

эндотелиальной дисфункции. Есть данные о том, что при заболеваниях, характеризующихся 

хроническим системным воспалением, патологический процесс влияет на свойства артерий и 

вызывает как эндотелиальную дисфункцию, так и изменение артериальной жесткости. 

Цель. Изучить функциональное состояние сосудистого эндотелия у больных 

воспалительными заболеваниями кишечника. 

Материалы и методы. Обследовано 69 больных ВЗК в возрасте от 18 до 70 лет (44,0 

± 1,4 лет). В зависимости от нозологии все пациенты были разделены на 2 группы. I группу 

составили 45 пациентов с ЯК, среди них 23 женщины (51,1 %) и 22 мужчины (48,9 %), II - 24 

больных ХК, из них 14 женщин (58,3 %) и 10 мужчин (41 7 %). Для оценки эндотелиальной 

функции использовалась методика определения эндотелий-зависимой вазодилятации 

плечевой артерии (ПА) в пробе с реактивной гиперемией для оценки изменения диаметра ПА 

(dПА) использовался ультразвуковой аппарат PHILIPS HDI 5000 SONOS CT с линейным 

датчиком 7,5 МГц. Показатель функции эндотелия (ПФЭ) рассчитывался как разница между 

dПА после декомпрессии и начальным значением, выраженная в процентах. Содержание 

растворимой молекулы адгезии сосудистых клеток (VCAM-1) определяли в сыворотке крови 



иммуноферментным методом с использованием тест-системы производства Bender 

МеdSystems (Австрия) с помощью иммуноферментного анализатора «Stat Fax 303 Plus» 

(США). Количество десквамированных эндотелиоцитов в периферической крови определяли 

по методу J. Hladovec. 

Результаты и обсуждение. При изучении эндотелий-зависимой вазодилатации 

(ЭЗВД) ПА в пробе с реактивной гиперемией нарушения функции сосудистого эндотелия 

обнаружено у 75,4 % обследованных больных. Изменения функции сосудистого эндотелия 

обнаружены в 82,3 % пациентов с ЯК и в 62,5 % с ХК, преимущественно за счет дисфункции 

эндотелия (ДЭ). Установлены достоверные различия между показателями среднего 

увеличения dПА в пробе с реактивной гиперемией при сниженной функцией эндотелия 

(СФЭ) и нормальной функцией эндотелия (НФЭ), а также при сниженной функцией 

эндотелия и дисфункцией эндотелия (ДЭ) у больных с тяжелым течением ЯК. ДЭ 

наблюдалась в 5,2 раза чаще, чем НФЕ (2 = 56,8; p <0,001) и в 2,6 раза чаще, чем ЗФЕ (2 = 

31,5; p <0,001). При средней степени тяжести болезни СФЭ и ДЭ встречались с одинаковой 

частотой и в 2,2 раза превышали количество больных с НФЭ (2 = 11,3; p = 0,0008), 

изменения эндотелий-зависимой вазодилятации сопровождались достоверным ростом 

уровня VCAM-1 в сыворотке крови всех больных ВЗК, но при ЯК наблюдалась наибольшая 

экспрессия VCAM-1. При этом её концентрация обратно коррелировала с эндотелий-

зависимой вазодилатации ПА (r = -0,54, р <0,01), что подтверждается количественной 

характеристикой уровня VCAM-1 при различных состояниях эндотелия. Изучение 

содержания циркулирующих десквамированных эндотелиоцитов в периферической крови 

позволило установить рост их количества в 5 раз при ДЭ - до (15,5 ± 4,8) х 104 / л (р <0,05), в 

2 раза при СФЭ (5,7 ± 0,3) х 104 / л (р <0,001) против (3,1 ± 0,4) х 104 / л у лиц контрольной 

группы. Установлено обратная корреляционная связь между количеством десквамированных 

эндотелиоцитов и эндотелий-зависимой вазодилатации ПА (r = -0,59, p <0,01). 

Выводы. Результаты комплексного изучения функционального состояния 

сосудистого эндотелия свидетельствуют, что течение ВЗК сопровождается синдромом 

эндотелиальной дисфункции (с преобладанием ДЭ), который характеризуется снижением 

эндотелий-зависимой вазодилатации ПА, ростом уровня VCAM-1 и содержания 

циркулирующих десквамированных эндотелиоцитов в крови. 
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