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Цель исследования. Оценить состояние эндотелия сосудов у больных перенесших инфаркт миокарда по 
показателям десквамированных эндотелиоцитов до и после лечения.

Материал и методы исследования. Представлены результаты морфологического исследования 30 боль-
ных с ИБС: постинфарктный кардиосклероз и 20 здоровых добровольцев для сравнения со средним возрастом 
65,1±3,6 и 62,7±3,7 лет соответственно. В целях определения числа ДЭК использовали морфологическую ме-
тодику предложенному J. Hladovec (1978) в модификации Н.Н. Петрищева с соавторами (2001), до и после 
стационарного лечения.

Результаты исследования и их обсуждение. Получены статически значимые показатели ДЭК у больных 
перенесших инфаркт миокарда. Самые высокие показатели ДЭК выявлены у 10% больных (19±0,1×104 кл./л). 
Больше всего больных (53,33%) имели умеренный уровень эндотелиоцитемии (11,2±0,7×104 кл./л). У контроль-
ной группы, взятых для сравнения, было верхние границы физиологической нормы (3,9±0,9×104 кл./л). Это по-
казывает значительную роль эндотелиальной дисфункции в патогенезе инфаркта миокарда. Группа больных, 
которые имели до 10 лет инфарктного анамнеза, выявлено прямой корреляционный связь с уровнем ДЭК. Но 
больных имевших более чем 10 лет инфарктного анамнеза имели обратный корреляционный связь с уровнем ДЭК, 
т.е. не ассоциирует с более долгим постинфарктным периодом. После комплексного стационарного лечения, 
традиционно используемыми препаратами, число ДЭК – как маркёр эндотелиальной дисфункции достоверно 
снизилось (8,5±1,4×104 кл./л) и параллельно улучшилось клиническое состояние больных.

Заключение. Достоверно повышено число ДЭК у больных перенесших инфаркт миокарда по сравнению с 
группой контроля, до лечения. На фоне комплексной терапии уровень эндотелиоцитемии значительно снижен, 
но не доходит до физиологических показателей.

Ключевые слова: инфаркт миокарда, эндотелиальная дисфункция, дэсквамированные эндотелиальные клетки.

ни тадқиқот гузаронида шуданд: усулҳои клини-
кии умумӣ, лабораторӣ, усулҳои инструменталии 
тадқиқот (ультрасадо, доплерография, урографияи 
контраст), КТ ва MРТ дар ҳолати зарурӣ.

Натиҷаҳои таҳқиқот ва муҳокима. Мо 
натиҷаҳои тадқиқоти морфологии 34 беморони 
гирифтори БМГ-и этиологияи калкулиро таҳлил 
кардем. Пиелонефрити музмини калкулӣ дар 32 
(94,1%) беморон, ки ташхисашон бо ташхисҳои 
клиникӣ ва морфологӣ мувофиқат мекунад, ошкор 
карда шуд. Аз ин шумора дар 8 бемор дисплазияи 
паренхимии гурда ошкор шудааст. Дар 2 бемор, 
азназаргузаронии гистологӣ тағйироти сохториро 
ошкор накардааст; мумкин аст, ки намунаи би-

опсия аз минтақаҳои солими бофтаи гурда ги-
рифта шавад, гарчанде ки санҷишҳои клиникӣ ва 
лабораторӣ 100% пиелонефрити калкулиро нишон 
доданд.

Хулосахо. Ҳангоми пиелонефрити обструк
тивӣ-калкулӣ дар заминаи дисплазияи паренхимаи 
гурда бо ташхиси барвақти клиникӣ ва морфологӣ, 
ҷарроҳии радикалӣ ва санитарӣ бо диверсифи-
катсияи боэътимоди пешоб бо ду дренаж кори 
гурдаҳоро барқарор намуда, раванди коҳишёбии 
минбаъдаи гурдаҳоро бозмедорад.

Калимаҳои калидӣ: нефролитиаз, диспла-
зияи паренхимаи гурда, пиелонефрити калкулӣ, 
ихроҷи пешоб.
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Aim. To assess the state of the vascular endothelium in patients with myocardial infarction in terms of desquamated 
endotheliocytes before and after treatment.

Material and methods. The results of morphological study of 30 patients with coronary heart disease: post infarction 
cardio sclerosis and 20 healthy volunteers are presented for comparison with the mean age of 65,1±3,6 and 62,7±3,7 
years, respectively. In order to determine the number of DECs, we used the morphological method proposed by N.N. 
Petrishcheva et al. (2001), before and after impatient treatment.

Results. Statistically significant DEC parameters were obtained in patients with myocardial infarction. The 
highest rates of DEC were found in 10% of patients (19±0,1×104 cells/l). Most patients (53.33%) had a moderate 
level of endotheliocytemia (11,2±0,7×104 cells/l). The control group, taken for comparison, had the upper limits of the 
physiological norm (3,9±0,9×104 cells/l). This shows a significant role of endothelial dysfunction in the pathogenesis of 
myocardial infarction. A group of patients who had up to 10 years of a heart attack history revealed a direct correlation 
with the level of DEC.

Conclusion. The number of DECs was significantly increased in patients with myocardial infarction compared 
with the control group before treatment. Against the background of complex therapy, the level of endotheliocytemia is 
significantly reduced, but does not reach physiological parameters.
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Введение. В последние годы, независимо от 
того, что показатели смертности во многих странах 
заметно снижается, в структуре заболеваемости, 
смертности и инвалидизации населения, ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС) занимает уверенно 
одно из лидирующих мест с ее разнообразными 
проявлениями. И при этом, доля инфаркта миокар-
да (ИМ) составляет 13% смертности от ИБС[6,10].

В Таджикистане, по данным Агентства стати-
стики при Президенте Республики Таджикистан 
заболеваемость от сердечно-сосудистых заболева-
ний составила в 2021 году 52 тыс. 255 случаев и 
смертность от неё в том же году составила 194,5 
на 100 тыс. населения. По прогнозам Всемирной 
организации здравоохранения к 2030 году леталь-
ность от кардиоваскулярной патологии может до-
стигать 269 случаев на 100 тыс. населения.

Инфаркт миокарда (ИМ) - один из наиболее 
опасных проявлений ИБС, причиной которого в 
большинстве случаев является дестабилизация 
атеросклеротического субстрата в венечных со-
судах сердца [12]. В процессе образования ате-
росклеротической бляшки, выделяют несколько 
основных компонентов: гемодинамические ус-
ловия, повреждения сосудистого эндотелия и 
разрушение бляшки [2]. Пациенты, перенесшие 
инфаркт миокарда, несмотря на больший охват 
реперфузионной терапии, имеют очень большой 
риск развития всевозможных осложнений как в 

раннем периоде (24-48), так и в позднем постин-
фарктном периоде [9].

Нормальное функционирование эндотелия 
сосудов считается наиважнейшим звеном обе-
спечения должной циркуляции, в то время как 
повреждение эндотелия имеет большое значение 
в развитии атеросклероза и ишемии миокарда при 
всех клинических проявлениях ИБС.

Общеизвестно, что одним из главных компо-
нентов в патогенезе развитий ИБС, в частности 
ИМ, является повреждение и на этом фоне раз-
витие дисфункции сосудистого эндотелия. Эн-
дотелиальная дисфункция (ЭД) в свою очередь 
способствует дальнейшему развитию и прогрес-
сированию атеросклероза, ИБС, нестабильности 
атеросклеротической бляшки, изменению геморео-
логии крови. Установлено, что ЭД является преди-
ктором с отрицательным биологическим значением 
в отношении больных с ИБС, количества случаев 
ИМ и внезапных кардиоваскулярных летальных 
исходов [4]. Известно, что современная наука за-
интересована в поиске биохимических маркеров, 
которые могли бы отображать риски развития и 
характер течения различных заболеваний, а также 
прогнозировать их исход [1].

Работы последних десятилетий, по изучению 
некоторых лабораторных маркеров ЭД, дающие 
информацию о морфофункциональном состоянии 
эндотелиоцитов, привели к созданию алгоритм 
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Таблица 1

Маркеры эндотелия, изменение концентрации которых в крови является признаком 
эндотелиальной дисфункции.

Показатель Степень специфичности
Десквамированные эндотелиальные клетки Очень высокая
Е-селектин Очень высокая
ICAM-1 Очень высокая
VCAM-1 Очень высокая
Тромбомодулин Очень высокая
Рецепторы к протеину С Очень высокая
Аннексин-Н Очень высокая
Простациклин Очень высокая
Тканевой активатор плазминогена t-PA Очень высокая
Р-селектин Высокая
Фактор Виллебранда (vWF) Высокая
Ингибитор тканевого фактора (TFPI) Высокая
Протеин S Высокая
Оксид азота (N0) Высокая
Нитриты и нитраты Средняя
Тканевой фактор (TF) Средняя
Средняя VEGF Средняя
и-РА Средняя
Ангиотензин-11 Средняя
Экто-АДФаза Низкая

степень чувствительности эндотелиальных мар-
кёров, приведённых в таблице 1[8].В настоящее 
время известны методики определения в крови 
почти всех веществ, синтезирующихся в эндоте-
лиоцитах, однако, не все маркёры имеют одина-
ковую диагностическую ценность, из-за того что, 
значительная часть маркеров эндотелиальной дис-
функции синтезируются и выделяются не только 
в эндотелиоцитах, но и в других клетках.

Ссылаясь на данную таблицу, мы определили 
количество циркулирующих эндотелиоцитов, как 
самый чувствительный маркёр дисфункции эндо-
телия, у больных перенесших инфаркт миокарда с 
целью изучения роли этого показателя в качестве 
прогностического показателя в развитии осложне-
ний, степени тяжести и оценки терапевтического 
эффекта. Вероятно, этот маркёр по-разному из-
меняется в зависимости от пола, возраста и дли-
тельности анамнеза инфаркта миокарда у данных 
больных.

Таким образом, мы постарались получить и 
освежить информацию о роли эндотелиальной 
дисфункции в развитии и осложнениях ИБС в виде 
ИМ, и наоборот определить состояние эндотелия 
сосудов при данном заболеваний, дающие возмож-

ность предложить меры первичной и вторичной 
профилактики.

Цель исследования: изучение динамики цир-
кулирующих эндотелиальных клеток у больных 
перенесших инфаркт миокарда на фоне до и по-
сле лечения.

Материалы и методы исследования. Для 
выполнения поставленных задач в ходе нашего ис-
следования, было обследовано 30 больных с ише-
мической болезнью сердца, перенесших инфаркт 
миокарда [в соответствии с рекомендациями Евро-
пейского общества кардиологов (2013)], в возрасте 
от 50 до 75 лет (средний возраст 65,1±3,6 лет) и 20 
практически здоровых лиц (без клинических при-
знаков ИБС) сопоставимый по возрасту (средний 
возраст 62,7±3,7 лет), составивших контрольную 
группу. Для сравнительного анализа результатов 
до и после лечения данного исследования обсле-
дуемых подразделили на 2-группы:

I группа – больные с постинфарктным кар-
диосклерозом, т.е. перенесшие ИМ.

II группа – контрольная группа, респонденты 
без ИБС

Все пациенты во время исследования, нахо-
дились на стационарном лечение на базе отде-
ления «инфаркта миокарда» ГУ «Республикан-
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ский клинический центр кардиологии» в городе 
Душанбе. Дисфункцию эндотелиальных клеток 
выявляли путем подсчета количества десквамиро-
ванных (циркулирующих) эндотелиальных клеток 
(ДЭК). В настоящее время, существуют достаточ-
но много способов, определения циркулирующих 
десквамированных эндотелиоцитов и включают 
как традиционный подсчёт клеток в счётной ка-
мере, так и более сложные иммунометрические, 
иммунофлюоресцентные и иммуномагнитные 
методики. Но, тем не менее, наиболее простым, 
низко затратным, достаточно информативным и 
очень чувствительным является метод, предло-
женный J. Hladovec (1978) в модификации Н.Н. 
Петрищева с соавторами (2001) [7]. Используя 
данного метода, мы определяли содержания ДЭК 
в периферической крови в лаборатории кафедры 
патологической физиологии ГОУ «ТГМУ имени 
Абуали ибни Сино». Принцип метода основан на 
выделении эндотелиоцитов вместе с тромбоцитами 
с последующим осаждением их АДФ, для чего 
получили забор крови из локтевой вены в объёме 
4,5 мл. Для получения концентрированной тромбо-
цитами плазмы сразу центрифугировали кровь в 
течение 10 мин. А потом на 1 мл плазмы добавили 
0,2 мл АДФ. Смесь аккуратно перемешивали 10 
мин. аккуратным встряхиванием пробирок и ещё 
раз центрифугировали с целю осаждение агрегат 
тромбоцитов. Супернатант свободный от тромбо-
цитов переносили в другую пробирку и в послед-
ний раз центрифугировали 15 мин. с целю осаж-
дение эндотелиоцитов. Затем вверх слоя аккуратно 
удаляли, но полученный осадок суспендировали 
в 0,1 мл 0,9% физиологического раствора. Обра-
зованную суспензию помещали в камеру Горяева. 
С помощью фазово-контрастной микроскопии в 
2-х сетках камеры проводили определение и под-
счет эндотелиоцитов. Для перерасчета количества 
циркулирующих эндотелиальных клеток на 1 литр 
крови, учитывая соотношение между числом вы-
явленных эндотелиоцитов и объёмом камеры Го-
ряева, полученный результат умножали на 104/л 
(рис.1). В среднем количество ДЭК у взрослого 
человека в норме варьирует от 2 до 4×104кл/л плаз-
мы [5]. У пациентов с ССЗ предложено выделять 
степени эндотелиальной дисфункции по концен-
трации ДЭК. При I степени эндотелиальной дис-
функции – 4–6×104 кл./л, при II степени – 7–12×104 
кл./л, при III степени – 13–18 ×104 кл./л, при IV 
степени – 19-25×104 кл./л, при критической [V 
степень] эндотелиальной дисфункции с высоким 

риском кардиоваскулярных осложнений – более 
25×104 кл./л [3].

Статистическая обработка полученных данных 
проводилась с использование программы Statistica 
10.0 (StatSoft, США). Количественные величины 
представлены в виде среднего значения и стандарт-
ной ошибки, качественные – в виде абсолютных 
значений и процентов. Парные сравнения по ко-
личественным показателям между независимыми 
группами проводились по U-критерию Манна-Уит-
ни, между зависимыми группами – по Т-критерию 
Вилкоксона. Множественные сравнения по количе-
ственным показателям проводились по Н-критерию 
Крускала-Уоллиса. При сравнениях между двумя 
независимыми группами по качественным пока-
зателям применялся критерий χ2, в том числе с 
поправкой Йетса и точный критерий Фишера. При 
множественных сравнениях применялся Q- крите-
рий Кохрена. Критерием статистической достовер-
ности получаемых выводов считали принятую в 
медицинской сфере величину р < 0,05.

Результаты и их обсуждение. Данные иссле-
дования показали, что количество ДЭК у больных 
мужчин и женщин в обеих группах статически 
значимо отличались. В основном группе данный 
показатель был достоверно выше по сравнению 
с группой контроля. У женщин I группы (n-11) 
степень десквамации эндотелиоцитов несколько 
больше, в отличие от мужчин (n-19) данной груп-
пы (табл. 2).

По-видимому, высокий уровень дэсквамации 
в I группы, связано с присутствием хронического 
воспаления в атеросклеротическом очаге, прово-
цирующий нарушение функций митохондрий и вы-
зывающий оксидативный стресс, преждевременная 

Рисунок 1. Микроскопия дэсквамированные 
эндотелиоциты в крови, камере Горяева. Окраска 

метиленовым синим (1% водный раствор), ув×400.
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Рисунок 2. Показатель ДЭК до получения терапии
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старения, необратимая разрушения цитоскелета у 
эндотелиоцитов интимы сосудов.

В среднем показатели ДЭК вне зависимости 
от пола выглядело таким образом (рис.2).

Как видно из рисунка 2, число ДЭК в I иссле-
дуемых группах было значительно выше (13,1±1,8) 
общепринятой нормы (от 2 до 4×104кл/л), что, 
совпадает с данными литературных источников. 
Это, несомненно, подтверждает роль эндотели-
альной дисфункции в развитии многообразных 
клинических форм ишемической болезни сердца, 
в том числе инфаркт миокарда.

При изучении и распределение исследованных 
групп в зависимости от степени тяжести эндо-
телиальной дисфункции по результатам количе-
ственного скрининга циркулирующих эндотели-
оцитов (Таб.3.), нами выявлено, что до лечения у 
больных с постинфарктным кардиосклерозом не 
встречается 0, I и V степени тяжести ЭД. Напро-
тив, у группы контроля не встречался II,III,IV и 
V степени тяжести ЭД.

Дальнейший анализ данных показал, что в 
группе пациентов, которые перенесли инфаркт 

миокарда, чаще всего наблюдается II степени тяже-
сти ЭД (53,33%) и реже всего (10%) наблюдается 
IV степень тяжести ЭД. Самую высокую эндоте-
лиоцитемию (от 19 до 25×104кл./л) имели только 
10% от всех обследованных. 85% обследованных 
контрольной группы не имели вообще эндотели-
альную дисфункцию. Только 15% имели первую 
легкую степень ЭД, что скорее всего связано с 
возрастными особенностями и наличием несколько 
факторов риска ССЗ. Нами было интересно опре-
делить связь длительности инфарктного анамнеза 
и среднее значение ДЭК у больных перенесших 
инфаркт миокарда. Мы распределили данных па-
циентов в зависимости от длительности инфаркт-
ного анамнеза (таб. 4).

Как видно из таблицы 4. нам не удалось вы-
явить связь показателей ДЭК в периферической 
крови, в зависимости от длительности анамнеза 
инфаркта миокарда. Самим высоким показателем 
ДЭК наблюдается у больных, который постин-
фарктный анамнез составляет от 6 до 10 лет. На-
против, самый низкий показатель был обнаружен у 
больных с анамнезом более 15 лет. Результаты ис-
следования статически не значимы (р>0,05). Более 
того нами обнаружено обратная корреляционная 
связь показателей ДЭК с длительностью анамне-
за, начиная с 10 лет и более. Может, это связано 
со стабилизации атеросклеротической бляшки и 
регресс эндотелиальной дисфункции на фоне по-
стоянной контролируемой терапии и действия на 
факторов риска, с целю снижения их эффектов в 
этот патологический процесс.

После комплексного стационарного лечения 
традиционно используемыми препаратами: ß--
адреноблокаторы, нитраты, ингибиторы ангио-
тензинпревращающего фермента, антиагреганты, 
антагонисты кальция, диуретики постоянно или 
по показаниям и препараты, нормализующие ли-

Таблица 2.
Показатель дэсквамированных  

эндотелиоцитов в зависимости от пола

Показатель I группа (ИМ)
(n=30)

II группа 
(контроль) 

(n=20)

ДЭК жен (11) муж (19) жен 
(10)

муж 
(10)

14,2±1,7* 12,5±1,6* 4±0,6 3,8±0,5
р <0,001 <0,001

Примечание: р – статистическая значимость раз-
личия показателей между группами больных; *р<0,001 – 
при сравнении с контрольной группой (по U-критерию 
Манна-Уитни).
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пидный обмен (таб. 5), количество циркулиру-
ющих эндотелиоцитов значительно снизились, 
но всё равно было больше вдвое раза по сравне-
нию с здоровыми добровольцами (8,5±1,4×104/л и 
3,9±0,9×104/л, соответственно, р<0,001).

Результаты проведенного исследования по-
казали, статически достоверное, снижение числа 
ДЭК - как маркёра эндотелиальной дисфункции и 
параллельно улучшение клинического состояния 
больных (табл.6 и рис. 3), вписывается в пред-

ставления о генезе эндотелиальной дисфункции 
и тяжести течения атеросклероза, что подтверж-
дается литературными данными [11].

Достоверные различия числа ДЭК между кон-
трольной группой и группами пациентов пере-
несших инфаркт миокарда соотносятся с нали-
чием атеросклероза. Данного результата можно 
объяснить тем, что число ДЭК отражает наличие 
эндотелиальной дисфункции, способствующей 
развитию атеросклероза и атеротромбоза.

Таблица 3

Распределение обследуемых групп по результатам ДЭК в зависимости  
от степени тяжести ЭД (абс; %)

Степень  
тяжести ЭД ДЭК I группа II группа

Абс. % Абс. %
0 2-4 0 0 17 85
I 5-6 0 0 3 15
II 7-12 16 53,33 0 0
III 13-18 11 36,67 0 0
IV 19-25 3 10 0 0
V >25 0 0 0 0

Примечание: % – от общего количества больных.
Таблица 4

Распределение больных в зависимости от длительности инфарктного анамнеза

Длительность анамнеза (лет) 0-5 6-10 11-15 15 и выше
ДЭК 11,6±0,3 14,05±0,6 12,2±0,4 11,25±0,5

р >0,05 >0,05 >0,05 >0,05
Примечание: р – статистическая значимость (по U-критерию Манна-Уитни).

Таблица 5

Терапия, получаемая обследованными больными в кардиологическом отделении

ИБС: по-
стинфаркт-

ный кардио-
склероз

Количество пациентов

ß-бло
каторы Нитраты Ингибито-

ры АПФ Статины Антагонист 
Са2+ Диуретик

Антиагреган-
ты и антикоа-

гулянты

n-30 30
(100%)

23
(76,67%)

27
(90%)

25
(83,33%)

24
(80%)

24
(80%)

30
(100%)

Примечание: % – от общего количества больных.
Таблица 6.

Сравнительный показатель ДЭК до и после лечения

Показатель Контроль (n=20) Инфаркт (n=30) р1

ДЭК
до 3,9±0,9 13,1±1,8* <0,001

после 8,5±1,4* >0,05
р2 <0,001

Примечание: р1 – статистическая значимость различия показателей между группами больных; *р<0,001 – 
при сравнении с контрольной группой (по U-критерию Манна-Уитни); р2 – статистическая значимость различия 
показателей до и после лечения (по Т-критерию Вилкоксона)
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Иллюстрированное в рис.3 показывает, что 
проводимая политерапия даёт благоприятный эф-
фект на состояние эндотелия сосудов. Между тем, 
рекомендуется в дальнейшем включить в алгоритм 
лечения эндотелиопротекторы в виде донаторов 
оксида азота (NO).

Заключение. Таким образом:
1. Значительно увеличен число ДЭК, у боль-

ных перенесших инфаркт миокарда по сравнению 
с группой контроля.

2. Высокие показатели ДЭК ассоциируются с 
ранним периодом постинфарктного периода.

3. Комплексная терапия благоприятно влияет 
на уровень эндотелинемии, больных с постинфар-
ктним кардиосклерозом

4. Определения числа циркулирующих эн-
дотелиальных клеток методом предложенный J. 
Hladovec (1978) в модификации Н.Н. Петрищева 
с соавторами (2001), может быть использован как 
биочувствительный показатель эндотелиальной 
дисфункции и как дополнительный критерий опре-
деления групп пациентов с наличием в анамнезе 
инфаркта миокарда.
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ХУЛОСА

М.С. Табаров, Ф.А. Шукуров,  
З.М. Тоштемирова, М.Х. Хоҷаева

ҲУҶАЙРАҲОИ ДАВРЗАНАН-
ДАИ ЭНДОТЕЛИЯВӢ – ҲАМЧУН 
НИШОНДИҲАНДАИ ХАЛАЛДОРШАВИИ 
ВАЗИФАИ ЭНДОТЕЛӢ ДАР БЕМОРОНИ 
САКТАИ МИОКАРД ГУЗАРОНИДА

Мақсади таҳқиқот: Баҳодиҳии ҳолати эн-
дотелияи рагҳои хунгард аз рӯи нишондодҳои 
эндотелиоситҳои дескваматсияшуда, дар беморони 
гирифтори сактаи миокард пеш ва пас аз табобат.

Мавод ва усулҳои таҳқиқот. Натиҷаҳои 
таҳқиқоти морфологии 30 нафар беморони ги-
рифтори ишемиявии дил: кардиосклерози пас аз 
сактавӣ ва 20 ихтиёриёни солим барои муқоиса 
бо синну соли миёнаи мутаносибан 65,1±3,6 ва 
62,7±3,7 сола оварда шудаанд. Барои муайян кар-
дани шумораи эндотелиоситҳои дескваматсияшуда, 
мо усули морфологии пешниҳодкардаи J. Hladovec 
(1978) дар модификатсияи Н.Н. Петришев ва ди-
гар ҳаммуаллифон (2001), пеш ва пас аз табобат, 
истифода намудем.

Натиҷаи таҳқиқот ва муҳокимаи онҳо. Дар 
беморони гирифтори сактаи миокард, нишондодҳои 
аз ҷиҳати оморӣ бисёр муҳими ҳуҷайраҳои эндоте-
лиявии дескваматсияшуда, гирифта шуданд. Сатҳи 
баландтарини эндотелиоситҳои дескваматсияшуда 
дар 10% беморон (19±0,1×104ҳуҷайра/л) пайдо 
карда шуданд. Аксари беморон (53,33%) сатҳи ми-
ёнаи эндотелиоситемияро (11,2±0,7×104ҳуҷайра/л) 
доштанд. Гурӯҳи назоратӣ, ки барои муқоиса ги-
рифта шудааст, ҳадди болоии меъёри физиологиро 
(3,9±0,9×104ҳуҷайра/л) дошт. Ин нақши назарраси 
дисфунксияи эндотелияро дар ҷараёни инкишофи 
сактаи миокард нишон медиҳад. Як гурӯҳи бе-
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Цель исследования. Представить эхокардиографическую картину наличия тромбов ушка левого предсердия 
у пациентов с фибрилляцией предсердий на амбулаторном этапе.

Материал и методы исследования. Материалом для исследования послужило 56 больных с постоянной 
фибрилляцией предсердий, наблюдаемых в амбулаторных условиях Национального медицинского центра Респу-
блики Таджикистан «Шифобахш» в 2019-2022 гг. Всем пациентам проводили чреспищеводную эхокардиографию 
по стандартной методике.

Результаты исследования и их обсуждение. По результатам чреспищеводной эхокардиографии все па-
циенты (n=56) были разделены на две группы: I группа – 42 (75%) пациента с отсутствием тромба в ушке 
левого предсердия; II группа – 14 (25%) пациентов с наличием тромба в ушке левого предсердия. Пациенты с 
наличием тромбоза ушка левого предсердия имели высокую степень тромбоэмболического, геморрагического 
риска, расширение левого предсердия и низкий уровень пиковой скорости кровотока. При этом феномен спон-
танного эхоконтрастирования у больных с тромбозом был в среднем на 22% выше по сравнению с подгруппой 
без тромбоза.

Заключения. Наши данные показали, что при проведении чреспищеводной эхокардиографии больным с 
фибрилляцией предсердий пиковая скорость кровотока и спонтанное эхоконтрастирование, могут быть при-
няты как предикторы тромбоза ушка левого предсердия.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, чреспищеводная эхокардиография, ушко левого предсердия, 
тромбоз
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морон, ки 10 сол ва камтар аз он таърихи сактаи 
дил доштанд, алоқаи мустақими коррелятсионӣ 
бо шумораи эндотелиоситҳои дескваматсияшу-
да ошкор гардид. Аммо бемороне, ки зиёда аз 
10 сол таърихи сактаи дил доштанд, бо сатҳи 
эндотелиоситҳои дескваматсияшуда алоқаи кор-
релятсионии баръакс доштанд. Пас аз муолиҷаи 
статсионарӣ бо истифода аз доруҳои тавсияшу-
да, шумораи эндотелиоситҳои дескваматсияшуда-
ҳамчун аломати дисфунксияи эндотелиалӣ ба тав-
ри назаррас коҳиш ёфт (8,5±1,4×104ҳуҷайра/л) ва 
дар баробари ин, ҳолати клиникии беморон беҳтар 
шуд, ки таъсири назарраси ҳолати функсионалии 
эндотелияро ба хислати клиникӣ ва пастравии 

синфи вазоифии беморони дорои ишемияи дил, 
нишон медиҳад ва инчунин пешгирии аввалин ва 
дуюминдараҷаро аз камхунӣ ва сактаи дил таъмин 
менамояд.

Хулоса. Ба таври назаррас шумораи эндоте
лиоситҳои дескваматсияшуда дар беморони гириф-
тори сактаи миокард нисбат ба гурӯҳи назоратӣ 
пеш аз табобат, хеле зиёд аст. Дар заминаи табобат 
сатҳи эндотелиемия ба таври назаррас коҳиш меё-
бад, аммо ба нишондодҳои физиологӣ намерасад.

Калимаҳои калидӣ: сактаи миокард, дис-
функсияи эндотелий, ҳуҷайраҳои эндотелиявии 
дескваматсияшуда


