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С
овременный этап сложившихся пред­
ставлений о дисплазии соединитель­
ной ткани (ДСТ) требует в первую оче­

редь своевременной диагностики с учётом 
особенностей клинической картины и фак­
торов, определяющих клиническую значи­
мость и являющихся прогностическими. 
Стало очевидным, что диагностический 
алгоритм у пациентов с ДСТ должен вклю­
чать не только клинико­инструментальные 
критерии, но и патогенетическую состав­
ляющую соединительнотканной дисплазии 
[2, 3]. В последние годы активно обсуж­
дается значение селектинов в патогенезе 
различных заболеваний. Установлено, что 
их активация играет важную роль в процес­
сах ремоделирования миокарда, дестаби­
лизации течения ишемической болезни 
сердца, хронической сердечной недоста­
точности, развитии фибрилляции пред­
сердий [5]. Клинико­патогенетическая 
значимость селектинов у пациентов с ДСТ 
не изучена.

Целью исследования явилось определение 
плазменного уровня L­, E­ и Р­селектинов и 
установление их взаимосвязи с клиническими 
проявлениями при ДСТ.

Материал и методы. Обследовано 52 
пациента (43 мужчины и 9 женщин, средний 
возраст 21,7±4,1 лет) с малыми аномалия­
ми сердца. Всеми больными было подписано 
информированное добровольное согласие на 
участие в исследовании. Критериями исклю­
чения из исследования были: наследственные 
синдромы (Марфана, Элерса – Данло, Рома­
но – Уорда и др.), другая сердечно­сосудистая 
патология (гипертоническая болезнь, ишеми­
ческая болезнь, некоронарогенные заболева­
ния миокарда, пороки сердца, травмы грудной 
клетки и др.), острые и хронические в периоде 
обострения заболевания внутренних органов, 
эндокринная патология, беременность и по­
слеродовый период. Осуществляли феноти­
пический анализ с определением варианта 
диспластического синдрома или фенотипа [3]. 
Суточное (холтеровское) мониторирование 
ЭКГ проводили с использованием аппаратно­
компьютерного комплекса «Кардиотехника­
04» («Инкарт», Санкт­Петербург), при этом об­
следуемые придерживались обычного режима 
дня, отмечая основные моменты в дневнике 
наблюдения. У 22 (42,3 %) пациентов были 
зарегистрированы клинически значимые на­
рушения сердечного ритма в виде пароксиз­
мальной наджелудочковой тахикардии, же­
лудочковой экстрасистолии (частой, парной, 
полиморфной), фибрилляции предсердий, си­
ноатриальной и атриовентрикулярной блокад 
II степени. L­, E­ и Р­селектины определяли 
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иммуноферментным методом с помощью реа­
гентов фирмы «Bender Med System GmbH» (Ав­
стрия). Была сформирована сопоставимая по 
полу и возрасту группа сравнения из 10 здоро­
вых людей без признаков ДСТ. Статистическую 
обработку результатов проводили с исполь­
зованием программы «AtteStat». Применяли 
критерий � 2, Манна – Уитни, коэффициент ли­
нейной корреляции Пирсона. Статистически 
значимыми считались различия при р ≤ 0,05.

Результаты и обсуждение. У всех паци­
ентов с малыми аномалиями сердца удалось 
выявить диспластический фенотип, тогда как 
в группе здоровых людей отклонений от нор­
мы не наблюдалось ( � 2 = 54,8; р < 0,0001). При 
определении конкретного варианта фенотипа 
оказалось, что синдром ПМК верифицирован в 
43 (82,7 %) наблюдениях, повышенная, преи­
мущественно висцеральная, диспластическая 
стигматизация (3 и более малых аномалий 
сердца) – в 7 (13,5 %), неклассифицируемый 
фенотип и миксоматозный ПМК – по 1 (1,9 %) 
случаю.

У пациентов с ДСТ экспрессия L­ и Р­се­
лек тинов составила соответственно 4580,0 
[3960,0; 5100,0] нг/мл, 99,6 [77,4; 139,1] нг/мл 
и оценивалась как идентичная (р > 0,05) кон­
трольным величинам (5200,0 [3550; 6600] нг/
мл и 105,9 [93,7; 145,9] нг/мл соответственно). 
Уровень плазменного содержания Е­селектина 
у пациентов с диспластическими синдромами 
и фенотипами превышал соответствующие 
показатели у здоровых (43,5 [34,5; 56,5] нг/мл 
и 36,5 [28,0; 38,3] нг/мл; р = 0,01).

Как известно, уровень Е­селектина увели­
чивается при активации эндотелия [1]. Дока­
зано, что нарушение функции эндотелия пря­
мо коррелирует с увеличением экспрессии 
Е­селектина, обеспечивающего клеточный 
контакт, адгезию клеток [1, 4].

Было проведено сопоставление клинико­
инструментальных данных у пациентов с дис­
пластическими синдромами и фенотипами в 
зависимости от уровня Е­селектина: 1­я группа 
(n = 32) – с повышенными, 2­я (n = 20) – с нор­
мальными его показателями. Оказалось, что в 
группе с увеличенной концентрацией Е­се лек­
ти на преобладали пациенты с повышенным 
циркадным индексом ( � 2 = 4,1; р = 0,042), про­
гностически значимыми нарушениями сердеч­
ного ритма ( � 2 = 3,6; р = 0,05), воронкообраз­
ной деформацией грудной клетки ( � 2 = 3,6; 
р = 0,05). Повышение Е­селектина у пациен­
тов с ДСТ отрицательно коррелировало с ве­
личиной фракции выброса левого желудочка 
(–0,28; р = 0,05), индексом массы тела (–0,30; 
р = 0,04).

Заключение. Высокое содержание в крови 
Е­селектина подтверждает патогенетическую 
роль системной ДСТ в развитии эндотелиаль­
ной дисфункции. Сопряжённость повышен­
ной экспрессии Е­селектина с некоторыми 
клинико­инструментальными критериями ДСТ 
может служить основой для его использования 
в качестве маркёра формирования тяжести та­
ких клинико­патогенетических соединитель­
нотканных проявлений, как эндотелиальная 
дисфункция и аритмический синдром.
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