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Эндотелиальные клетки являются функционально-ведущим типом клеток внутренней 

оболочки сосудов и выполняют множество важных функций, включая поддержание гемо-

стаза, регуляцию сосудистого тонуса, роста сосудов и процессов воспаления. Дисфункция 

эндотелия ассоциирована с широким спектром заболеваний, включая атеросклероз, арте-

риальную гипертензию, сахарный диабет, аутоиммунные, инфекционные, онкологические 

заболевания и другие. В обзоре рассмотрены основные аспекты эмбрионального развития 

и морфологические особенности эндотелиальных клеток, описаны процессы васкуло-, ан-

гио- и артериогенеза, представлены ключевые биологически активные вещества эндоте-

лиального происхождения, а также иммуноцитохимические маркеры, позволяющие иден-

тифицировать принадлежность к эндотелиоцитам. Информация, изложенная в статье, по-

может читателю получить знания об эндотелиоцитах, что в эру активного развития кле-

точной биологии и молекулярной медицины важно для понимания патофизиологии и со-

временных методов лечения пациентов с заболеваниями, ассоциированными с дисфунк-

цией эндотелия. 
Ключевые слова: эндотелий; ангиогенез; васкулогенез; эндотелиальные маркеры; эндо-

телиальная дисфункция. 
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Endothelial cells are the key elements of the internal wall of vessels and perform numerous im-
portant functions including maintenance of hemostasis, regulation of  vessel tone, of angiogene-
sis and inflammation processes. Endothelial dysfunction is associated with a wide range of pa-
thological conditions and diseases, such as atherosclerosis, arterial hypertension, diabetes melli-
tus, autoimmune, infectious, oncologic diseases, etc. In the article, information regarding the 
embryonic development and morphologic peculiarities of endothelial cells is presented; vasculo-, 
angio- and arteriogenesis are described; the key endothelium-derived biological substances as 
well as immunocytochemical markers, which permit identification of endothelial cells, are pre-
sented. The article contains information, that will help the reader understand cellular and mole-
cular biology of endothelial cells, and will make it easier to comprehend pathophysiology and 
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state-of-the-art methods of medical research, diagnostics and treatment of patients with diseases 
associated with endothelial dysfunction.  
Keywords: endothelium; angiogenesis; vasculogenesis; endothelial markers; endothelial dys-
function. 
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Повышенное внимание к формиро-

ванию, строению и функции сосудистой 

системы объясняется интенсивным разви-

тием многих отраслей медицины, тре-

бующих четких представлений о тонко-

стях биологии являются функционально-
ведущим типом клеток основным компо-

нентом внутренней поверхности оболочки 

сосудов. Усиленное или сниженное обра-

зование в эндотелии ряда биологически 

активных веществ (БАВ) ведет к наруше-

нию его функции, так называемой эндоте-

лиальной дисфункции (ЭД), которая явля-

ется ведущим звеном патогенеза различ-

ных заболеваний [1-4]. Всестороннее ис-

следование эндотелия имеет не только на-

учный, но и практический интерес в кон-

тексте поиска новых решений в лечении 

ассоциированных с его дисфункцией бо-

лезней и патологических состояний. 
Определение, классификационное 

положение, гистогенез и филогения эн-

дотелия. Эндотелий – однослойный пласт 

уплощенных клеток мезенхимного проис-

хождения, выстилающий внутреннюю по-

верхность кровеносных и лимфатических 

сосудов, а также сердечных камер. Эндо-

телий как элемент сосудистой стенки 

представлен монослоем клеток, для кото-

рого характерно пограничное положение, 

отсутствие межклеточного вещества, рас-

положение на базальной мембране, подав-

ленный аноикис при откреплении от нее, 

наличие системы особых межклеточных 

контактов, осуществляющих непрерыв-

ность клеточной выстилки. Однако, эндо-

телиоциты, находящиеся в состоянии реак-

тивных изменений, например, при репара-

тивной регенерации, проявляют свойства 

клеток соединительной ткани [5,6]. 
Наибольшее признание получила 

концепция гистогенеза эндотелия из кро-

ветворных (сосудистых) островков мезен-

химы. Формирование сосудов начинается 

вне эмбриона в стенке желточного мешка. 

Мезенхимные клетки, дифференцируясь, 

проходят стадию ангиобласта, конденси-

руются и формируют изолированные кла-

стеры – кровяные (сосудистые) или анги-

областические островки. Мезенхимные 

клетки по периферии сосудистых остров-

ков дифференцируются в эндотелиоциты: 

уплощаются, образуют более тесные кон-

такты друг с другом, сливаются в моно-

слой и образуют стенку первичного сосу-

да. По мере роста, островки объединяются 

в сети сосудистых скоплений, формируя 

первичное капиллярное скопление, клет-

ки, находящиеся в центре этих островков, 

дают начало первичным клеткам крови. 

Процесс закладки и развития кровеносной 

системы в процессе эмбриогенеза получил 

название васкулогенез [7-9].  
Исторически, теории развития эндо-

телия в онтогенезе основываются на кон-

цепции зародышевых листков. Наиболее 

ранние предположения об источнике его 

развития (А.Е. Голубев, 1869; А.А. Коло-

сов, 1893; J. Heinle, 1841) базировались на 

том, что это частный случай однослойного 

плоского эпителия, формирующийся из 

энто- или эктодермы. Впервые мезенхим-

ный генез эндотелия постулировали братья 

Гертвиги (О. Hertwis, R. Hertwis), которые 

стали и авторами самого понятия «мезен-

хима». На сегодняшний день, мезенхимная 

концепция гистогенеза эндотелия не вызы-

вает сомнений, однако трактовка самой 

мезенхимы остается темой для дискуссий.  
Традиционно мезенхиму рассматри-

вали как производное среднего зародыше-

вого листка, но впоследствии была показа-

на ее генетическая разнородность (Н. Го-

норович, 1893; Ю.Н. Шаповалов, 1956; 

Б.П. Хватов, 1960). Существует концепция 

мезодермального происхождения сосуди-

стого эндотелия (W. His, 1865), согласно 

которой эндотелий развивается только из 
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клеток среднего зародышевого листка 

[7,8]. Согласно современным представле-

ниям, основная часть мезенхимы образует-

ся из материала среднего зародышевого 

листка, в процессе развития в нее мигри-

руют гистогенетически разнородные, но 

морфологически мало чем отличающиеся 

друг от друга клетки – миобласты, гоноци-

ты, хроматобласты, хроматофиннобласты, 

пронейробласты (А.Г. Кнорре, 1980) [9].  
Н.Г. Хлопин представлял ангиобласт 

– источник развития эндотелия, как раз-

рыхленную внезародышевую мезодерму 

боковых пластинок, клетки которой актив-

но мигрируют и встраиваются в состав ме-

зенхимы. Поиск источников развития со-

судистого эндотелия приведет к определе-

нию тканевой принадлежности эндотели-

альной выстилки. По убеждению ученого, 

источник происхождения тканей влияет на 

проявляемые ими свойства [10]. Основы-

ваясь на данных сравнительно-анатомиче-
ского и эмбриологического методов изуче-

ния различных представителей животного 

царства, автор сделал вывод о том, что эн-

дотелий позвоночных является особым вы-

сокоспециализированным тканевым типом 

с характерными особенностями погранич-

ной ткани, а также обнаруживает морфо-
функциональные черты эпителиальных 

тканей что не соответствует устоявшемуся 

мнению о том, что он является одной из 

форм соединительной ткани. Опираясь 

проведенные исследования и анализ лите-

ратуры, Н.Г. Хлопин считал возможным 

выделение эндотелия в самостоятельный 

тканевой тип и определял его как «эпите-

лий ангиодермального типа» [10].  
Вопрос об эволюции сосудистой вы-

стилки остается до конца не расшифро-

ванным. Многие авторы проследили по-

следовательные этапы возникновения со-

судистой системы у живых организмов от 

простейших животных до позвоночных. 

Появление многоклеточности сделало не-

обходимым формирование эффективной 

транспортной системы для питательных 

веществ и растворенных газов необходи-

мых для жизнеобеспечения организма. 

Появление эндотелиальной выстилки свя-

зано с возникновением внутрисосудистой 

циркуляции [11].  
У первых многоклеточных живот-

ных функционировала дососудистая мик-

роциркуляция по тканевым щелям без 

специфической клеточной выстилки: у 

гидры питательные вещества из кишечной 

полости поступают к экто- и энтодерме 

через транспортную систему, образован-

ную выростами клеток этих слоев – вы-

росты пронизывают мезоглею соединяясь 

посредством щелевых контактов [12].  Те-

ло губки пронизано щелями, по которым 

циркулирует вода. В теле медуз появля-

ются гастроваскулярные каналы, вы-

стланные эпителиальными клетками, так-

же встречаются микрососуды. Внутрисо-

судистая циркуляция впервые появляется 

у немертин (ленточных несегментирован-

ных червей). Последние данные говорят о 

том, что циркуляторная система немертин 

– это модифицированный целом, пред-

ставленный двумя крупными латеральны-

ми сосудами, имеющими мезотелиальную 

выстилку, в которой встречаются реснич-

ные эпителиально-мышечные клетки. Бо-

лее мелкие сосуды лишены клеточной вы-

стилки и ограничены лишь внеклеточным 

матриксом [13,14]. В стенке сосудов дож-

девого червя (кольчатые черви, олигохе-

ты) обнаруживают базальную мембрану с 

расположенными кнутри островками уп-

лощенных клеток с ветвящимися отрост-

ками – амебоцитов, а снаружи выявляют 

непрерывный слой нефенестрированных 

клеток – миоэндотелиоцитов.  
Далее дифференцировка микрососу-

дистого русла проходит последовательные 

этапы: у пиявки (Clepsina complanta) про-

исходит разделение на два типа сосудов по 

строению и функциям аналогичным арте-

риальным и венозным отделам [15]. Затем 

у слизня (Aqriolimax agrestis, брюхоногий 

моллюск) выделяется капиллярное звено, 

сосуды которого подобны капиллярам со-

матического типа у млекопитающих. У по-

звоночных эндотелий становится постоян-

ным компонентом, непрерывно высти-
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лающим сосуды и камеры сердца. У кости-

стых рыб появляется третий тип сосудов – 
лимфатический, сосудистая система начи-

нает полностью выполнять функцию тка-

невого питания и дыхания. Окончательно 

формирование сосудистой системы и спе-

циализированного эндотелия закрепляется 

у млекопитающих [11].  
Развитие сосудистой системы сопро-

вождается дифференциацией и специализа-

цией эндотелия. Выявляется параллелизм 

между степенью развития системы крово-

обращения и уровнем дифференцировки 

эндотелиальной выстилки. Эндотелий по 

своему происхождению, биологическому 

значению и положению в организме выде-

ляется в отдельную группу тканей, для ко-

торой характерны полиморфизм и органос-

пецифичность клеточных элементов. 
Васкуло-, ангио- и артериогенез. 

Детальное выяснение механизмов образо-

вания сосудов и биологической роли раз-

личных прогениторных клеток необходи-

мо для развития технологий регенератив-

ной медицины при лечении сосудистой 

патологии, в частности, генной и клеточ-

ной терапии. Изучение явлений, лежащих 

в основе васкуло-, ангио- и артериогенеза, 

является важным в понимании нормаль-

ных и патологических процессов, проте-

кающих в организме. 
С завершением эмбриогенеза обра-

зование новых сосудов не прекращается. 

Рост и развитие сосудистой сети в постна-

тальном периоде осуществляется посред-

ством таких процессов как ангиогенез, 

артериогенез и васкулогенез. До недавне-

го времени считалось, что во взрослом 

организме неоваскуляризация осуществ-

ляется лишь за счет двух механизмов: ар-

териогенеза – развития коллатеральных 

сосудов, и ангиогенеза – развития новых 

капилляров путем миграции и пролифера-

ции уже существующих дифференциро-

ванных эндотелиальных клеток [16]. В 

настоящее время доказано, что новые со-

суды в постнатальном периоде могут об-

разовываться не только из ранее сущест-

вующих сосудов, но и de novo [17]. Важ-

нейшую роль в постнатальном васкулоге-

незе играют эндотелиальные прогенитор-

ные клетки (ЭПК, или endothelial 
progenitor cells – EPC). T. Asahara (1997) 
выделил из периферической крови чело-

века, популяцию гемопоэтических CD34
+ 

клеток костномозгового происхождения, 

которая показала способность дифферен-

цироваться in vitro в клетки с фенотипом 

зрелых эндотелиоцитов. При моделирова-

нии острой ишемии у животных эндоте-

лиальные предшественники приводили к 

реваскуляризации in vivo [18]. ЭПК пред-

ставляют собой гетерогенную популяцию, 

характеризующуюся экспрессией различ-

ных маркеров клеток гемопоэтического 

(CD 14, CD34, CD133) и эндотелиального 

(VEGFR2, CD31, CD144, фактор фон Вил-

лебранда) ряда. Вопрос о том, какие мар-

керы в наибольшей степени выявляют ис-

тинные ЭПК, остается дискуссионным 

[19-21]. Источниками ЭПК являются ко-

стный мозг, мезенхимальные клетки-
предшественницы во взрослом организме, 

тканевые резидентные клетки [22]. При 

возникновении ишемии или повреждении 

эндотелия ЭПК могут быть мобилизованы 

в кровоток [23]. В периферических крове-

носных сосудах предполагается наличие 

различных типов стволовых клеток и кле-

ток-предшественниц, находящихся в мы-

шечной оболочке и адвентиции сосудистой 

стенки. Сообщалось, что эти стволовые и 

(или) прогениторные клетки способны 

дифференцироваться в эндотелиоциты в 

культуре и образовывать капилляроподоб-

ные микрососуды ex vivo [24]. 
Ангиогенез – процесс формирования 

и развития новых кровеносных сосудов, 

индуцируемый в организме различными 

факторами роста (сосудистый эндоте-

лильный фактор роста, ангиогенин, фак-

тор роста фибробластов, фактор роста ге-

патоцитов и другие). Основным стимулом 

ангиогенеза при физиологических или па-

тологических состояниях является гипок-

сия или ишемия, которая через индуцируе-

мый гипоксией фактор – 1 (HIF-1) индуци-

рует экспрессию многих ангиогенов, преж-

де всего VEGF, его рецепторов (VEGFR1 и 
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VEGFR2), нейропилина-1, ангиопоэтина-2 
и др [25]. В норме секреция тканевых ин-

гибиторов ангиогенеза превалирует над 

индукторами. Уменьшение синтеза инги-

биторов или увеличение секреции индук-

торов приводит к активации ангиогенеза. 

Ангиогенез может быть как физиологиче-

ским – наблюдается в эндометрии в  секре-

торной фазе менструального цикла, в пла-

центе, при заживлении ран, так и патологи-

ческим – при воспалении, сахарном диабе-

те (ретинопатия), инфаркте миокарда, ате-

росклерозе, росте опухолей [26].  
Артериогенез – формирование кол-

латеральных сосудов из нефункциони-

рующих артериоловенулярных соедине-

ний – представляет собой наиболее эф-

фективный процесс реваскуляризации, 

обеспечивая кровоток в обход места окк-

люзии. Важнейшим стимулятором арте-

риогенеза является увеличение давления и 

объема движущейся крови – напряжения 

сдвига выше места окклюзии, обуслов-

ленное увеличением кровотока, что спо-

собствует экспрессии молекул адгезии 

клетками эндотелия и последующей ак-

кумуляции моноцитов в стенке сосуда, 

секретирующих большое количество фак-

торов роста, из которых основными регу-

ляторами артериогенеза являются фактор 

роста фибробластов (fibroblast growth fac-
tor, FGF), а также тромбоцитарный фактор 

роста (platelet derived growth factor, 
PDGF), сосудистый эндотелиальный фак-

тор роста (vascular endothelial growth 
factor, VEGF) и CXC-хемокины [27]. Та-

ким образом, во взрослом организме обра-

зование новых сосудов может происхо-

дить не только путем ангиогенеза, но и 

васкулогенеза. Если васкулогенез осуще-

ствляется посредством миграции и диф-

ференциации эндотелиальных клеток 

предшественников, то ангиогенез и арте-

риогенез протекают за счет непосредст-

венной пролиферации малодифференци-

рованных и (или) дифференцированных 

эндотелиальных клеток уже существую-

щей сосудистой сети и связаны с образо-

ванием факторов роста, в том числе в ус-

ловиях гипоксии и ишемии. Следователь-

но, данные механизмы представляют со-

бой адаптационный ответ организма, ко-

торый возникает при дефиците кислорода 

или повреждении эндотелия.  
С учетом вышеизложенного, разра-

ботка и внедрение в клиническую практи-

ку новых лечебных тактик с возможно-

стью управления ангиогенезом как инст-

рументов целевого воздействия на заболе-

вание, представляются перспективными. 
Структурные особенности эндо-

телиоцитов. Морфология эндотелиоци-

тов весьма вариабельна и зависит от типа 

сосудов и специфики тканевого окруже-

ния. Даже такой морфологический при-

знак как форма весьма разнообразен. Так, 

в исследованиях на крысах было обнару-

жено, что эндотелиоциты в аорте сильно 

вытянуты в длину, а в легочной артерии 

они шире и короче, а их форма близка к 

прямоугольной. В легочной вене – это 

крупные клетки округлой формы, в ниж-

ней полой вене – длинные узкие клетки 

прямоугольной формы. 
Эндотелиальные клетки отличаются 

друг от друга по ориентации относитель-

но оси сосуда, форме, размерам и свойст-

вам в зависимости от гемодинамических и 

метаболических условий, в которых они 

находятся. Практически на всем протяже-

нии артерий и в артериолах эндотелиоци-

ты уплощены и вытянуты вдоль оси сосу-

да, в капиллярах и венулах они имеют по-

лигональную или эллиптическую форму, 

в специализированных посткапиллярных 

венулах периферических органов иммун-

ной системы клетки приобретат кубиче-

скую форму [28,29]. Таким образом, фор-

ма эндотелиальных клеток может менять-

ся в зависимости от их функционального 

состояния что свидетельствует о струк-

турной разнородности их в популяции. 
Отличительным морфологическим 

признаком эндотелиоцитов является на-

личие специализированных транспортных 

структур, включая кавеолы, микропино-

цитозные везикулы, везикуло-вакуоляр-
ные органеллы, трансэндотелиальные ка-

налы, фенестры.  

http://medbiol.ru/medbiol/anatomia/000cfea5.htm
http://medbiol.ru/medbiol/femrep/000183b6.htm
http://medbiol.ru/medbiol/reprod/00037909.htm
http://medbiol.ru/medbiol/reprod/00037909.htm
http://medbiol.ru/medbiol/oncogenetics/x01795be.htm
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Рис. 1. Эндотелиальные клетки пупочной вены человека (HUVEC)  
в монослойной культуре in vitro. Ув. ×200 

 
Кавеолы представляют собой инва-

гинации мембран эндотелиальных клеток, 

содержащие белок кавеолин-1. Кавеолы, в 

области отхождения от плазмалеммы, об-

разуют суженную часть – шейку или устье, 

где может располагаться тонкая диафраг-

ма, основным компонентом которой явля-

ется мембранный гликопротеид – везику-

лярно-связанный протеин плазмолеммы 

PLVAP (plasmalemma vesicle associated pro-
tein). Присоединение и фосфорилирование 

динамина и интерсекретина к кавеоле вы-

зывают образование везикул. Отсоединен-

ные от мембраны везикулы связываются с 

микротрубочками цитоскелета и переме-

щаются через эндотелий. В процессе 

транспорта везикулы могут сливаться, об-

разуя цепочки – везикуло-вакуолярные ор-

ганеллы (ВВО). Трансэндотелиальные ка-

налы формируются подобно ВВО при 

слиянии 2-4 кавеол с люминальной и аб-

люминальной поверхностей эндотелиаль-

ных клеток. Фенестры – трансцеллюляр-

ные поры (≈70 нм в диаметре), которые 

проходят по всей толщине клетки [6,30].  
Другим специфическим для эндоте-

лия образованием считается наличие сек-

реторных включений – телец Вейбеля-
Паладе, которые представляют собой сек-

реторные везикулы, в состав которых 

входит фактор фон Виллебранда, а также 

ряд других белков: Р-селектин, тканевой 

активатор плазминогена, ангиопоэтин-2 и 

различные цитокины. 

Эндотелиальные клетки неодинако-

вы по своему фенотипу как в сосудах раз-

личных органов, так и в пределах одного 

органа. Например, сосуды головного моз-

га имеют эндотелиальную выстилку не-

прерывного типа, с плотными межклеточ-

ными контактами, что совместно с астро-

цитами позволяет обеспечивать функцию 

гематоэнцефалического барьера. Сосуды 

кишечных ворсинок, эндокринных желез 

и почек представлены фенестрированным 

(окончатым) эндотелием, обеспечиваю-

щим избирательную проницаемость, не-

обходимую для эффективного транспорта 

через эндотелий. Сосуды печени, селезен-

ки и костного мозга имеют синусоидаль-

ный (прерывистый) эндотелий, необходи-

мый для непрерывного обмена через эн-

дотелиальные клетки [5,31]. Перечислен-

ные особенности эндотелиоцитов позво-

ляют им выполнять свои основные функ-

ции: обеспечение постоянного обмена 

веществ; поддержание тромборезистент-

ности поверхности сосудистой стенки; 

синтез биологически активных веществ.  
Эндотелий – «эндокринное дере-

во». В последние полстолетия стало оче-

видным, что эндотелий отнюдь не являет-

ся пассивной выстилкой внутренней обо-

лочки кровеносных сосудов. Это система 

клеток с большой площадью (приблизи-

тельно 350 м
2
) и сравнительно небольшой 

общей массой (приблизительно 110 г) ак-

тивно участвует в жизненно важных 
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функциях сердечно-сосудистой системы, 

включая регуляцию перфузии, сверты-

вающую и противосвертывающую систе-

мы, воспалительные реакции, васкулоге-

нез и ангиогенез [32].  
Эндотелиальные клетки также высво-

бождают молекулы, которые регулируют 

пролиферацию клеток и сосудистый тонус. 

БАВ, вырабатываемые эндотелием, дейст-

вуют в основном паракринно (на соседние 

клетки) и аутокринно-паракринно (на эндо-

телий). По содержанию его БАВ в крови 

можно качественно оценивать функцио-

нальную активность эндотелия [33].  
Эндотелий принимает активное уча-

стие в регуляции тонуса сосудов, выраба-

тывая различные вазоконстрикторы и ва-

зодилататоры. Образование вазоактивных 

веществ в эндотелии регулируется двумя 

основными механизмами: действием БАВ 

и напряжением сдвига. 
Основными эндотелиальными фак-

торами, влияющими на тонус сосудов, яв-

ляются: 
- вазидилататоры: оксид азота II (ni-

tric oxide - NO), эндотелиальный гиперпо-

ляризующий фактор EDHF (Endothelium-
Derived Hyperpolarizing Factor), проста-

циклин, натрийуретический пептид (С), 

адреномедуллин, анандамид, аденозин-

трифосфорная кислота (АТФ, аденозин-

дифосфорная кислота (АДФ), кинины; 
- вазаконстрикторы: эндотелин-1, 

тромбоксан, 20-гидроксиэйкозатетраеновая 

кислота 20-НЕТЕ (20-hydroxyicosatetraenoic 
acid), ангиотензин-2. 

Действие вышеуказанных веществ 

на эндотелиоциты связано с наличием на 

них специфических рецепторов, стимуля-

ция которых вызывает образование вто-

ричных медиаторов, которые непосредст-

венно влияют на гладкомышечные клетки.  
Вещества, секретируемые эндотели-

ем и участвующие в гемостазе и тромбозе 

можно разделить на 2 группы: тромбоген-

ные и атромбогенные. К веществам, ин-

дуцирующим адгезию и агрегацию тром-

боцитов, относится: фактор фон Виллеб-

ранда, фактор адгезии тромбоцитов PAF 

(platelet-activating factor), тромбоксан А2 

(ТхА2). К атромбогенным отнесятся NO, 
тканевой активатор плазминогена, про-

стациклин, тромбомодулин [34]. При воз-

действии неблагоприятных факторов и 

повреждающих агентов наступает состоя-

ние дисфункции, которое существенно 

изменяет эндокринную функцию, – в 

норме защитные реакции становятся клю-

чевым моментом в патогенезе сосудистой 
патологии. Ключевые секретируемые эн-

дотелием вещества и факторы представ-

лены в таблице 1. 
Маркеры эндотелия. Одним из ме-

тодов, позволяющих достоверно подтвер-

дить принадлежность клеток к определен-

ному типу, является иммуноцитохимиче-

ское исследование, основанное на имму-

нологическом выявлении специфических 

белков (антигенов) в клетке [36]. Основные 

маркеры эндотелиальных клеток – антите-

ла к фактору фон Виллебранда (vWF), PE-
CAM/CD31, ICAM-1/CD54, VCAM-1/ 
CD106, VE-cadherin, Tie-2/Tek, VEGF-R2.  

Фактор Виллебранда vWF (von Wil-
lebrand Factor) -белок, необходимый для 

первичного гемостаза. vWF участвует в 

процессе адгезии тромбоцитов к участкам 

повреждения сосудов путем связывания 

гликопротеинов тромбоцитарной мембра-

ны с коллагеном дефекта сосудистой 

стенки [37,38]. 
Одной из специфических групп 

трансмембранных белков, характерных 

для эндотелиальных клеток, являются мо-

лекулы клеточной адгезии: PECAM/CD31, 
ICAM-1/CD54, VCAM-1/CD106, VE-cadhe-
rin, которые также позволяют достоверно 

определить гистогенетическую принад-

лежность клеток. Молекула адгезии, обе-
спечивающая трансэндотелиальную ми-

грацию лейкоцитов, ангиогенез и актива-

цию интегринов., PECAM-1/CD31 (моле-

кула адгезии эндотелия и тромбоцитов 1-
го типа, platelet endothelial cell adhesion 
molecule)/кластер дифференцировки 31 
(cluster of differentiation 31), относится к 

суперсемейству иммуноглобулинов про-

является преимущественно в области меж- 
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Таблица 1 
Факторы эндотелиального происхождения и их функции [23,35] с изм. 

 
Эндотелиальные факторы, оказывающие сосудорасширяющее действие 
1. Оксид азота II (nitric oxide, NО) 
2. Простациклин (простагландин I2) 
3. Эндотелий-гиперполяризующий фактор (EDHF) 
Эндотелиальные факторы, оказывающие сосудосуживающее действие 
1. Эндотелин 
2. Ангиотензин I-AI (возможно, ангиотензин II-AII) 
3. Тромбоксан 
4. 20-Гидроксиэйкозатетраеновая кислота (hydroxyeicosatetraenoic acid 20-НЕТЕ) 
5. Экспрессия на поверхности эндотелиальных клеток ангиотензинпревращающего фермента (АПФ), конверсия 

AI в АН 
Участие в регуляции сосудистого тонуса иным способом  
1. Сохранение целостности эндотелия для ряда вазодилатирующих стимулов, например ацетилхолина и т.д. 
Факторы, влияющие на агрегацию и свертываемость крови 
1. Тромборезистентная поверхность эндотелия (одинаковый заряд поверхности эндотелия и тромбоцитов препят-

ствует «прилипанию» — адгезии — тромбоцитов к стенке сосуда) 
2. Простациклин и NО — естественные дезагреганты 
3. Тканевой активатор плазминогена (tissue plasminogen activator, t-PA) 
4. Экспрессия на поверхности клеток эндотелия тромбомодулина — белка, способного связывать тромбин и гепа-

риноподобные гликозаминогликаны 
Тромбогенные факторы 
1. Фактор фон Виллебранда (von Willebrand factor, VWF) 
2. Фактор активации тромбоцитов 
3. Аденозиндифосфат (АДФ) 
4. Тромбоксан А2 
5. Ингибитор активатора плазминогена 
6. Тромбоспондин 
7. Коллаген и эластин 
8. Фибронектин 
Антитромбогенные факторы 
1. Оксид азота (NO) 
2. Тканевой активатор плазминогена (ТАП) 
3. Простациклин (PGi2) 
4. Тромбомодулин  
Противоспалительные факторы 
1. Оксид азота 
2. Трансформирующий фактор роста (transforming growth factor, TGF) р 
3. Интерлейкины-4, 10, 11, 13 
4. Фактор торможения миграции макрофагов (macrophage migration inhibitory factor MIF) 
5. Липопротеин высокой плотности (ЛПВП) 
6. Антагонист рецептора IL-1 (interleukin 1 receptor antagonist, IL-1 - RA) 
Провоспалительные факторы 
1. Оксид азота 
2. Индуцибельная синтаза оксида азота 
3. Р-селектин, Е-селектин 
4. Молекулы межклеточной адгезии (ICAM-1, VCAM-1) 
5. Белок хемотаксиса моноцитов (monocite chemoattractant protein-1- МСР-1) 
6. Колониестимулирующий фактор макрофагов (macrophage colony-stimulating factor, MCSF) 
7. Гранулоцитарно-макрофагальный колониестимулирующий фактор (colony stimulating factor 2 (granulocyte-
macrophage, GM-CSF) 
8. Фактор некроза опухоли (tissue necrosis factor, TNF)  
9. С-реактивный белок (c-reactive protein, CRP) 
10. Тромбоцитарный фактор роста (platelet-derived growth factor,PDGF) 
11. Интерлейкины-1, 6, 8, 12 
12. Гамма-Интерферон 
Факторы пролиферации и участия в регуляции роста гладкомышечных клеток (ГМК) 
1. Сосудистый эндотелиальный фактор роста vascular endothelial growth factor, VEGF 
2. Факторы роста фибробластов (основной и кислый – fibroblast growth factor FGF, basic and acidic 
3. Эпидермальный фактор роста (epidermal growth factor, EGF) 
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эндотелиальных контактов. Молекула ад-

гезии эндотелиальных клеток PECAM-1 
экспрессируется эндотелиоцитами, клет-

ками крови, а также тромбоцитами и лей-

коцитами. В эндотелиальных клетках эта 

молекула контролирует адгезионные свой-

ства. В физиологических условиях 

PECAM-1 поддерживает функцию эндоте-

лиального барьера. PECAM-1 регулирует и 

адгезию эндотелия, и миграцию, опосредо-

ванную межклеточными взаимодействия-

ми [39]. Выполняет регуляции трансми-

грации лейкоцитов через соединения эндо-

телиальных клеток при воспалении [40]. 
 

 
 

Рис. 2. Фактор фон Виллебранда в цитоплазме клеток культуры HUVEC (*).  
Иммунофлюоресценция. Ядра окрашены DAPI. Ув. ×400 

 
 

 
 

Рис. 3. CD31 в мембране клеток культуры HUVEC (*). Иммунофлюоресценция.  
Ядра окрашены DAPI. Ув. ×400 

 
 

* 

* 
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Взаимодействие лейкоцитов с эндо-

телием происходит посредством специ-

альных адгезивных молекул, которые 

представлены как на эндотелиоцитах, так 

и на лейкоцитах. Основным регулятором 

процесса адгезии лейкоцитов является сам 

эндотелий. В нормальных условиях на эн-

дотелии представлена в небольшом коли-

честве конститутивная молекула адгезии 

ICAM-2, посредством которой происхо-

дит формирование маргинального пула 

лейкоцитов в венозных сосудах желудоч-

но-кишечного тракта, легких и других ор-

ганов. Стимуляция эндотелия или его по-

вреждение приводят к дополнительной 

экспрессии молекул адгезии – селектинов, 

молекул межклеточной адгезии 1 типа 

ICAM-1 (intercellular adhesion molecule-1) 
и молекулы адгезии сосудистого эндоте-

лия 1 типа VCAM-1 (vascular cell adhesion 
volecule-1). Адгезия моноцитов к активи-

рованным клеткам эндотелия вследствие 

чрезмерной экспрессии на их поверхности 

молекул адгезии является наиболее ран-

ним этапом характерного для атероскле-

роза воспаления. Необходимым условием 

для этого является усиление экспрессии 

на поверхности эндотелия сосудистых 

(VCАМ-1) и межклеточных (ICАМ-1) мо-

лекул адгезии. Помимо этого, ICАМ-1 
экспрессируется на эпителиальных и ден-

дритных клетках, фибробластах, тканевых 

макрофагах, а VCAM-1 – на тканевых 

макрофагах, дендритных клетках, фиб-

робластах костной ткани, миобластах и 

мышечных волокнах [34]. 
В физиологических условиях эндо-

телиальные клетки не экспрессируют мо-

лекулы адгезии (ICАМ-1 незначительно 

выявляется на «покоящемся» эндотелии, а 

VCAM-1 отсутствует). Концентрация по-

следних на поверхности эндотелиальных 

клеток увеличивается при действии раз-

личных факторов, активирующих эндоте-

лий, включая провоспалительные цитоки-

ны [41]. ICAM-1 и VCAM-1выполняют 

свою функцию опосредовано, путем обра-

зования комплексов с интегринами лей-

коцитов: ICAM-1 является лигандом ассо-

циированного с функцией лимфоцитов 

антигена-1 LFA-1 (lymphocyte function-
associated antigen -1) участвует в раннем 

проникновении через стенку сосуда, а 

VCAM-1 – лигандом очень позднего акти-

вационного антигена-4 VLA-4 (very late 
antigen-4) и отвечает за более позднюю 

трансэндотелиальную миграцию лейкоци-

тов [42,43]. Экспрессия ICAM-1 и VCAM-
1 способствует полной остановке лейко-

цитов для обеспечения их последующего 

выхода. Процесс адгезии лейкоцитов за-

вершается их миграцией за пределы сосу-

дов, что тоже обеспечивается молекулами 

адгезии. Сосудистый белок клеточной ад-

гезии VCAM-1 опосредует адгезию лим-

фоцитов, моноцитов, эозинофилов и ба-

зофилов к сосудистому эндотелию. Он 

также играет роль в развитии атероскле-

роза и ревматоидного артрита [44,45].  
Контакты эндотелиальных клеток 

должны быть открыты, чтобы лейкоциты 

проходили через ндотелиальный барьер 

(лейкоциты могут трансмигрировать через 

эндотелиальный барьер как через соеди-

нительный, так и трансцеллюлярный путь, 

причем последний используется гораздо 

реже). Поскольку VE-кадгерин (кадгерин 

сосудистого эндотелия) является основ-

ным адгезивным механизмом целостности 

контактов эндотелиальных клеток, воз-

можно предположить, что его необходимо 

локально подавить, чтобы лейкоцит мог 

пройти через барьер. VE-кадгерин являет-

ся основным детерминантом целостности 

контакта эндотелиальных клеток, считает-

ся строго эндотелиальной специфической 

адгезионной молекулой, расположенной 

на стыках между эндотелиальными клет-

ками. По аналогии с ролью E-кадгерина в 

качестве основного детерминанта целост-

ности контакта эпителиальных клеток, 

VE-кадгерин играет зачительную роль в 

поддержании и контроле контактов эндо-

телиальных клеток. Механизмы, которые 

регулируют адгезию, опосредованную 

VE-кадгерином, важны для контроля про-

ницаемости сосудов и экстравазации лей-

коцитов. В дополнение к своим адгезион-

https://en.wikipedia.org/wiki/Intercellular_adhesion_molecule
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ным функциям, VE-кадгерин регулирует 

различные клеточные процессы, такие как 

пролиферация клеток и апоптоз, также он 

модулирует функции рецептора эндотели-

ального фактора роста сосудов [46].  
Не менее важными следует признать 

два семейства рецепторных тирозинкиназ 

(receptor tyrosine kinases, RTK), почти 

полностью экспрессируемых эндотели-

альными клетками: рецепторы сосудисто-

го эндотелиального фактора роста (VEGF) 

(VEGFR1-3) и Tie-рецепторы (Tie1 и 

Tie2). Оба являются ключевыми игрока-

ми, управляющими образованием сосудов 

и крови во время эмбрионального разви-

тия. Из трех VEGFR только два (VEGFR-2 
и VEGFR-3) вызывают ангиогенез. 

Тирозинкиназа с подобными имму-

ноглобулину и эпителиальному фактору 

роста доменами типа 1 TIE1 (Tyrosine 
kinase with immunoglobulin-like and EGF-
like domains 1) представляет собой белок 

клеточной поверхности, экспрессирован-

ный исключительно в эндотелиальных 

клетках, однако, как было показано, он 

также экспрессируется в незрелых гемо-

поэтических клетках и тромбоцитах. Его 

биология мало изучена [47]. TIE-1 и TIE-2 
экспрессируют рецепторы клеточной по-

верхности, которые связываются и активи-

руются ангиопоэтинами (Ang1, Ang2, 

Ang3, Ang4). Ангиопоэтины являются фак-

торами роста, необходимыми для ангиоге-

неза. TIE1 активирует молекулы адгезии 

клеток (CAM) VCAM-1, E-селектин и 

ICAM-1 [47]. Интересно отметить, что по-

вышенная регуляция VCAM-1 и E-
селектина Tie-1 значительно выше в эндо-

телиальных клетках аорты человека, чем в 

эндотелиальных клетках пупочной вены. 

Кроме того, прикрепление клеток моноци-

тарной линии к эндотелиальным клеткам 

также усиливается экспрессией TIE1 [48].  
Семейство факторов роста эндоте-

лия сосудов (vascular endothelial growth 
factor, VEGF) регулируют сосудистое раз-

витие, ангиогенез и лимфангиогенез пу-

тем связывания с рядом рецепторов. Все 

члены семейства VEGF стимулируют кле-

точные реакции путем связывания с ре-

цепторами c тирозинкиназной активно-

стью VEGFR (vascular endothelial growth 
factor receptor) на поверхности клетки, за-

ставляя их димеризоваться и активиро-

ваться путем трансфосфорилирования. 

Рецепторы VEGF имеют внеклеточную 

часть, состоящую из семи иммуноглобу-

линоподобных доменов, одной трансмем-

бранной охватывающей области и внут-

риклеточной части, содержащей разде-

ленный тирозин-киназный домен. 

VEGFR-2 регулирует сосудистую эндоте-

лиальную функцию. За последнее десяти-

летие был достигнут значительный про-

гресс в определении специфических внут-

риклеточных сигнальных каскадов 

VEGFR-2, ведущих к пролиферации, ми-

грации, выживаемости и повышенной 

проницаемости, каждый из которых спо-

собствует ангиогенному ответу [49]. 
Активация пути VEGF-рецептора 

инициирует сеть сигнальных процессов, 

которые способствуют росту, миграции и 

выживанию эндотелиальных клеток из ра-

нее существовавшей сосудистой сети [50]. 
Заключение 

Эндотелий – эволюционно вырабо-

танный специализированный клеточный 

тип с присущими только ему характерны-

ми функциями. В процессе онтогенеза 

стенка первичных сосудов дифференци-

руется в различных направлениях и созда-

ет своеобразно устроенную сосудистую 

структуру, обеспечивающую специфику 

функционирования органа.  Результатом 

онтогенеза становится артериально-
венозная и лимфатическая специализация 

с возникновением сосудов основных сис-

тем циркуляции: артериальной, венозной 

и лимфатической.  
Морфологические и функциональ-

ные особенности, присущие эндотелию, 

необходимы для выполнения ряда специ-

фических функций, направленных на оп-

тимальное приспособление к условиям 

гемодинамики и метаболизму, регуляции 

перфузии, гемостаза, коагуляции, реакций 

воспаления, новообразования сосудов и 
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подержания гомеостаза. Изучение эндоте-

лия в условиях in vitro является одним из 

ключевых направлений в медицинской 

биологии в поиске новых подходов к ле-

чению широкого спектра заболеваний, в 

первую очередь, сердечно-сосудистых. 
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