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Резюме. У ході проведеного дослідження проде-
монстровано значне підвищення показників розчинної 
молекули адгезії судинних клітин-1 (sVCAM-1) та L-
селектину в крові хворих на антифосфоліпідний синд-
ром порівняно зі здоровими особами. Рівні досліджува-
них субстанцій асоціювались із маркерами активності 
запального процесу (ШОЕ, ФНП-α, ІЛ-1, СРП), пору-
шенням ліпідного обміну, наявністю антифосфоліпід-
них антитіл та супутньою артеріальною гіпертензією, 
однак практично не залежали від віку, статі, тривалості 
захворювання, тютюнопаління, ожиріння та гіподина-

мії. Також встановлено тісні кореляційні зв’язки між 
підвищенням концентрації sVCAM-1 і L-селектину та 
структурнофункціональними змінами ендотелію судин, 
що дозволяє вважати їх циркулюючими маркерами 
раннього розвитку атеросклерозу у хворих на антифос-
фоліпідний синдром. 

Ключові слова: антифосфоліпідний синдром, 
молекула адгезії судинних клітин-1 (sVCAM-1), L-
селектин, антифосфоліпідні антитіла, активність захво-
рювання, дисліпідемія, структурно-функціональні змі-
ни ендотелію судин. 

Вступ. За сучасними уявленнями, ураження 
ендотелію стінки судин вважається одним із го-
ловних патогенетичних факторів у розвитку ате-
росклерозу [12]. Підвищення активності молеку-
ли адгезії судинних клітин-1 (sVCAM-1) та роз-
чинного L-селектину в крові є біохімічними мар-
керами пошкодження та дисфункції ендотелію 
судин, що спостерігається не лише при гіпертоні-
чній хворобі та ішемічній хворобі серця, але й 
при більшості ревматичних захворювань [13, 14]. 
Зростання sVCAM-1 та розчинного L-селектину в 
крові виявлено у хворих на антифосфоліпідний 
синдром (АФС) [1, 7, 14]. Згідно з експеримента-
льними та клінічними дослідженнями при АФС 
активація ендотеліальних клітин і, як наслідок, 
підвищення рівнів клітинних молекул адгезії в 
крові індукується прозапальними цитокінами, 
автоантитілами до двоспіральної ДНК, фосфолі-
підів чи ендотеліальних клітин [4, 8, 14]. У хво-
рих на АФС виявляються істотні порушення про-
цесу ендотелійзалежної вазодилатації при допп-
лерографічному дослідженні, навіть за умов від-
сутності традиційних факторів ризику серцево-
судинних захворювань [2, 10]. Однак на даний 
час інформація щодо взаємозв’язків ехопоказни-
ків та біохімічних показників ендотеліальної фу-
нкції (у тому числі і рівнів sVCAM-1 та розчин-
ного L-селектину) у цієї категорії хворих є до-
сить обмеженою, а роль перебігу захворювання 
та традиційних факторів ризику в експресії цих 
чинників взагалі не вивчена. 

Мета дослідження. Дослідити рівні 
sVCAM-1 та розчинного L-селектину у хворих на 
АФС, зіставити їх із показниками дисфункції 
ендотелію та визначити їх взаємозв’язки з перебі-
гом захворювання та традиційними факторами 
ризику. 

Матеріал і методи. Проведене дослідження 
включало 82 пацієнти, які були розподілені на дві 
групи: 34 (41,5 %) особи з первинним АФС 

(ПАФС) та 48 (58,5 %) осіб із вторинним АФС 
(ВАФС), на фоні системного червоного вовчака 
(СЧВ). Співвідношення жінок і чоловіків склада-
ло 4:1. До контрольної групи увійшли 37 практи-
чно здорових осіб. Групи пацієнтів були зістав-
ними за віком та тривалістю захворювання. Діаг-
ноз АФС встановлювали на основі міжнародних 
класифікаційних критеріїв 2006 року [9]. Всім 
пацієнтам проводилась оцінка наявності тради-
ційних факторів ризику серцево-судинних ускла-
днень. Лабораторне обстеження включало оцінку 
маркерів активності запального процесу (ШОЕ, 
ФНП-α, ІЛ-1, СРП), визначення антитіл до кар-
діоліпіну (аКЛ) ізотипу IgG та сумарних антитіл 
до β2-глікопротеїну 1 (αβ2-ГП), показників загаль-
ного холестерину (ЗХС), холестерину ліпопротеї-
дів високої щільності (ХС ЛПВЩ) та тригліцери-
дів у сироватці крові (значення холестерину ліпо-
протеїдів низької щільності (ХС ЛПНЩ) розра-
ховували за формулою Friedwald). Для вивчення 
ендотеліальної функції використовували ехоло-
кацію високого розрішення та допплерографію 
плечової артерії, за методикою Celermajer D. та 
співавт. Також визначали структурно-функціо-
нальні зміни судин - товщину комплексу інтима-
медіа загальної сонної артерії (КІМ ЗСА) та наяв-
ність атеросклеротичних бляшок на ЗСА (АБ). 
Обстеження включало визначення інтегрального 
індексу активності СЧВ – SLEDAI. 

Вміст розчинної молекули адгезії судинних 
клітин (sVCAM-1) та розчинного L-селектину 
(sCD62L) визначали імуноферментним методом з 
використанням комерційного набору фірми 
“Diaclone”, Франція, згідно з інструкцією фірми-
виробника. Статистичну обробку отриманих ре-
зультатів проводили на персональному комп’ю-
тері за допомогою стандартних статистичних 
програм “Microsoft Exсel” для Windows - 2000. 
Оцінювали середнє значення, стандартні похиб-
ки, достовірність відмінностей за t-критерієм 
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Стьюдента, проводили парний кореляційний ана-
ліз. Результати представлені як M±m. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз вмісту sVCAM та розчинного L-селектину 
в сироватці крові хворих на АФС та осіб 
контрольної групи наведено в табл.1. Як видно з 
даних таблиці, в обстежених нами хворих на 
ПАФС та ВАФС реєструвалися вірогідно вищі 
рівні sVCAM-1 та L-селектину, ніж у практично 
здорових пацієнтів (на 37 та 87 % і 33 % та 78 %, 
відповідно). Така відмінність пояснюється прева-
люванням серед осіб хворих на АФС із субнорма-
льним та високим рівнем sVCAM-1 та L-
селектину. Слід зауважити, що сироваткові рівні 
sVCAM-1 та L-селектину в осіб із ВАФС виявля-
лися вірогідно вищими на 36 % та 33 %, ніж у 
пацієнтів із ПАФС.  

Ранжирування рівнів sVCAM-1 та розчинно-
го L-селектину засвідчило, що в 73 % та 70,3 % 
здорових осіб реєструвалися нормальні рівні 
sVCAM-1 та розчинного L-селектину, помірно 
високі – у 16,2 %, високі – у 10,8 та 13,5 %, відпо-

відно. У пацієнтів з ПАФС лише у 44,1 % та 47 % 
осіб реєструвалися нормальні рівні sVCAM-1 та 
L-селектину, у 35,3 % та 29,5 % помірно високі, а 
у 20,6 % та 23,5 % – високі. У пацієнтів з ВАФС 
нормальні рівні sVCAM-1 та L-селектину виявля-
лись у 22,9 % та 37,5 %, помірно високі у 25 % та 
22,9 %, високі – 52,1 % та 39,6 % відповідно. 

Дослідженням не виявлено вірогідних стате-
вих відмінностей ні за середніми рівнями, ні за 
часткою хворих із нормальними чи високими 
рівнями міжклітинних молекул адгезії (КМА) в 
групах осіб із різними варіантами АФС.  

У таблиці 2 наведені результати порівняль-
ного дослідження рівнів sVCAM-1 та L-
селектину в здорових осіб та пацієнтів з АФС 
різного віку. Нами встановлена тенденція до зро-
стання з віком вмісту клітинних молекул адгезії у 
практично здорових осіб і вірогідний кореляцій-
ний зв’язок між віком та рівнями sVCAM-1 та L-
селектину. Вікових відмінностей щодо рівнів 
sVCAM-1 та L-селектину в пацієнтів з ПАФС та 
ВАФС не виявлено.  

Примітка. 1-знаком * позначені вірогідні відмінності у показниках щодо здорових осіб; 2- знаком # позначені вірогідні 
відмінності у показниках хворих на ВАФС щодо хворих на ПАФС 

Групи обстежених 

sVCAM-1, нг/мл 

Абс. величина Нормальний рі-
вень 

Помірно висо-
кий (75-90 пер-

сентиль) 
Високий 

(> 90 персентиля) 

M±m <945 нг/мл 945-1580 нг/мл >1580 нг/мл 
Здорові дорослі особи, 

n=37 830,3±95,5 27 (73,0 %) 6 (16,2 %) 4 (10,8 %) 

Пацієнти з ПАФС, n=34 1143,8±88,6* 15 (44,1 %)* 12 (35,3 %)* 7 (20,6 %) 
Хворі на ВАФС, n=48 1554,9±90,9*# 11 (22,9 %)* 12 (25,0 %) 25 (52,1 %)* 

У тому числі: 
Жінки з ПАФС, n=23 1170,4±108,4 9 (39,1 %) 10 (43,5 %) 4 (17,4 %) 
Чоловіки з ПАФС, n=11 1107,9±173,6 6 (54,5 %) 2 (18,2 %) 3 (27,3 %) 
Жінки з ВАФС, n=42 1527,3±101,9 11 (26,2 %) 10 (23,8 %) 21 (50,0 %) 
Чоловіки з ВАФС, n=6 1747,9±129,2 0 2 (33,3 %) 4 (66,7 %) 

L-селектин, нг/мл 
  M±m <1740 нг/мл 1740-2900 нг/мл >2900 нг/мл 

Здорові дорослі особи, 
n=37 1488,6±140,2 26 

(70,3 %) 
6 

(16,2 %) 
5 

(13,5 %) 

Хворі на ПАФС, n=34 1986,2±171,5* 16 (47,0 %)* 10 
(29,5 %) 

8 
(23,5 %) 

Хворі на ВАФС, n=48 2648,5±203,9*# 18 (37,5 %)* 11 
(22,9 %) 

19 
(39,6 %)* 

У тому числі: 
Жінки з ПАФС, n=23 2029,1±220,3 10 (43,5 %) 8 (34,7 %) 5 (21,8 %) 
Чоловіки з ПАФС, n=11 1979,1±298,3 5 (45,5 %) 4 (36,4 %) 2 (18,1 %) 
Жінки з ВАФС, n=42 2583,8±222,6 10 (23,8 %) 11 (26,2 %) 21 (50,0 %) 

Чоловіки з ВАФС, n=6 3101,7±484,0 1 (16,7 %) 1 (16,7 %) 4 (66,6 %) 

Таблиця 1 

Ранжирування рівнів sVCAM-1 та L-селектину у практично здорових осіб та у пацієнтів з  
антифосфоліпідним синдромом, статеві особливості 
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Таблиця 2 

Рівні sVCAM-1 та L-селектину у практично здорових осіб та пацієнтів  
з антифосфоліпідним синдромом різного віку 

Показники 
Вікові групи 

Кореляція 
з віком До 30 років 30-45 років 45 та більше 

років 
Група здорових осіб, n= 37 

Число спостережень n=12 n=11 n=14   
sVCAM-1, нг/мл 585,0±104,8 829,8±159,4 1041,0±187,9* 0,32# 

L-селектин, нг/мл 1067,5±105,4 1790,0±300,3* 1612,9±247,3* 0,35# 
Пацієнти з ПАФС, n=34 

Число спостережень n=3 n=27 n=4   
sVCAM-1, нг/мл 1424,1±482,1 1121,1±99,5 1086,8±130,2 0,21 

L-селектин, нг/мл 1786,7±527,9 1950,4±198,3 2377,5±496,5 0,27 
Пацієнти з ВАФС, n=48 

Число спостережень n=6 n=24 n=18   
sVCAM-1, нг/мл 1759,9±289,8 1302,5±121,1 1823,1±127,1 0,20 

L-селектин, нг/мл 2251,7±614,7 2763,8±313,7 2627,2±296,3 0,17 

Примітка. 1 знаком * позначені вірогідні відмінності щодо групи до 30 років; 2. знаком # показані вірогідні коефіцієн-
ти кореляції 

Таблиця 3 

Рівні sVCAM-1 та L-селектину у пацієнтів з антифосфоліпідним синдромом  
залежно від тривалості захворювання 

Показники 
Тривалість захворювання, роки 

  
До 5 років 5-10 років 10 та більше 

років 
Пацієнти з ПАФС, n=34 

Число спостережень n=3 n=27 n=4   

sVCAM-1, нг/мл 1056,6±128,4 1244,6±177,2 1184,8±165,4 0,17 

L-селектин, нг/мл 1549,4±247,6 2449,1±261,3 2257,1±339,9 0,21 
Пацієнти з ВАФС, n=48 

Число спостережень n=6 n=24 n=18   

sVCAM-1, нг/мл 1373,5±136,6 1732,1±136,5 1690,5±116,1 0,18 

L-селектин, нг/мл 2546,1±373,6 2699,5±277,1 2738,8±502,2 0,12 

Рівні КМА у пацієнтів з ПАФС та ВАФС не 
залежали також і від тривалості захворювання 
(табл. 3). Не виявлено також і достовірних коре-
ляційних зв’язків між тривалістю захворювання 
та рівнями sVCAM-1 та L-селектину досліджува-
них груп.  

З традиційних факторів ризику (табл.4) рівні 
sVCAM-1 та розчинного L-селектину асоціюва-
лися лише з АГ. Зокрема, у групі хворих на 
ПАФС та ВАФС з АГ концентрація sVCAM-1 та 
розчинного L-селектину виявилась вірогідно (на 
50 %) вищою ніж у хворих без АГ. Куріння та 
надлишкова маса тіла суттєво не впливали на 
гіперекспресію клітинних молекул адгезії.  

Порівняльний аналіз показників ліпідного 
обміну залежно від концентрації КМА (табл. 5) 

показав, що у хворих на ВАФС зі збільшенням 
концентрації sVCAM-1 та L-селектину відбува-
лося достовірне зростання вмісту в сироватці 
крові ЗХС, ХС ЛПНЩ та ТГ, як і падіння рівня 
ХС ЛПВЩ. Наявність зв’язку між sVCAM-1 та 
L-селектином з одного боку зі змінами в обміні 
ліпідів з іншого, підтверджується і кореляційним 
аналізом. Зокрема, рівні sVCAM-1 тісно корелю-
вали з вмістом ЗХС, ХС ЛПНЩ та ТГ (r=0,32-
0,41) а L-селектин із вмістом ХС ЛПВЩ,  
ХС ЛПНЩ та ТГ (r=0,32-0,42).  

В осіб із ПАФС зв’язки між рівнями КМА та 
показниками ліпідного обміну були менш істот-
ними. Зі збільшенням концентрації sVCAM-1 та 
L-селектину відмічалась тільки тенденція до зро-
стання рівнів ЗХС, ХС ЛПНЩ, ТГ та падіння  
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Таблиця 4 
Вміст sVCAM-1 та L-селектину в сироватці крові хворих з різними варіантами  

антифосфоліпідного синдрому залежно від наявності чи відсутності  
традиційних факторів ризику (M±m) 

Групи обстежених sVCAM-1, нг/мл L-селектин, нг/мл 
Пацієнти з ПАФС, n=34 

Без АГ, n=16 1012,0±104,4 1566,9±248,1 
З АГ, n=18 1261,0±136,1 2358,9±205,4* 

Не курять, n=27 1135,4±102,4 1932,2±203,2 
Курять, n=7 1176,3±185,4 2194,3±294,0 

ІМТ < 30 кг/м2, n=28 1135,7±104,9 2000,4±199,0 
ІМТ > 30 кг/м2, n=6 1181,6±125,4 1920,0±317,6 

Пацієнти з ВАФС, n=48 
Без АГ, n=19 1198,8±162,0 1776,8±221,5 
З АГ, n=29 1788,2±83,6* 3219,7±255,8* 

Не курять, n=41 1533,7±104,2 2580,5±228,1 
Курять, n=7 1678,9±129,2 3047,1±412,1 

ІМТ < 30 кг/м2, n=34 1461,3±112,9 2441,8±232,0 
ІМТ > 30 кг/м2, n=14 1782,2±135,0 3150,7±395,3 

Примітка. знаком * позначені вірогідні відмінності щодо групи без АГ 

Таблиця 5 
Зв’язок порушень ліпідного обміну з концентрацією sVCAM-1 та L-селектину  

у пацієнтів з антифосфоліпідним синдромом  

Групи обстежених 

Хворі на ВАФС, n= 48 
sVCAM-1, нг/мл 

Нормальний рівень Помірно високий Високий Коеф. кор. 

ЗХС, ммоль/л 5,46±0,27 6,36±0,33* 6,35±0,20* 0,32# 
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,11±0,07 1,12±0,11 1,02±0,06 -0,20 
ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,51±0,27 4,16±0,26 4,20±0,19* 0,34# 

ТГ, ммоль/л 1,90±0,24 2,43±0,25 2,54±0,14* 0,41# 
L-селектин, нг/мл 

ЗХС, ммоль/л 5,94±0,27 5,91±0,22 6,56±0,26 0,28 
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,20±0,09 1,05±0,10 0,97±0,06* -0,32# 
ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,76±0,21 3,85±0,20 4,43±0,25* 0,39# 

ТГ, ммоль/л 2,11±0,21 2,26±0,24 2,68±0,15* 0,42# 
Хворі на ПАФС, n= 34 

sVCAM-1, нг/мл 
ЗХС, ммоль/л 5,71±0,21 5,43±0,23 5,94±0,52 0,03 

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,05±0,09 1,05±0,08 1,00±0,10 -0,03 
ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,87±0,20 3,62±0,24 3,99±0,39 0,01 

ТГ, ммоль/л 1,81±0,20 1,78±0,19 2,03±0,65 0,08 
L-селектин, нг/мл 

ЗХС, ммоль/л 5,36±0,15 5,80±0,36 6,09±0,40 0,24 
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,16±0,05 0,95±0,10 0,95±0,12 -0,37# 
ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,49±0,15 3,99±0,35 4,20±0,26* 0,31 

ТГ, ммоль/л 1,57±0,15 2,01±0,20 2,16±0,61 0,24 

Примітка. 1. Знаком * позначені вірогідні відмінності щодо групи з нормальними рівнями sVCAM-1 та L-селектину;  
2. Знаком # показані вірогідні коефіцієнти кореляції 
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Таблиця 6 
Взаємозв’язок концентрації sVCAM-1 та L-селектину з маркерами запалення  

у хворих на антифосфоліпідним синдромом  (М±m) 

 Показники 

sVCAM-1, нг/мл 
Хворі на ВАФС Хворі на ПАФС 

<1580 нг/мл, n=23 ≥1580 нг/мл n=25 <1580 нг/мл, n=27 ≥1580 нг/мл, n=7 

ШОЕ, мм/год 26,4±2,56 32,9±1,95* 18,3±1,36 20,4±1,95 
СРП, мг/л 6,33±0,49 8,21±0,52* 5,77±0,38 5,84±0,10 

ФНП-α, нг/мл 131,9±13,7 184,9±16,4* 91,5±7,46 129,8±13,5* 

ІЛ-1, нг/мл 23,8±1,63 28,8±1,89* 17,8±1,22 24,7±3,15* 
SLEDAІ, бали 19,2±1,43 22,6±1,44 - - 

Індекс ушкодження, бали 6,87±0,38 7,72±0,39 - - 
L-селектин, нг/мл 

  < 2900 нг/мл, n=29 ≥2900 нг/мл n=19 <2900 нг/мл, n=26 ≥2900 нг/мл, n=8 

ШОЕ, мм/год 27,4±2,32 33,5±1,90* 18,4±1,34 19,9±2,33 
СРП, мг/л 6,61±0,43 8,38±0,65* 5,43±0,38 6,93±0,44* 

ФНП-α, нг/мл 130,0±11,1 204,5±19,2* 91,7±7,64 124,4±16,5 
ІЛ-1, нг/мл 25,3±1,64 28,2±2,10 17,8±1,38 23,8±2,27* 

SLEDAІ, бали 19,7±1,28 22,9±1,68     
Індекс ушкодження, бали 7,07±0,31 7,68±0,51     

Примітка. *- вірогідні відмінності стосовно осіб з нормальним рівнем sVCAM-1 та L-селектину 

Таблиця 7 
Взаємозв’язок sVCAM-1 та L-селектину з рівнями антитіл до кардіоліпіну класу IgG та  
антитіл до β2-ГП 1 класів IgG, IgА, IgМ у хворих на антифосфоліпідний синдром (М±m) 

Показник sVCAM-1, нг/мл L-селектин, нг/мл 
Абс. вел. r Абс. вел. r 

Хворі на ВАФС, n=48 

Антикардіоліпінові анти-
тіла класу IgG 

негативні 1383,4±183,7 

0,20 

2152,7±256,9 

0,30# позитивні 1434,0±255,5 2621,8±522,0 
сильно  

позитивні 1732,3±81,5 3000,0±306,1* 

Антитіла до β2-ГП 1 

негативні 1282,8±176,7 

0,28 

2453,8±401,9 

0,16 позитивні 1424,6±202,0 2187,5±313,8 
сильно  

позитивні 1733,2±99,4* 2499,7±200,1 

Хворі на ПАФС, n=34 

Антикардіоліпінові анти-
тіла класу IgG 

негативні 1012,4±143,4 

0,14 

1576,7±298,5 

0,34# позитивні 1135,9±237,5 1741,2±314,2 
сильно  

позитивні 1217,1±120,1 2317,7±202,7* 

Антитіла до β2-ГП 1 

негативні 914,7±104.7 

0,26 

1514,0±535,8 

0,32 позитивні 982,5±132.7 1444,0±264,3 
сильно  

позитивні 1289,0±125,8* 2395,8±200,3 

Примітка. 1. Знаком * позначені вірогідні відмінності щодо групи з негативними результатами тестування на наяв-
ність антикардіоліпінових антитіл; 2. Знаком # показані вірогідні коефіцієнти кореляції 

ХС ЛПВЩ. Лише рівень ХС ЛПНЩ з високим 
рівнем L-селектину в сироватці крові виявився 
вірогідно (на 20 %) вищим, ніж у хворих із нор-
мальним рівнем L-селектину. Проведення парно-
го кореляційного аналізу не виявило кореляцій-

ної залежності між сироватковими рівнями 
sVCAM-1 та L-селектину з рівнями ЗХС, ХС 
ЛПНЩ, ТГ, натомість виявлено обернений кореля-
ційний зв'язок між L-селектином та рівнями ХС 
ЛПВЩ (r=-0,37). 
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Рівні КМА у хворих на ВАФС виявляли най-
вищу залежність від активності запального про-
цесу (табл.6). Так, у пацієнтів із дуже високими 
рівнями sVCAM-1 та L-селектину в сироватці 
крові (≥1580 нг/мл та 2900 нг/мл, відповідно) ре-
єструвались вірогідно вищі рівні ШОЕ, СРП, 
ФНП-α та ІЛ-1, ніж у пацієнтів з відносно норма-
льними їх рівнями. 

Гіперпродукція КМА у хворих на ПАФС 
також асоціювалась зі збільшенням сироваткових 
рівнів медіаторів запального процесу. Так, у хво-
рих з високою концентрацією sVCAM-1 вміст 
ФНП-α та ІЛ-1 був, відповідно, на 42 та 38 % ви-
щим, ніж в осіб з відносно нормальним рівнем 
sVCAM-1. Подібно поводив себе і рівень розчин-
ного L-селектину. Зокрема, в осіб з високим його 
рівнем реєструвались вірогідно вищі рівні СРП 
та ІЛ-1, ніж в осіб з відносно нормальним рівнем. 
Менш тісним виявився зв'язок розчинного L-
селектину з концентрацією ФНП-α та ШОЕ.  

Проведені дослідження показали (табл. 7), що 
гіперпродукція антифосфоліпідних антитіл також 
помітно впливає на експресію клітинних молекул 
адгезії у хворих на АФС. Зокрема, середні рівні 
sVCAM-1 та L-селектину у пацієнтів, з відсутністю 
антифосфоліпідних антитіл, виявились від 20 до 
60 % нижчими, ніж у пацієнтів із сильно позитив-
ними результатами аналізу. Між пацієнтами обох 
груп також відзначались слабкі, однак вірогідні 
прямі кореляційні зв’язки між концентрацією ан-
титіл до кардіоліпіну класу IgG чи β2-ГП1 та роз-
чинного L-селектину. 

Зростання концентрації sVCAM-1 та L-
селектину у хворих на АФС асоціювалось з фор-

муванням несприятливих змін у судинах (табл.8). 
Так товщина КІМ ЗСА у хворих на ВАФС та 
ПАФС з рівнем sVCAM-1, що перевищував 1580 
нг/мл, була на 18 та 15 % більшою, а величина 
ендотелійзалежної вазодилатації плечової артерії 
(ЕЗВДПА) – на 27,8 % та 41,6 %, відповідно мен-
шою, ніж у пацієнтів із рівнем sVCAM-1 менше 
1580 нг/мл. Крім того, серед пацієнтів з низьким 
рівнем sVCAM-1 реєструвалось вірогідно менше 
осіб з атеросклеротичними бляшками на ЗСА (у 
2,1 та 2,7 раза, відповідно), ніж серед пацієнтів із 
відносно високим рівнем sVCAM-1.  

Вміст розчинного L-селектину в сироватці 
крові виявляв подібної спрямованості зв'язок із 
структурно-функціональними показниками су-
дин. Так, у пацієнтів із ВАФС та ПАФС з низь-
ким (<2900 нг/мл) рівнем L-селектину товщина 
КІМ ЗСА була, відповідно, на 12,5 та 10 % ниж-
чою, а рівень ЕЗВДПА – на 38 % та 32 % вищим, 
ніж в осіб із відносно високим рівнем L-
селектину (>2900 нг/мл). Атеросклеротичні бля-
шки також частіше виявлялись саме в групах па-
цієнтів з високою концентрацією L-селектину.  

Отримані нами дані засвідчили, що в пацієн-
тів із ПАФС, а особливо пацієнтів із ВАФС ре-
єструються суттєво вищі рівні sVCAM-1 та L-
селектину, ніж у практично здорових осіб. Ран-
жирування sVCAM-1 та L-селектину підтвердило 
той факт, що основна частка пацієнтів з АФС 
мають помірно високі або дуже високі рівні клі-
тинних молекул адгезії. Так, дуже високі рівні 
sVCAM-1 та L-селектину реєструвались, відпові-
дно, у 52,1 % та 39,6 % пацієнтів із ВАФС та 
20,6 % та 23,5 % осіб з ПАФС, у той час як часто-

Таблиця 8 
Взаємозв’язок концентрації sVCAM-1 та L-селектину з маркерами атеросклеротичного  

ураження судин у хворих на АФС (М±m) 

Показники 

sVCAM-1, нг/мл 
Хворі на ВАФС Хворі на ПАФС 

<1580 нг/мл, n=19 ≥1580 нг/мл 
n=25 <1580 нг/мл, n=25 ≥1580 нг/мл, n=7 

КІМ ЗСА (мм) 0,84±0,03 0,99±0,03* 0,78±0.03 0,90±0.03* 
Число осіб з КІМ 
ЗСА>0,90 мм, n (%) 6 (31,6%) 17 (68,0%)* 5 (20,0%) 4 (57,1%)* 

ЕЗВДПА, % 6,80±0,68 5,32±0,62 8,74±0,47 6,17±0,96* 
Число осіб зі ЕЗВД ПА 

≤8,0%, n (%) 9 (47,4%) 15 (60,0%) 7 (28,0%) 5 (71,4%)* 

Наявність АБ 5 (26,3%) 14 (56,0%)* 4 (16,0%) 3 (42,8%) 
L-селектин, нг/мл 

  < 2900 нг/мл, 
n=25 ≥2900 нг/мл n=19 <2900 нг/мл, n=24 ≥2900 нг/мл, n=8 

КІМ ЗСА (мм) 0,88±0,04 0,99±0,02* 0,78±0,03 0,86±0,04 
Число осіб з КІМ 
ЗСА>0,90 мм, n (%) 10 (40,0%) 13 (68,4%)* 5 (20,8%) 4 (50,0%) 

ЕЗВДПА, % 6,77±0,60 4,89±0,68* 8,71±0,51 6,58±0,80* 
Число осіб зі ЕЗВД ПА 

≤8,0%, n (%) 11 (44,0%) 13 (68,4%)* 7 (29,2%) 5 (62,5%)* 

Наявність АБ 9 (36,0%) 10 (52,6%) 4 (16,7%) 3 (37,5%) 

Примітка. знаком * позначені вірогідні відмінності стосовно осіб з нормальними значеннями КМА 
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та аберантних рівнів sVCAM-1 та L-селектину у 
практично здорових осіб була щонайменше вдві-
чі меншою.  

Окремо слід зауважити, що виявлені вірогід-
но вищі рівні КМА в осіб із ВАФС, порівняно з 
ПАФС, мабуть, пов’язані з більш характерним 
для ВАФС активним запальним процесом, що 
продемонстровано в наших попередніх дослі-
дженнях. Тобто, можна припустити, що надмірна 
продукція прозапальних цитокінів та інших ін-
термедіатів є тими чинниками, які прискорюють 
процеси активації КМА (їх адгезії до ендотелію) 
та власне ушкодження серцево-судинної системи.  

Таке пояснення виглядає цілком вірогідним, 
адже експериментально (на моделі вовчака у ми-
шей – MRL/lpr lupus-prone mice) доведено, що 
розвиток захворювання супроводжувався зрос-
танням вмісту прозапальних цитокінів – ФНП-α 
та ІЛ-1β і підвищенням експресії ендотеліальних 
ICAM-1 та VCAM-1 у нирках, серці, мозку та 
легенях тварин [20]. Уведення антитіл до ФНП-α 
мишам із вовчаком гальмувало експресію ICAM-
1 та VCAM-1 на ендотеліальних клітинах, куль-
тивованих у сироватці in vitro та гальмувало екс-
пресію цих молекул у легенях, нирках, мозку та 
серці in vivo.  

Постає питання, в якій мірі активний запаль-
ний процес, що має місце у хворих на АФС, відо-
бражається на активності sVCAM-1 та L-
селектину? Отримані нами дані засвідчили, що 
гіперпродукція КМА у хворих на ВАФС тісно 
асоціювалась з активацією системного запалення, 
на що вказувало суттєве зростання вмісту ШОЕ, 
СРБ, ФНП-α та ІЛ-1 у сироватці крові хворих з 
дуже високими рівнями sVCAM-1 та L-
селектину, порівняно з такими в осіб з нормаль-
ними (на 40 та 42 %). 

Ще одним чинником, який активує експресію 
молекул клітинної адгезії, є антитіла до 
фосфоліпідів. Дослідження мікроциркуляції cremas-
ter м’яза мишей при прямій мікроскопії показало, 
що уведення людських антифосфоліпідних антитіл 
від пацієнтів з АФС викликає формування тромбів 
та адгезію лейкоцитів до ендотеліальних клітин, і є 
показником активації ендотеліальних клітин in vivo. 
Крім того, in vitro при інкубації ендотеліальних 
клітин пупкової вени людини з антифосфо-
ліпідними антитілами від пацієнтів з АФС значно 
підвищувалась експресія VCAM-1 [5].  

Ми з’ясували, що сироваткові рівні sVCAM-
1 та L-селектину у хворих на АФС виявляють 
досить тісну залежність від антифосфоліпідних 
антитіл. Так, у пацієнтів із високими рівнями 
антитіл до кардіоліпіну класу IgG та антитіл до 
β2-ГП1 у сироватці крові реєструвались вірогідно 
вищі рівні sVCAM-1 та L-селектину. Крім того, у 
хворих на АФС з’являлись слабкі, однак вірогідні 
кореляційні зв’язки між рівнями sVCAM-1 та L-
селектину та вмістом антитіл до фосфоліпідів у 
сироватці крові. 

Отримані нами дані узгоджуються з резуль-
татами низки робіт. Так, у дослідженні  

Russell A.I. та співав. продемонстровано, що в 
осіб із СЧВ реєструються суттєво вищі рівні роз-
чинного L-селектину, ніж у здорових осіб [14]. 
Зв’язок антитіл до фосфоліпідів з експресією 
КМА був показаний і в осіб з агресивним пері-
одонтитом [4]. 

Водночас експресія sVCAM-1 та L-селектину 
суттєво не залежали від віку, статі пацієнтів та три-
валості захворювання. Наявність ожиріння або зло-
вживання тютюном у пацієнтів з АФС також не 
впливало на рівні КМА, у той час, як наявність ар-
теріальної гіпертонії супроводжувалося вірогідним 
зростанням sVCAM-1 та L-селектину в пацієнтів 
із ПАФС та ВАФС. Дані літератури стосовно учас-
ті традиційних факторів ризику судинних уражень 
в експресії різного класу клітинних молекул адгезії 
досить суперечливі. В одних дослідженнях роль 
традиційних факторів підтверджується [3,16,17], в 
інших заперечується [18].  

Дослідження показали, що порушення ліпід-
ного обміну мають тісне (особливо у хворих на 
ВАФС) відношення до надлишкової експресії 
КМА. Зокрема у пацієнтів, з високими рівнями 
sVCAM-1 та L-селектину та особливо з дуже ви-
сокими їх значеннями, реєструвались вірогідно 
вищі рівні ЗХС, ХС ЛПНЩ, ТГ та нижчі ХС 
ЛПВЩ. Наші результати цілком узгоджуються з 
іншими дослідженнями, в яких показано, що в 
дітей із гіпертензією, ожирінням, цукровим діа-
бетом підвищений рівень sVCAM-1 тісно коре-
лював із рівнем загального холестерину [16].  

Отримані нами дані дозволяють висловити 
припущення, що підвищення концентрації в си-
роватці крові sVCAM та L-селектину тісно асоці-
юється з несприятливими структурно-функціо-
нальними змінами в судинах у пацієнтів з АФС. 
Так, товщина КІМ ЗСА виявляла вірогідний пря-
мий, а величина ЕЗВД ПА – обернений кореля-
ційний зв’язок із вмістом досліджуваних марке-
рів у сироватці крові. Зокрема, серед пацієнтів із 
високими рівнями sVCAM-1 та розчинного L-
селектину вірогідно більше (у 2,1 та 2,85 раза) 
осіб зі зниженням дисфункції ендотелію, потов-
щенням КІМ ЗСА та наявністю АБ на ЗСА, ніж у 
пацієнтів з відносно низькими рівнями досліджу-
ваних показників.  

Накопичені в останні роки клінічні та епіде-
міологічні дані засвідчили, що рівні sVCAM-1 та 
L-селектину є циркулюючими маркерами ранньо-
го атеросклерозу і можуть відображати його тяж-
кість, оскільки тісно корелюють із таким УЗД-
параметром, як максимальна товщина інтими - 
медіа каротидних артерій [19]. Показано, що рі-
вень sVCAM-1 у пацієнтів із гіпертонічною хво-
робою та атеросклеротичним ураженням перифе-
рійних судин був значно вищим, ніж у пацієнтів 
із есенційною гіпертензією без ураження перифе-
рійних судин чи у здорових осіб [19]. В іншому 
дослідженні, яке базувалося на результатах об-
стеження 1060 хворих на АГ, було показано, що 
рівні sVCAM-1 є вагомим предиктором форму-
вання гіпертрофії ЛШ та порушень діастолічної 
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функції [17]. У нещодавніх дослідженнях проде-
монстровано, що в осіб з АФС рівні sVCAM-1 є 
одними з головних факторів прогнозування серце-
во-судинної смертності [15]. Існування причинно-
наслідкових зв’язків між КМА та розвитком ате-
росклерозу демонструють і експериментальні до-
слідження. Зокрема, розвиток експериментального 
атеросклерозу в мишей із дефіцитом аполіпопро-
теїну Е та спонтанною гіперліпідемією супрово-
джувався зростанням вмісту sVCAM-1 [6].  

Висновки 
1. Збільшення концентрації розчинної моле-

кули адгезії sVCAM-1 та L-селектину виявляєть-
ся у 52,1 % та 39,6 % осіб із вторинним антифос-
фоліпідним синдромом, 20,6 % та 23,5 % осіб з 
первинними антифосфоліпідним синдромом, і 
лише в 10,8 та 13,5 %, відповідно, практично здо-
рових осіб.  

2. Рівні sVCAM-1 та L-селектину в сироватці 
крові хворих на антифосфоліпідний синдром асо-
ціюються з підвищеним вмістом маркерів запаль-
ного процесу (СРП, ФНП-α, ІЛ-1), порушеннями 
ліпідного обміну та наявністю артреріальної гі-
пертензії, помірно – з антитілами до фосфоліпідів 
і практично не залежать від віку, статі, тривалості 
захворювання, куріння, ожиріння та гіподинамії.  

3. Рівні sVCAM-1 та розчинного L-селектину 
є циркулюючими маркерами раннього атероскле-
розу, оскільки тісно асоціюються із субклінічними 
проявами атеросклеротичногоо ураження судин 
(зниженням ендотелійзалежної вазодилатації пле-
чової артерії, потовщенням комплексу інтима-
медіа загальної сонної артерії, наявністю атеро-
склеротичних бляшок на загальній сонній артерії). 
Серед пацієнтів із високими рівнями sVCAM-1 та 
L-селектину від 2,1 до 2,85 раза частіше виявля-
ються особи зі зниженням ендотелійзалежної ва-
зодилатації плечової артерії, потовщенням ком-
плексу інтима-медіа загальної сонної артерії, ви-
разністю атеросклеротичного ураження загальної 
сонної артерії, ніж серед осіб із відносно низьки-
ми рівнями досліджуваних показників. 

Перспективи подальших досліджень. Ре-
зультати нашого дослідження підтверджують мож-
ливу причетність міжклітинних молекул адгезії до 
розвитку атеросклерозу у хворих на антифосфоліпі-
дний синдром, однак патогенетичні механізми роз-
витку атеросклеротичних ускладнень за участю 
досліджуваних субстанцій залишаються не встанов-
леними, що потребує подальших досліджень. 
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Резюме. Проведено обстеження та лікування 25 

вагітних із пієлонефритом, що виник у різні терміни 
вагітності, використовуючи «ступеневу» антибактеріа-
льну терапію з переходом на супресивну терапію до 
кінця вагітності. Групу порівняння становили 20 вагіт-
них із пієлонефритом, яким не призначалося супресив-
ної терапії. Встановлено відсутність рецидивів у 95 % 
вагітних основної групи незалежно від препарату, що 

застосовувався для супресивної терапії. У жінок групи 
порівняння, яким не призначалося супресивної терапії 
до кінця вагітності, відсутність рецидиву була в 11 % 
вагітних, що достовірно відрізнялося.  

Ключові слова: пієлонефрит, гестаційний пієло-
нефрит, «ступенева» антибактеріальна терапія, супре-
сивна терапія. 

Вступ. Інфекції сечовидільної системи, зок-
рема пієлонефрит, під час вагітності становлять 
серйозну проблему акушерства та нефрології, 
оскільки характеризуються високою частотою 

(згідно з різними даними літератури від 0,3 до 
10 % випадків), особливостями підходів до діаг-
ностики та лікування, значним ризиком акушер-
ських та неонатальних ускладнень. Виникненню 
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УРОВЕНЬ РАСТВОРИМОЙ МОЛЕКУЛЫ АДГЕЗИИ СОСУДИСТЫХ КЛЕТОК-1 И  
L-СЕЛЕКТИНА У БОЛЬНЫХ C АНТИФОСФОЛИПИДНЫМ СИНДРОМОМ: СВЯЗЬ С  

АКТИВНОСТЬЮ ЗАБОЛЕВАНИЯ, ДИСФУНКЦИЕЙ ЭНДОТЕЛИЯ И АТЕРОСКЛЕРОЗОМ 

Ю.С. Сегеда, С.В. Шевчук 
Резюме. В ходе проведенного исследования было продемонстрировано значительное повышение показателей 

растворимой молекулы адгезии сосудистых клеток-1 (sVCAM-1) и L-селектина в крови больных с антифосфоли-
пидным синдромом по сравнению со здоровыми лицами. Уровни исследуемых субстанций ассоциировались с мар-
керами активности воспалительного процесса (СОЭ, ФНО-α, ИЛ-1, СРП), нарушением липидного обмена, наличи-
ем антифосфолипидных антител и сопутствующей артериальной гипертензией, однако практически не зависели от 
возраста, пола, длительности заболевания, курения, ожирения и гиподинамии. Также установлено тесные корреля-
ционные связи между повышением концентрации sVCAM-1 и L-селектина и структурно-функциональными изме-
нениями эндотелия сосудов, что позволяет считать их циркулирующими маркерами раннего развития атеросклеро-
за у больных с антифосфолипидным синдромом. 

Ключевые слова: антифосфолипидный синдром, молекула адгезии сосудистых клеток-1, L-селектин, анти-
фосфолипидные антитела, активность заболевания, дислипидемия, структурно-функциональные изменения эндоте-
лия сосудов. 

THE LEVEL OF THE SOLUBLE MOLECULE OF ADHESION OF VASCULAR CELLS-1 AND  
L-SELECTIN IN PATIENTS WITH ANTIPHOSPHOLIPID SYNDROME: A RELATIONSHIP  

WITH THE DISEASE ACTIVITY, ENDOTHELIAL DYSFUNCTION AND ATHEROSCLEROSIS 

Yu.S. Seheda, S.V. Shevchuk 
Abstract. A significant increase of the indices of the molecule of adhesion of vascular cells-1 (sVCAM-1) and L-

selectin was demonstrated in the course of the research in the blood of patients with antiphospholipid syndrome as compared 
with healthy persons. The levels of the substances under study were associated with the markers of the activity of an inflam-
matory process (ESR, TNF-α, IL-1, CRP), disturbances of the lipid metabolism, the presence of antiphospholipid antibodies 
and concomitant arterial hypertension, however, they practically did not depend on the age, gender, the duration of the dis-
ease, tobacco smoking, obesity and hypodynamia. Close correlations have also been established between an elevated concen-
tration of sVCAM-1 and L-selectin and structural functional changes of the vascular endothelium, enabling to regard them to 
be circulating markers of an early development of atherosclerosis in patients with antiphospholipid syndrome.  

Key words: antiphospholipid syndrome, vascular cell adhesion molecule-1 (sVCAM), L-selectin, antiphospholipid 
antibodies, disease activity, dyslipidemia, structural and functional changes in vascular endothelium. 
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