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Введение. Эндотелиальная дисфункция является важным звеном в развитии сердечно-сосудистых заболева-
ний. Существуют данные о том, что воздействие ртути и её соединений может являться фактором риска 
для развития ЭД. Цель – изучение маркёров эндотелиальной дисфункции у лиц с сердечно-сосудистой патоло-
гией, экспонированных и не экспонированных ртутью.
Материал и методы. Проведено поперечное обследование с применением биохимических методов у лиц, кон-
тактирующих в профессиональной деятельности с металлической ртутью со стажем работы более пяти 
лет, лиц с впервые установленным диагнозом хронической ртутной интоксикации и пациентов с хронической 
ртутной интоксикацией в отдалённом постконтактном периоде и лиц, не экспонированных ртутью.
Результаты. У обследованных лиц выявлены изменения в содержании биохимических показателей эндоте-
лиальной дисфункции – снижение уровня оксида азота, повышенный уровень эндотелина-1, ангиотензина II, 
гистамина, hsCRP, гомоцистеина. Установленные нарушения в содержании маркёров ЭД являются патоге-
нетическими факторами развития дисфункции эндотелия и как следствие – развития сердечно-сосудистой 
патологии при хроническом воздействии ртути.
Заключение. У лиц, экспонированных ртутью, наиболее выражены изменения в регуляции сосудистого тону-
са, что может быть одним из факторов развития сосудистой патологии. При этом значимость показате-
лей воспаления и повреждения эндотелия сосудов играет второстепенную роль.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  ртуть; хроническое воздействие ртути; эндотелиальная дисфункция; маркёры эндотелиаль-
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Introduction. Endothelial dysfunction (ED) is an important link in the development of cardiovascular disease. There 
is evidence that exposure to mercury and its compounds can be a risk factor for the development of ED. 
The aim - the study of endothelial dysfunction markers involved in the regulation of vascular tone, inflammation, and 
vascular endothelial damage in patients with cardiovascular disease, the exposed and unexposed mercury.
Material and Methods. In persons exposed due to their occupational activities with metallic mercury, who had been 
working for over five years, people with newly diagnosed chronic mercury intoxication and patients with chronic mer-
cury intoxication in the long post-exposure period, and the persons are not exposed mercury a cross-sectional survey 
was conducted using biochemical methods
Results. In examinees there have been revealed changes in the content of biochemical indices of ED – reducing 
nitrogen oxide, an elevated level of endothelin-1, angiotensin II, histamine, hsCRP, homocysteine. There has been 
established a breach in the content of ED markers that are pathogenic factors in the development of ED and, as a 
consequence, the development of cardiovascular disease in chronic mercury exposure.
Conclusion. In persons exposed to mercury there were the most pronounced changes in the regulation of vascular 
tone, which may be one of the factors in the development of vascular disease. At the same time the importance of in-
flammation indices and vascular endothelial damage plays a secondary role.
K e y w o r d s :   mercury; chronic exposure to mercury; endothelial dysfunction; markers of endothelial dysfunction;  

cardiovascular disease.
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Материалом для лабораторных исследований служила ве-
нозная кровь. Забор крови производили в утренние часы из 
локтевой вены после 12-часового перерыва в приёме пищи с 
помощью вакуумных систем типа Vaccuet. Из пробирок с акти-
ватором свёртывания отделяли сыворотку, аликвотировали её, 
замораживали и хранили при –70 °С до проведения биохимиче-
ских исследований. Суммарное содержание стабильных метабо-
литов оксида азота (NOx) определяли спектрофотометрическим 
методом с использованием реактива Грисса [26]. Концентрацию 
эндотелина-1, серотонина, гистамина, ангиотензина II, высоко-
чувствительного С-реактивного белка (hsCRP), гомоцистеина 
(ГЦ) и фактора Виллебранда (vWF) определяли методом имму-
ноферментного анализа при помощи следующих тест-систем – 
Biomedica ENDOTELIN(1-21) BIOMEDICA GRUPPE (Австрия); 
Serotonin EIA LDN (Германия); Histamine ELISA LDN (Герма-
ния); Human Angiotensin II ELISA Kit RayBiotech, Inc. (США); 
hsCRP ELISA BIOMERICA (США); Homocysteine EIA Axis (Ве-
ликобритания); vWF: Ag ELISA Technoclone (Австрия) соответ-
ственно на ИФА-ридере (BioTek, США).

Исследования выполнены с информированного согла-
сия обследуемых и соответствуют этическим нормам Хель-
синкской декларации (2000) и Приказа Минздрава РФ № 266  
(от 19.06.2003 г.).

Статистическую обработку результатов проводили с исполь-
зованием пакета прикладных программ «Statistica 6.0» Stat_Soft® 
Inc. (правообладатель лицензии – ФГБНУ ВСИМЭИ). Провер-
ку нормальности распределения количественных показателей 
выполняли с использованием критерия Шапиро–Уилка. Для 
проверки нулевой гипотезы об отсутствии различий между не-
зависимыми группами проводили анализ ANOVA Краскела–Уол-
лиса, различия считали статистически значимыми при р < 0,05. 
Попарное межгрупповое сравнение показателей осуществля-
ли с использованием непараметрического метода U-критерия 
Манна–Уитни с применением поправки Бонферрони при оцен-
ке значения р. В этом случае различия считали статистически 
значимыми в соответствии с количеством групп (р < 0,008). Ре-
зультаты исследований в таблицах, рисунках и по тексту пред-
ставлены в виде значений: медианы (Med) и интерквартильного 
диапазона – верхнего (Q25) и нижнего (Q75) квартилей [27]. От-
носительная частота встречаемости признака приведена с ука-
занием границ 95% доверительного интервала (ДИ). В качестве 
t-критерия использовали значение 1,96. Для выявления зависи-
мостей между изучаемыми показателями использовали корреля-
ционный анализ с применением коэффициента ранговой корре-
ляции Спирмена.

Результаты
Результаты определения маркёров ЭД, участвующих в регу-

ляции сосудистого тонуса, представлены в табл. 2.
У всех обследованных пациентов было выявлено снижение 

содержания стабильных метаболитов NOx (см. табл. 2). Низкий 
уровень данного аналита наблюдался у 60–91% обследован-
ных. Следует отметить, что в группе сравнения с ССЗ средний 
уровень NOx был наиболее низким и статистически значимо от-
личался от такового уровня в группе ХРИотд. (р = 0,002). Об-
разование в эндотелии оксида азота ослабляет констрикторную 
реакцию, вызванную ангиотензином II, который образуется в 
результате активации ренин-ангиотензиновой системы. Следу-

Введение 
В прошедшие десятилетия в результате загрязнения окру-

жающей среды интоксикации ртутью достигли высокого уров-
ня [1, 2]. Эпизоды отравления ртутью в основном связаны с 
употреблением заражённой ртутью пищи (морепродукты, 
рыба) и профессиональным воздействием ртути [3–5]. Дока-
зано, что экспозиция метилртутью в зрелом возрасте может 
увеличить риск сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) [6, 7]. 
При хронических отравлениях парами ртути в первую оче-
редь наблюдаются изменения со стороны нервной системы [8]. 
Также существуют данные о том, что воздействие ртути и её 
соединений может являться фактором риска для развития эн-
дотелиальной дисфункции (ЭД) [6, 9–11]. Известно, что в 
результате хронической интоксикации ртутью эффекты её 
воздействия на сосуды включают окислительный стресс, вос-
паление, тромбоз, дисфункцию гладкой мускулатуры сосудов, 
дислипидемии, нарушения иммунных реакций и митохондри-
альных функций [6, 9–20]. Ранее проведённые исследования 
позволили установить наличие ЭД у лиц, экспонированных 
ртутью [21–25]. Для выяснения особенностей изменения мар-
кёров ЭД, обусловленных воздействием ртути, представляет 
интерес сравнение этих показателей у лиц с ССЗ, экспониро-
ванных и не экспонированных ртутью. Целью данной работы 
явилось изучение маркёров эндотелиальной дисфункции у лиц 
с сердечно-сосудистой патологией, контактирующих в про-
фессиональной деятельности с ртутью и не экспонированных 
ртутью.

Материал и методы
В условиях клиники ФГБНУ «Восточно-Сибирский инсти-

тут медико-экологических исследований» были обследованы 62 
человека, контактирующие в профессиональной деятельности с 
металлической ртутью. У 32 лиц врачами-профпатологами был 
установлен диагноз хронической ртутной интоксикации (ХРИ). 
Все обследованные были разделены на группы. В первую груп-
пу вошли 30 человек со стажем работы во вредных условиях 
труда более 5 лет (стажированные рабочие), не имеющие про-
фессионального заболевания. Во вторую группу вошли лица с 
впервые установленным диагнозом ХРИ – 8 человек. Третью 
группу составили 24 человека с диагнозом ХРИ в отдалённом 
постконтактном периоде (на момент обследования период раз-
общения с токсикантом составлял более 5 лет) (ХРИотд.). У всех 
пациентов была установлена сопутствующая сердечно-сосуди-
стая патология – артериальная гипертония (АГ) или ишеми-
ческая болезнь сердца (ИБС). Группу сравнения (4-я группа) 
составил 21 человек с АГ или ИБС, не контактирующий в про-
фессиональной деятельности с металлической ртутью. Возраст, 
стаж, экспозиционная нагрузка в изучаемых группах представ-
лены в табл. 1. Расчёт экспозиционной нагрузки ртутью прово-
дился в соответствии с «Руководством по гигиенической оценке 
факторов рабочей среды и трудового процесса»* сотрудниками 
лаборатории эколого-гигиенических исследований (руководи-
тель – д.б.н. М.П. Дьякович).

DOI: http://dx.doi.org/10.18821/0016-9900-2019-98-10-1079-1084
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* Руководство по гигиенической оценке факторов рабочей среды и 
трудового процесса. Критерии и классификация условий труда. Р2.2.2006-
05. М.: 2005. 137 с.

Т а б л и ц а  1
Характеристика обследуемых групп, Med (Q25–Q75)

Показатель

Группа

р1-я 
стажированные с ССЗ, 

n = 30

2-я 
ХРИ с ССЗ, 

n = 8

3-я 
ХРИотд. с ССЗ, 

n = 24

4-я 
сравнения с ССЗ, 

n = 21

Возраст, годы 52 (44–50) 50 (45–55) 55 (50–58) 46 (44–50) 0,008

Стаж работы, годы 17 (11–28) 23 (19–27) 16 (11–20) – –

Экспозиционная нагрузка, мг 2 (1–3) 3 (2–8) 4 (3–6) – –

П р и м е ч а н и е. р – уровень статистической значимости по ANOVA Краскела–Уоллиса (р < 0,05).
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Т а б л и ц а  2
Концентрация маркёров ЭД, участвующих в регуляции сосудистого тонуса у обследованных, Med (Q25–Q75)

Показатель Референтный уровень

Группа

р1-я 
стажированные 

с ССЗ, n = 30

2-я 
ХРИ с ССЗ, 

n = 8

3-я 
ХРИ отд. с ССЗ, 

n = 24

4-я 
сравнения с ССЗ, 

n = 21

NOx, мкмоль/л 32,5–45,6 25,2 (7,9–42,9) 24,5 (19,1–30,1) 25,8* (21,1–29,0) 18,2 (14,9–20,1) 0,08

Частота отклонений, % [ДИ] ↓60 [40–81] ↓86 [46–100] ↓75 [51–99] ↓91 [73–100] –

Эндотелин-1, 
фмоль/мл

0,26–1,0 1,2 (1,02–2,10) 1,75 (0,99–2,59) 1,19 (0,95–1,56) 1,05 (0,51–3,00) 0,76

Частота отклонений, % [ДИ] ↑72 [46–98] ↑63 [17–100] ↑70 [47–93] ↑48 [22–74] –

Серотонин, нг/мл 40–400 33,9* (15,3–139,9) 3042** (234–6237) 661** (107–6162) 631,7 (492,4–853,8) 0,000

Частота отклонений, % [ДИ] ↓63 [43–84] ↑63 [17–100] ↑57 [32–81] ↑90 [72–108] –

Гистамин, нг/мл < 1,0 2,36 (1,48–3,03) 2,87 (1,19–4,93) 1,05 (0,58–2,73) 2,80 (1,52–2,85) 0,08

Частота отклонений, % [ДИ] ↑88 [70–100] ↑75 [33–100] ↑50 [26–74] ↑100 [84–116] –

Ангиотензин II, 
нг/мл

0,01–0,06 0,481* (0,003–4,601) 0,703* (0,351–2,500) 0,427* (0,269–0,905) 0,012 (0,000–0,261) 0,02

Частота отклонений, % [ДИ] ↑76 [53–99] ↑100 [86–114] ↑90 [72–100] ↑57 [31–83] –

П р и м е ч а н и е. Здесь и в табл. 3: ↑ – превышение уровня аналита за пределы референтной границы; ↓ – снижение уровня аналита за 
пределы референтной границы; р – уровень статистической значимости по ANOVA Краскела–Уоллиса (р < 0,05); * – различия статистически 
значимы по U-критерию Манна–Уитни (р < 0,008) по сравнению с группой сравнения; ** – различия статистически значимы по U-критерию 
Манна–Уитни (р < 0,008) по сравнению с группой стажированных с ССЗ.

Т а б л и ц а  3
Концентрация показателей сосудистого воспаления и повреждения у обследованных, Med (Q25–Q75)

Показатель Референтный уровень

Группа

р1-я 
стажированные 

с ССЗ, n = 30

2-я 
ХРИ с ССЗ, 

n = 8

3-я 
ХРИ отд. с ССЗ, 

n = 24

4-я 
сравнения с ССЗ, 

n = 21

hsCRP, мг/л 0,068–3 2,3 (0,7–3,5) 2,3 (1,5–4,0) 2,9 (1,6–4,3) 2,9 (1,4–5,0) 0,66

Частота отклонений, % [ДИ] ↑24 [2–50] ↑38 [8–83] ↑47 [15–78] ↑35 [9–61] –

Гомоцистеин, 
мкмоль/л

5–15 19,2 (13,1–22,1) 13,5 (11,1–20,3) 17,2 (12,7–25,1) 16,7 (14,9–19,7) 0,50

Частота отклонений, % [ДИ] ↑60 [34–86] ↑38 [8–83] ↑48 [23–73] ↑71 [47–95] –

Фактор Виллебранда, 
Ед/мл

0,5–1,5 0,95* (0,74–1,27) 0,29 (0,19–0,30) 0,71 (0,56–1,11) 0,53 (0,40–0,57) 0,0001

Частота отклонений, % [ДИ] ↑7 [6–20] – – – –

ет отметить, что уровень ангиотензина II находился в диапазо-
не повышенных значений у лиц, контактирующих в професси-
ональной деятельности с металлической ртутью (см. табл. 2), 
и частота отклонений от нормы составила 76–100%, в группе 
сравнения – 57%. Средний уровень данного аналита у лиц,  
не экспонированных ртутью, не превышал референтную гра-
ницу и статистически значимо отличался по сравнению с та-
ковым в 1-й, 2-й, 3-й группах – р = 0,008, р = 0,002, р = 0,005 
соответственно.

Концентрация эндотелина-1 у стажированных лиц и па-
циентов с диагнозом ХРИотд. была выше границы верх-
него референтного значения и составила 1,24 (1,02–2,1) и  
1,19 (0,95–1,56) фмоль/мл соответственно, а у пациентов 
с ХРИ находилась в диапазоне повышенных значений –  
1,75 (0,99–2,59) фмоль/мл. В группе сравнения уровень эндо-
телина-1 был равен 1,05 (0,51–3) фмоль/мл. При этом не было 
выявлено статистически значимых межгрупповых различий. 
Доля лиц, у которых был обнаружен повышенный уровень эн-
дотелина-1, составила 72; 63; 70 и 48% для 1-й, 2-й, 3-й и 4-й 
когорт соответственно (см. табл. 2).

К медиаторам, обладающим действием на эндотелий, отно-
сится свободный гистамин. Средняя концентрация гистамина 
у всех обследованных превышала референтный уровень, при 
этом в группе ХРИотд. повышенный уровень данного вещества 
встречался у 50% лиц при сравнении с 4-й группой (см. табл. 2).

Сосудосуживающее действие маркёров ЭД (ангиотензин II, 
эндотелин-1, гистамин) усиливает серотонин. У обследован-
ных с диагнозом ХРИ и группы сравнения концентрация дан-
ного вещества превышала референтный уровень. В группе ста-
жированных рабочих средняя концентрация серотонина была 
ниже референтного значения и соответственно отличалась от 
таковой в группе сравнения (р = 0,00001) и группах пациентов 
с ХРИ (р = 0,001 и р = 0,00001), а частота пациентов с низ-
ким уровнем в данной группе обследованных составила 63%  
(см. табл. 2).

Результаты определения маркёров сосудистого воспаления и 
повреждения в группах обследованных представлены в табл. 3.

В настоящее время в клинической практике использу-
ют определение hsCRP. В группе сравнения и у пациентов  
с ХРИотд. его средний уровень приближался к верхней границе 
референтного уровня (см. табл. 3). Частота лиц с повышенным 
уровнем данного аналита составила 24; 38; 47 и 35% в 1-й, 2-й, 
3-й и 4-й группах соответственно.

Образование оксида азота также угнетает гомоцисте-
ин, его средний уровень в группах стажированных, лиц  
с ХРИотд. и сравнения выходил за рамки референтных значений 
(см. табл. 3), частота превышения нормативных величин соста-
вила 60; 48 и 71% соответственно. В группе ХРИ средний уро-
вень ГЦ соответствовал референтному значению, а повышенное 
содержание встречалось у 38% лиц.
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Маркёром активации ЭД считают фактор Виллебран-
да [28, 29]. Средний уровень данного аналита не выходил за рам-
ки референтного значения в обследованных группах (см. табл. 3) 
и только у 7% стажированных лиц был повышен. При этом были 
выявлены различия (р < 0,008) по сравнению с 4-й группой.

Результаты корреляционного анализа взаимосвязей изучае-
мых биохимических показателей у стажированных лиц с ССЗ 
показали наличие положительной ассоциации между содержа-
нием серотонина и гомоцистеина (R = 0,46; р = 0,04). У лиц с 
впервые установленной ХРИ с ССЗ были выявлены корреляци-
онные связи с экспозиционной нагрузкой и стажем работы во 
вредных условиях, с ними коррелировал уровень эндотелина-1 
(R = 0,93; р = 0,001 и R = 0,78; р = 0,02 соответственно). В этой 
же группе обследуемых была выявлена сильная отрицательная 
ассоциация между содержанием оксида азота и ангиотензина 
II (R = –0,89; р = 0,02) и сильные положительные связи между 
уровнем оксида азота и серотонина (R = 0,86; р = 0,01), hsCRP 
и ангиотензина II (R = 0,75; р = 0,05). В группе ХРИотд. с со-
путствующими ССЗ установлено, что содержание оксида азота 
было ассоциировано с концентрацией ангиотензина II (R = 0,58; 
р = 0,02), а гистамина – с vWF (R = 0,9; р = 0,002). В группе срав-
нения не было выявлено корреляционных взаимосвязей между 
изучаемыми маркёрами ЭД.

Обсуждение
Эндотелий является активным внутренним слоем крове-

носного сосуда. Он генерирует множество маркёров, которые 
регулируют тонус сосудов (оксид азота, эндотелин-1, серото-
нин, гистамин, ангиотензин II), адгезию циркулирующих клеток 
крови (молекулы межклеточной адгезии 1-го типа – sICAM-1 и 
молекулы адгезии сосудистого эндотелия 1-го типа – sVCAM-1), 
пролиферацию гладких мышц (фактор роста эндотелия со-
судов – VEGF) и воспаление (hsCRP, ГЦ, vWF). Нарушения в 
образовании данных маркёров могут способствовать развитию 
ССЗ. Эндотелиальные клетки чувствительны к различным по-
вреждающим факторам, таким как деформация сдвига, свобод-
ные радикалы, воспалительные цитокины или повышенные 
концентрации проатерогенных фракций холестерина. Наиболее 
вероятным звеном, повреждающимся в эндотелии при перечис-
ленных нарушениях, является система синтеза важного эндоте-
лиального фактора – оксида азота.

Установленное снижение уровня стабильных метаболитов 
оксида азота в крови лиц, подверженных хроническому воздей-
ствию ртути, усугубляет процессы избыточной вазоконстрикции 
и может быть причиной развития сосудистой патологии. Как из-
вестно, эндотелин-1 имеет очень выраженный вазоконстриктор-
ный эффект, который не всегда отменяется действием вазодила-
татора, в том числе и оксида азота [30]. У всех обследованных 
лиц уровень эндотелина-1 находился в диапазоне повышенных 
значений, что может быть одной из причин сниженного уровня 
оксида азота. Среди важных свойств эндотелина-1 необходимо 
отметить его способность индуцировать временную вазодила-
тацию, связанную с повышением высвобождения NO из эндо-
телиальных клеток, причём этот процесс возможен только при 
сохранённой функции эндотелия [31]. Учитывая данный факт, 
можно предположить, что повышенный уровень данного пеп-
тида при параллельном стойком снижении концентрации NOx, 
развивающиеся вследствие хронического воздействия ртути, 
свидетельствуют о выраженных нарушениях функций эндоте-
лия. В то же время известно, что катехоламины, ангиотензин II, 
липопротеины высокой плотности, факторы роста активируют 
внутриклеточные механизмы синтеза эндотелина-1 без взаимо-
действия с рецепторами плазмолемы, путём непосредственного 
влияния на протеинкиназу С [32]. У лиц, экспонированных рту-
тью, было выявлено повышенное содержание ангиотензина II в 
отличие от такового уровня в группе сравнения.

Также в регуляции сосудистого тонуса участвует серотонин, 
который осуществляет вазоконстрикцию через рецепторы, рас-
положенные на мембране гладкомышечных клеток, и вазодила-
тацию, активируя мембранные рецепторы клеток эндотелия со-
судов [33]. Полученные результаты свидетельствуют о том, что 
у стажированных лиц происходит ослабление механизмов вазо-
дилатации за счёт снижения уровня серотонина. У пациентов с 
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ХРИ высокое содержание серотонина, вызванное органическим 
поражением в ЦНС, может усугублять нарушения в регуляции 
тонуса сосудов.

В регуляции сосудистого тонуса может принимать участие 
гистамин, который увеличивает проницаемость сосудов, разрых-
ляя соединение между соседними эндотелиальными клетками, 
выстилающими сосуды. Определение данного маркёра показало 
повышение его концентрации у всех обследованных, подвергав-
шихся хроническому воздействию ртути. Возможно, это связано 
с тем, что при поступлении в организм ксенобиотиков количе-
ство свободного гистамина увеличивается. Свободный гистамин 
обладает высокой способностью к увеличению проницаемости 
стенок сосудов. В ответ на этот стимул клетки эндотелия реа-
гируют усилением синтеза веществ, вызывающих расслабление 
гладкомышечных клеток сосудистой стенки – в первую очередь 
NOx. Тем не менее нами было выявлено снижение уровня ста-
бильных метаболитов NOx у обследованных. Таким образом, мы 
видим дисбаланс регуляции сосудистого тонуса, характеризу-
ющийся усилением механизмов вазоконстрикции (увеличение 
синтеза эндотелина-1, ангиотензина II и гистамина) и ослабле-
нием вазодилатации (снижение серотонина и оксида азота).

hsCRP, продуцируемый макрофагами и мышечными клетка-
ми сосудистой стенки, оказывает угнетающее действие на син-
тез оксида азота путём дестабилизации эндотелиальной синтазы 
оксида азота, что обусловливает нарушения в функционирова-
нии эндотелия сосудов и его дисфункцию [34]. Многочисленные 
исследования показали, что повышенные уровни hsCRP связаны 
с возрастанием риска к возникновению ССЗ. Случаи, в которых 
уровень hsCRP превышает 3 мг/л, должны рассматриваться как 
фактор риска ССЗ. Результаты исследования показали наличие 
повышенного уровня hsCRP (> 3 мг/л) у 24–47% обследованных. 
Учитывая это, можно предположить, что у лиц, имеющих повы-
шенные значения hsCRP, нарушения в функционировании эндо-
телия могут быть более значительными, чем у обследованных 
без такового уровня. Также повышает риск развития ССЗ гомо-
цистеин, содержание которого было выше референтного уровня 
в 1-й, 3-й и 4-й группах обследованных. В крови ГЦ окисляется 
с образованием свободных радикалов, вызывающих окисление 
липопротеидов низкой плотности и повреждение эндотелиоци-
тов, тем самым повреждая внутренний слой артериальной вы-
стилки [35].

Повреждение сосудистой стенки приводит к тому, что фак-
тор Виллебранда взаимодействует с ее первичным матриксным 
компонентом и вызывает агрегацию тромбоцитов с образова-
нием тромбоцитарной пробки. То есть vWF участвует во взаи-
модействии тромбоцитов с повреждённым субэндотелиальным 
слоем [28, 29]. vWF синтезируется в эндотелии и мегакарио-
цитах и принимает участие в сосудисто-тромбоцитарном гемо-
стазе, обеспечивая адгезию тромбоцитов к сосудистой стенке. 
Циркулирующий vWF в физиологических условиях не связы-
вает тромбоциты. По результатам исследования, концентрация 
данного маркёра была в норме у всех обследованных лиц, только 
в группе стажированных рабочих у 7% было выявлено повыше-
ние vWF.

Полученные результаты взаимосвязей биохимических по-
казателей ЭД различной направленности свидетельствуют о на-
личии патологических изменений в эндотелии сосудов у лиц, 
экспонированных ртутью, в которые вовлечены разные звенья 
ЭД. При этом у стажированных рабочих с ССЗ данные связи 
имеют меньшую силу. У пациентов с впервые установленным 
диагнозом ХРИ отмечается вклад производственных факторов 
(экспозиционная нагрузка, стаж) и показателей сосудистого то-
нуса и воспаления. У лиц в отдалённом периоде ХРИ мы также 
наблюдаем вовлечённость в процесс развития ЭД взаимосвязи 
маркёров сосудистого тонуса и воспаления.

Таким образом, были установлены изменения в содержании 
биохимических показателей ЭД при хроническом воздействии 
ртути (снижение уровня оксида азота, повышенный уровень 
эндотелина-1, ангиотензина II, гистамина, hsCRP, гомоцистеи-
на), которые являются патогенетическими факторами развития 
дисфункции эндотелия и как следствие – развития сердечно-со-
судистой патологии. У лиц, не экспонированных ртутью, были 
выявлены следующие признаки ЭД – концентрация NOx была 
снижена больше среди всех обследованных групп; при этом вы-
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сокий уровень ЭТ-1 встречался реже, и среднее его содержание 
приближалось к референтному уровню; уровень ангиотензина 
II был в норме, высокие его концентрации встречались реже, 
чем у лиц, экспонированных ртутью; уровень гистамина у всех 
лиц группы сравнения превышал референтный уровень; среди 
показателей воспаления и повреждения эндотелия содержание 
гомоцистеина находилось в диапазоне повышенных значений у 
большинства лиц в отличие от такового уровня у экспонирован-
ных ртутью обследованных.

Заключение
Учитывая полученные результаты, можно отметить, что при 

производственном воздействии ртути у обследованных лиц наи-
более выражены изменения в регуляции сосудистого тонуса, 
которые наблюдаются в нарушении эндотелийзависимого рас-
слабления гладких мышц сосудов из-за уменьшенного синтеза 
оксида азота, на фоне увеличенной продукции вазоконстрик-
торов (ангиотензин ІІ, эндотелин-1), что может быть одним из 
факторов развития сосудистой патологии. При этом значимость 
показателей воспаления и повреждения эндотелия сосудов (по-
вышенный уровень hsCRP и ГЦ) играет второстепенную роль и 
отражает этапность вовлечения маркёров эндотелиальной дис-
функции в её развитие при хронической интоксикации ртутью.
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