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Введение. Тромбоз глубоких вен (ТГВ) нижних конечностей и обу-
словленная ими тромбоэмболия легочной артерии является в настоящее 
время одной из наиболее значимых проблем клинической медицины [1]. 
Следствие перенесенного ТГВ – развитие посттромботического синдрома 
(ПТС) нижних конечностей. Повторные ТГВ, развивающиеся у 30% паци-
ентов с ПТС, значительно утяжеляют их состояние и способствуют про-
грессированию заболевания [2]. Лечение пациентов с ПТС является труд-
ной задачей, длится годами, при этом многие пациенты становятся инва-
лидами [2, 3]. При данной патологии развиваются трофические наруше-
ния, вплоть до образования трофических язв, частота которых может  
достигать 60-70% всех язв нижних конечностей [1, 2]. Следовательно, 
ПТС приобретает социально-экономическое значение.  

В настоящее время отсутствует единый подход к лечению ПТС в 
силу разнообразности и распространенности посттромботических изме-
нений разных отделов венозной системы нижних конечностей. Обсужда-
ются отдельные виды оперативного лечения, методы малоинвазивной  
хирургии, консервативные методы, которые направлены на отдельные 
механизмы развития хронической венозной недостаточности при ПТС [3]. 
Таким образом, все исследования, направленные на разработку подходов 
к лечению пациентов с ПТС, являются актуальными. При разработке  
схемы комплексного лечения необходимо учитывать причины, которые 
привели к развитию заболевания. Одна из причин возникновения заболе-
вания – изменения функционального состояния эндотелия, что нужно 
учитывать при дальнейшем лечении.  

Цель: изучить в динамике функциональные изменения эндотелия 
кровеносных сосудов при экспериментальном моделировании посттром-
ботического синдрома. 

Материалы и методы исследования. Эксперимент выполнен на 
117 беспородных крысах-самцах массой 300-350 граммов (в качестве кон-
троля исследовались 20 здоровых крыс). ПТС в эксперименте воспроиз-
водили путем введения 0,3 мл подогретого до 37-37,5ºС раствора тромби-
на (40 ЕД/кг). Кровь для биохимических и цитологических исследований 
у экспериментальных животных получали через 1 ч, 3 ч, 6 ч, на 1-е, 3-и,  
7-е, 15-е, 30-е, 45-е и 90-е сутки после операции. В венозной крови опре-
деляли количество циркулирующих эндотелиальных клеток (ЦЭК).  
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С этой целью использовали метод J. Hladovec et al. [4]. Содержание  
стабильных продуктов деградации монооксида азота (нитраты/нитриты − 
NO2/NO3) в плазме крови определяли по методу Грисса [5].  

Цифровой материал обрабатывали статистически с использованием 
стандартных пакетов прикладных программ Statistica 10.0 для биологиче-
ских исследований. Статистически значимыми различия считались при 
р<0,05. 

Результаты и их обсуждение. Через 1, 3 и 6 часов содержания ЦЭК 
статистически не отличалось от показателей контрольной группы. Наибо-
лее значительное увеличение содержания ЦЭК (на 48,8%) определялось в 
первые сутки после экспериментального моделирования ПТС (р<0,05) и 
составляло 47; 32−60 клеток/100 мкл. Через 3-е суток содержание ЦЭК 
было увеличено на 30,3% и составляло 40,9; 34−51 клеток/100 мкл.  
Через 7 суток содержание ЦЭК было на 35,4% выше (р<0,05), чем в кон-
троле, но ниже, чем в первые сутки после моделирования ПТС, на 9,1% и 
равнялось 42,7; 30−48 клеток/100 мкл (р<0,05). На 15-е и 30-е сутки коли-
чество ЦЭК статистически не отличалось от показателей контрольной 
группы. На 45-е сутки количество ЦЭК было выше на 18,5% и равнялось 
37,2; 33−43 клеток/100 мкл (р<0,05). На 90-е сутки количество ЦЭК  
статистически не отличалось от показателей контрольной группы 

Содержание NO2/NO3 в плазме через 1, 3 и 6 часов статистически не 
отличалось от показателей контрольной группы. В первые сутки содер-
жание NO2/NO3 в плазме оказалось повышенным на 38,4% и составило 
139,1; 112,34−189,06 мкМ/л. Через 3 и 7 суток содержание NO2/NO3  
в плазме было выше на 54,9% и 23,4% в сравнении с показателями в кон-
трольной группе и составляло 155,6; 131,5−158,9 и 123,5; 106,9−158,9  
соответственно. На 15-е и 30-е сутки наблюдения содержание NO2/NO3  
в плазме животных оказалось выше на 24,1% и 29,5%, чем в контроле 
(р<0,05) и составляло 124,5; 98,6−145,2 мкМ/л и 129,7; 98,6−178,1, соот-
ветственно. На 45-е сутки содержание NO2/NO3 в плазме статистически не 
отличалось от показателей контрольной группы. На 90-е сутки содержа-
ние NO2/NO3 в плазме животных оказалось выше на 43,6%, чем в контро-
ле (р<0,05), и составляло 143,7; 98,6−172,6 мкМ/л. 

Полученные данные указывают, что при экспериментальном ПТС 
наблюдалось повышение в крови ЦЭК, повышение содержания нитратов/ 
нитритов.  

Таким образом, функциональные изменения эндотелиоцитов при 
посттромботическом синдроме указывают на их патогенетическую  
значимость в развитии патологического процесса. Это дает основание  
полагать, что для выработки практических рекомендаций по лечению за-
болевания необходимо назначать фармакологические препараты, корри-
гирующие состояние эндотелия. 
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Выводы: 
1. Увеличение числа циркулирующих эндотелиоцитов в крови на 

фоне повышения содержания в плазме крови нитратов/нитритов свиде-
тельствует о развитии существенно выраженной дисфункции эндотелия 
при посттромботическом синдроме.  

2. Определение концентрации продуктов деградации монооксида 
азота, числа циркулирующих эндотелиоцитов может служить дополни-
тельным диагностическим критерием для оценки тяжести патологическо-
го процесса при посттромботическом синдроме. 
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Введение. Cложность современных заболеваний и быстро развива-
ющиеся новые технологии требуют выхода за узкие рамки конкретной 
специализации. Плечелопаточный болевой синдром (ПЛБС), осложнен-
ный контрактурой, является постоянным спутником таких заболеваний, 
как плечелопаточный периартрит, периартроз, ревматоидный артрит, диа-
бетическая артропатия, остеохондроз шейного отдела позвоночника. Этот 


