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Т Е Р А П І Я

Ïàòîëîã³÷í³ ìåõàí³çìè ðîçâèòêó ä³àáåòó òà
éîãî óñêëàäíåíü, à ñàìå ä³àáåòè÷íî¿ íåôðî-
ïàò³¿ (ÄÍ), âêëþ÷àþòü ðîçâèòîê êàñêàäó ðåàê-
ö³é çàïàëåííÿ, åíäîòåë³àëüíó äèñôóíêö³þ òà
ïðîêîàãóëÿíòíèé äèñáàëàíñ. Â³äîìî, ùî ñóò-
òºâó ðîëü â ðåàë³çàö³¿ öèõ ïðîöåñ³â â³ä³ãðàþòü
ìîëåêóëè àäãåç³¿, çîêðåìà ñåëåêòèíè [1, 2].

Ñåëåêòèíè – ñ³ìåéñòâî àäãåçèâíèõ á³ëê³â,
ÿê³ ìàþòü òðè õàðàêòåðí³ ðèñè: âàð³àáåëüíå
÷èñëî (â³ä 2 äî 9) ïîâòîð³â êîìïëåìåíò-
ðåãóëÿòîðíèõ á³ëê³â, äîìåí åï³äåðìàëüíîãî
ôàêòîðà ðîñòó (EGF) ³ N-ê³íöåâèé ëåêòèíîâèé
äîìåí. Äîáðå îõàðàêòåðèçîâàíî òðè ÷ëåíè
öüîãî ñ³ìåéñòâà: Å-ñåëåêòèí, L-ñåëåêòèí ³
P-ñåëåêòèí. L-ñåëåêòèí åêñïðåñóºòüñÿ íà
íåéòðîô³ëàõ, ë³ìôîöèòàõ, ìîíîöèòàõ ³ ³íøèõ
ì³ºëî¿äíèõ êë³òèíàõ [3], àëå íå íà åíäîòåë³î-
öèòàõ. Â³í îïîñåðåäêîâóº ïåðåì³ùåííÿ êë³-
òèí óçäîâæ ñóäèííî¿ ñò³íêè ì³êðîöèðêó-
ëÿòîðíîãî ðóñëà, ùî º ïåðøèì êðîêîì àäãåç³¿
ëåéêîöèò³â äî åíäîòåë³þ ³ íàêîïè÷åííÿ ¿õ â
çîí³ çàïàëåííÿ. Å-ñåëåêòèí â çâè÷àéíèõ óìî-
âàõ òàêîæ íå åêñïðåñóºòüñÿ íà åíäîòåë³àëüíèõ
êë³òèíàõ, àëå ïðè ä³¿ ³íòåðëåéê³íà-1, ôàêòîðà
íåêðîçó ïóõëèíè ³ γ-³íòåðôåðîíó ïî÷èíàºòüñÿ
éîãî ñèíòåç ³ åêñïðåñ³ÿ íà ïîâåðõí³ åíäîòåë³î-
öèò³â. Å-ñåëåêòèí ñïðèÿº àäãåç³¿ ³ ñêóï÷åííþ
ïåðåâàæíî ïîë³ìîðôíîÿäåðíèõ ëåéêîöèò³â ³,

ãîëîâíèì ÷èíîì, íà ñòàä³¿ ðàííüîãî ðîçâèòêó
àòåðîìè. Íàéá³ëüøå çíà÷åííÿ Å-ñåëåêòèí ìàº
â ðîçâèòêó çàïàëüíîãî óðàæåííÿ ñóäèí.

Ï³ä ä³ºþ Ð- ³ Å-ñåëåêòèí³â â³äáóâàºòüñÿ
÷àñòêîâà çàòðèìêà ëåéêîöèò³â ç íåïîâíîþ
çóïèíêîþ íà ïîâåðõí³ åíäîòåë³þ – ðîë³íã.
Ïðè÷îìó Ð-ñåëåêòèí, ÿêèé ïîñò³éíî ñèíòå-
çóºòüñÿ åíäîòåë³îöèòàìè ³ ì³ñòèòüñÿ â ãðàíó-
ëàõ òðîìáîöèò³â, çàáåçïå÷óº ïî÷àòêîâó ñòà-
ä³þ, øâèäêèé ðîë³íã ëåéêîöèò³â, øâèäê³ñòü
ÿêîãî ïî÷èíàº ñïîâ³ëüíþâàòèñÿ ïðè åêñïðåñ³¿
Å-ñåëåêòèíó.

Ñåëåêòèíè ñïåöèô³÷íî âçàºìîä³þòü ç
PSGL-1 (P-selectin glycoprotein ligand-1/
CD162), ÿêèé º ñ³àëîìóöèíîì ³ åêñïðåñóºòüñÿ
íà ìîíîöèòàõ, ãðàíóëîöèòàõ, ÷àñòèí³ Â-ë³ì-
ôîöèò³â, Ò-ë³ìôîöèòàõ ïåðèôåðè÷íî¿ êðîâ³ ³
äåÿêèõ CD34+-êë³òèíàõ [2, 3].

Ï³äâèùåííÿ ð³âí³â ðîç÷èííèõ àäãåçèâíèõ
ìîëåêóë Å-, Ð- òà L-cåëåêòèíó áóëî â³äçíà÷åíî
ïðè ðÿä³ çàõâîðþâàíü [4–6], çîêðåìà, ïðè
öóêðîâîìó ä³àáåò³ (ÖÄ) 2-ãî òèïó [7, 8]. Íà
äàíèé ÷àñ ïðîâîäèòüñÿ àêòèâíå äîñë³äæåííÿ
âçàºìîä³¿ ñåëåêòèí³â ç â³äïîâ³äíèìè ðåöåï-
òîðàìè, çîêðåìà ç PSGL-1. Ïðîòå ñòîñîâíî îñ-
òàííüîãî îòðèìàí³ äàí³ º íåäîñòàòí³ìè òà äî-
ñèòü íåîäíîð³äíèìè. Çîêðåìà, ðîëü PSGL-1
â ðîçâèòêó ÄÍ äî ê³íöÿ íå ç’ÿñîâàíà.
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Ìåòîþ äàíî¿ ðîáîòè ñòàëî âèçíà÷åííÿ
ð³âí³â åêñïðåñ³¿ PSGL-1 íà ìîíîöèòàõ ïåðè-
ôåðè÷íî¿ êðîâ³ ó õâîðèõ íà ÄÍ â çàëåæíîñò³
â³ä ³íäåêñó ìàñè ò³ëà (²ÌÒ) ³ ñòàä³¿ çàõâî-
ðþâàííÿ.

Ìàòåð³àë ³ ìåòîäè. Áóëî îáñòåæåíî
60 õâîðèõ íà ÖÄ 2-ãî òèïó ç ÄÍ (38 õâîðèõ
ç íîðìàëüíèì ²ÌÒ ³ 22 õâîðèõ ç ï³äâèùåíèì
²ÌÒ). Ñåðåäí³é â³ê ïàö³ºíò³â – (46,52,3) ðîêó.
Êîíòðîëüíó ãðóïó ñêëàëè 14 çäîðîâèõ äî-
íîð³â. ²ÌÒ îá÷èñëþâàëè çà ôîðìóëîþ

     I = m/h2,
äå m – ìàñà ò³ëà, êã; h – çð³ñò, ì.

Ìîíîöèòè âèä³ëÿëè ç ïåðèôåðè÷íî¿ êðî-
â³ õâîðèõ ³ çäîðîâèõ îñ³á ìåòîäîì ãðàä³-
ºíòíîãî öåíòðèôóãóâàííÿ. Ó äîñë³äæåíí³
âèêîðèñòîâóâàëè ñóñïåíç³þ êë³òèí, ùî ì³ñ-
òèëà íå ìåíøå 90 % æèâèõ êë³òèí. Æèòòº-
çäàòí³ñòü êë³òèí âèçíà÷àëè ùëÿõîì çàáàðâ-
ëåííÿ 0,1%-âèì ðîç÷èíîì òðèïàíîâîãî
ñèíüîãî. Ìîíîöèòè (1·106 êë/ìë) ³íêóáóâàëè
â ñåðåäîâèù³ 199 («ÏàíÝêî», Ðîñ³ÿ) ç 10%-
âèì âì³ñòîì òåëÿ÷î¿ åìáð³îíàëüíî¿ ñèðîâàòêè
(«ÏàíÝêî», Ðîñ³ÿ). Äëÿ ñòâîðåííÿ ìîäåë³
ä³àáåòè÷íîãî ì³êðîîòî÷åííÿ â óìîâàõ in vitro
³çîëüîâàí³ êë³òèíè ³íêóáóâàëè ó ñåðåäîâèù³ ç
ï³äâèùåíèì âì³ñòîì ãëþêîçè (33 ìÌîëü/ë).
Ê³ëüê³ñòü àíòèãåí-ïîçèòèâíèõ êë³òèí îö³íþ-
âàëè íåïðÿìèì ³ìóíîã³ñòîõ³ì³÷íèì ìåòîäîì
ç âèêîðèñòàííÿì ìîíîêëîíàëüíèõ àíòèò³ë äî
àíòèãåíó CD162 (ÎÎÎ «Ñîðáåíò», Ìîñêâà).

Ñòàòèñòè÷íó îáðîáêó ïðîâîäèëè ç âèêî-
ðèñòàííÿì íåïàðàìåòðè÷íîãî êðèòåð³þ Ìàí-
íà–Ó³òí³. Â³ðîã³äíèìè ââàæàëè ðîçõîäæåííÿ
ïðè ð<0,05.

Ðåçóëüòàòè òà ¿õ îáãîâîðåííÿ. Ë³ãàíäà-
ìè PSGL-1 (CD162) º Ð-ñåëåêòèí (CD62Ð) òà
â çíà÷íî ìåíø³é ì³ð³ Å-ñåëåêòèí (CD62Å) ³
L-ñåëåêòèí (CD62L), ÷åðåç âçàºìîä³þ ç ÿêèìè
PSGL-1 áåðå ó÷àñòü â àäãåç³¿ ëåéêîöèò³â äî
àêòèâîâàíèõ òðîìáîöèò³â, àêòèâîâàíîãî åí-
äîòåë³þ òà ³íøèõ ëåéêîöèò³â ó âîãíèù³
çàïàëåííÿ. PSGL-1 åêñïðåñóºòüñÿ íà âñ³õ ëåé-
êîöèòàõ êðîâ³ ³ â³ä³ãðàº âàæëèâó ðîëü â ì³-
ãðàö³¿ öèõ êë³òèí ó âîãíèùà çàïàëåííÿ. Ëåéêî-
öèòè êðîâ³ â íîðì³ íå âçàºìîä³þòü ç åíäî-
òåë³ºì êðîâîíîñíèõ ñóäèí. Ïðîòå çàïàëåííÿ
âèêëèêàº åêñïðåñ³þ àäãåçèâíèõ ìîëåêóë ³ ¿õ
ðåöåïòîð³â (çîêðåìà Ð-ñåëåêòèíó) íà ïîâåðõí³
ñò³íêè êðîâîíîñíî¿ ñóäèíè. Ëåéêîöèòè êðîâ³
ìîæóòü âçàºìîä³ÿòè ç ìîëåêóëàìè êë³òèííî¿
àäãåç³¿. Ïåðøèì åòàïîì öüîãî ïðîöåñó º âçàº-

ìîä³ÿ PSGL-1 ç P-ñåëåêòèíîì òà/àáî E-ñåëåê-
òèíîì íà åíäîòåë³àëüíèõ êë³òèíàõ ³ àäãå-
çîâàíèõ òðîìáîöèòàõ. Öÿ âçàºìîä³ÿ ïðèâî-
äèòü äî ðîë³íãó ëåéêîöèò³â êðîâ³ íà ïîâåðõí³
åíäîòåë³àëüíèõ êë³òèí, ÿêèé çàâåðøóºòüñÿ
ñò³éêèì ïðèëèïàííÿì ³ òðàíñì³ãðàö³ºþ ëåé-
êîöèò³â ó çîíó çàïàëåííÿ. Âèñîêèé ð³âåíü
åêñïðåñ³¿ Ð-ñåëåêòèíó ³ PSGL-1 ñïîñòåð³ãà-
ºòüñÿ ïðè ñåïòè÷íîìó øîö³, ðåâìàòî¿äíîìó
àðòðèò³, ñèíäðîì³ óòðóäíåíîãî äèõàííÿ, ³øå-
ì³¿ òà ³í. [2, 5]. Çíèæåííÿ êîíöåíòðàö³¿ öèõ
äâîõ ìîëåêóë âèÿâëåíî ïðè ñèñòåìíîìó ñêëå-
ðîç³ [5]. Â íàøîìó äîñë³äæåíí³ áóëî âèÿâëåíî
òåíäåíö³þ äî çðîñòàííÿ åêñïðåñ³¿ PSGL-1
ìîíîöèòàìè ó õâîðèõ íà ÄÍ ç âèñîêèì ²ÌÒ,
à ê³ëüê³ñòü PSGL-1-ïîçèòèâíèõ êë³òèí áóëà
â³ðîã³äíî âèùîþ íà ïî÷àòêîâèõ ñòàä³ÿõ ÄÍ â
ïîð³âíÿíí³ ç êîíòðîëüíîþ ãðóïîþ òà ãðóïîþ
õâîðèõ íà ÄÍ ç ïðîòå¿íóð³ºþ (ðèñóíîê).

Òîé ôàêò, ùî ïðîãðåñóâàííÿ çàõâîðþ-
âàííÿ íå ñóïðîâîäæóºòüñÿ, ÿê î÷³êóâàëîñü,
çðîñòàííÿì åêñïðåñ³¿ PSGL-1, âàæêî ïîÿñíèòè
îäíîçíà÷íî. Ç îäí³º¿ ñòîðîíè, ìîæå ìàòè ì³ñöå
âèñíàæåííÿ ðåöåïòîðíîãî àïàðàòó êë³òèí, ç
³íøî¿ – ðåöåïòîðè àáî ðåöåïòîðí³ êîìïëåêñè
ìîæóòü á³ëüø àêòèâíî â³äùåïëþâàòèñÿ â³ä
ìîíîöèò³â, ñïðèÿþ÷è ï³äâèùåííþ ÿê ð³âí³â
ðîç÷èííèõ ìîëåêóë [9], òàê ³ ñòâîðåííþ àãðå-
ãàò³â ç òðîìáîöèòàìè. Â ðîáîò³ [10] â³äçíà-
÷àºòüñÿ çíèæåííÿ åêñïðåñ³¿ PSGL-1 íà ëåéêî-
öèòàõ ó ïàö³ºíò³â ç ÕÍÍ ç ñåðöåâî-ñóäèííèìè
óñêëàäíåííÿìè íà ôîí³ çá³ëüøåííÿ ê³ëüêîñò³
òðîìáîöèòàðíî-ìîíîöèòàðíèõ àãðåãàò³â.
Íå ìîæíà âèêëþ÷èòè ³ áëîêàäó PSGL-1-çà-

Т Е Р А П І Я

%

êîíòðîëü

Âì³ñò PSGL-1-ïîçèòèâíèõ ìîíîöèò³â
ó îáñòåæåíèõ õâîðèõ ³ çäîðîâèõ äîíîð³â:

1 – ÄÍ ²–²²² ñò.; 2 – ÄÍ IV–V ñò.;
3 – õâîð³ íà ÄÍ ç ï³äâèùåíèì ²ÌÒ;
4 – õâîð³ íà ÄÍ ç íîðìàëüíèì ²ÌÒ

(ð<0,05)
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Т Е Р А П І Я

ëåæíèõ ìåõàí³çì³â íà ïåâíèõ ñòàä³ÿõ ÄÍ. ßê
ñâ³ä÷àòü äàí³ [3], PSGL-1-çàëåæíà òà PSGL-
1- íåçàëåæíà àêòèâàö³ÿ êë³òèí ð³çíèòüñÿ ïðè
ñèñòåìíîìó òà ëîêàëüíîìó çàïàëåíí³.

Ïðî äîäàòêîâ³ ùå íå âèâ÷åí³ âëàñòèâîñò³
öèõ ðåöåïòîð³â ñâ³ä÷èòü ðîáîòà [11]. ̄ ¿ àâòîðè
ïîêàçàëè çäàòí³ñòü àíòèò³ë äî PSGL-1 ïîñè-
ëþâàòè àïîïòîç Ò-êë³òèí, íå çì³íþþ÷è çâ’ÿ-
çóâàííÿ Ð-ñåëåêòèíó ç Ò-êë³òèíàìè.

Íå âèêëèêàº ñóìí³âó òîé ôàêò, ùî êëþ÷î-
âó ðîëü ó çàïóñêó é ï³äòðèìö³ âëàñòèâèõ ÄÍ
ïàòîëîã³÷íèõ ïðîÿâ³â ãðàº ï³äâèùåíèé ð³âåíü
ãëþêîçè êðîâ³. Íåôåðìåíòàòèâíå ãëþêîçó-
âàííÿ á³ëê³â, àóòîîêèñíåííÿ ãëþêîçè, ùî
ïðèâîäèòü äî ï³äâèùåííÿ ð³âíÿ àãðåñèâíèõ
â³ëüíèõ ðàäèêàë³â, áåçïîñåðåäíÿ ãëþêîçîòîê-
ñè÷í³ñòü çä³éñíþþòü çàïóñê êàñêàäó ðåàêö³é
ç áîêó ³ìóííî¿, ô³áðèíîë³òè÷íî¿ òà ³íøèõ ñèñ-
òåì [12, 13]. Ïðè ÄÍ ïàòîãåíåòè÷í³ ôóíêö³¿
ìîíîöèò³â ³ íåéòðîô³ë³â ìîæóòü òàêîæ ñòè-
ìóëþâàòèñÿ ïðîòå¿íóð³ºþ òà óðåì³ºþ [12, 14].

 Äëÿ á³ëüø äåòàëüíîãî âèâ÷åííÿ âïëèâó
âèñîêèõ ð³âí³â ãëþêîçè íàìè ïðîâåäåíî ñåð³þ
åêñïåðèìåíò³â in vitro íà ³çîëüîâàíèõ ìîíî-
öèòàõ ³ íåéòðîô³ëàõ ïåðèôåðè÷íî¿ êðîâ³. ²í-
êóáàö³ÿ êë³òèí ó ñåðåäîâèù³ ç äîäàâàííÿì
âèñîêèõ êîíöåíòðàö³é ãëþêîçè àáî ãë³êî-
çîâàíîãî ïðîòå¿íó (óìîâè ä³àáåòè÷íîãî ì³êðî-
îòî÷åííÿ) ïðèçâîäèëà äî â³ðîã³äíîãî ï³äâè-
ùåííÿ åêñïðåñ³¿ CD162 (PSGL-1) íà ìîíî-
öèòàõ (ð<0,05). Òàê, ê³ëüê³ñòü PSGL-1-ïîçè-
òèâíèõ êë³òèí â óìîâàõ ç âèñîêèì âì³ñòîì
ãëþêîçè ñòàíîâèëà (57,8±6,4)%, ó êîíòðîë³ –
(44,3±5,8) %.

Ö³ äàí³ â³äîáðàæàþòü ìîæëèâèé ìåõàí³çì
ðåàë³çàö³¿ ïàòîãåíåòè÷íîãî âïëèâó ã³ïåðãë³-
êåì³¿. Àíàë³ç ë³òåðàòóðíèõ äàíèõ ùîäî âïëèâó
âèñîêèõ êîíöåíòðàö³é ãëþêîçè íà åêñïðåñ³þ
àäãåçèâíèõ ìîëåêóë ³ ¿õ ðåöåïòîð³â òàêîæ
äîçâîëÿº çðîáèòè âèñíîâîê ïðî ñòèìóëþþ÷èé
âïëèâ íà öåé ïðîöåñ íàâàíòàæåííÿ ãëþêîçîþ
in vivo àáî ³íêóáàö³¿ ³çîëüîâàíèõ êë³òèí ç ãëþ-
êîçîþ in vitro [7].

Õðîí³÷íà ã³ïåðãë³êåì³ÿ ó åêñïåðèìåí-
òàëüíèõ òâàðèí ï³äâèùóº åêñïðåñ³þ íà ëåé-
êîöèòàõ ðåöåïòîð³â àäãåçèâíèõ ìîëåêóë –
PSGL-1 ³ CD11a, ùî, ó ñâîþ ÷åðãó, ïðèçâî-
äèòü äî åñêàëàö³¿ ïðîöåñ³â ðîë³íãó ³ àäãåç³¿
ëåéêîöèò³â òà ðîáèòü âàãîìèé âíåñîê â
ðîçâèòîê ñóäèííèõ óðàæåíü ïðè ä³àáåò³ [7, 8].
Àâòîðè [15] ââàæàþòü, ùî ï³äâèùåííÿ
àäãåç³¿ ëåéêîöèò-åíäîòåë³îöèò º êëþ÷îâèì
ìîìåíòîì â ðîçâèòêó íåôðîïàò³¿, ðåòèíîïàò³¿
òà àòåðîãåíåçó ó õâîðèõ íà ä³àáåò ³ ìîæå
âèçíà÷àòèñÿ ð³âíåì ³ ìåõàí³çìîì ãë³êîçóâàí-
íÿ á³ëê³â.

Àíàë³ç îòðèìàíèõ ðåçóëüòàò³â ùîäî åêñ-
ïðåñ³¿ PSGL-1 ìîíîöèòàìè äîçâîëÿº ç óïåâ-
íåí³ñòþ ãîâîðèòè ïðî ïîðóøåííÿ àäãåçèâíèõ
âëàñòèâîñòåé öèõ êë³òèí ïðè ÄÍ, îñîáëèâî
íà ïî÷àòêîâèõ ñòàä³ÿõ çàõâîðþâàííÿ òà â
óìîâàõ ã³ïåðãë³êåì³¿. Äëÿ á³ëüø êîíêðåòíî¿
â³äïîâ³ä³ ùîäî ðîë³ ðåöåïòîðà ñåëåêòèíó â
âèíèêíåíí³ òà ïðîãðåñóâàíí³ ÄÍ ïîòð³áí³
á³ëüø êîìïëåêñí³ äîñë³äæåííÿ. Ïðîòå íå
âèêëèêàº ñóìí³âó, ùî ³äåíòèô³êàö³ÿ ìîðôî-
ëîã³÷íèõ ³ á³îõ³ì³÷íèõ ìàðêåð³â ì³æêë³òèííî¿
âçàºìîä³¿ ïîâèííà â ïåðñïåêòèâ³ ñïðèÿòè
á³ëüø ãëèáîêîìó ðîçóì³ííþ ìåõàí³çì³â
ïàòîãåíåçó ÄÍ, ïîêðàùåííþ äèôåðåíö³éíî¿
ä³àãíîñòèêè òà ñòâîðåííþ ïðèíöèïîâî íîâèõ
íàïðÿìê³â òåðàï³¿ öüîãî çàõâîðþâàííÿ.

Âèñíîâêè

1. Ó õâîðèõ íà ä³àáåòè÷íó íåôðîïàò³þ âæå
íà ïî÷àòêîâèõ ñòàä³ÿõ õâîðîáè ìàº ì³ñöå
ñóòòºâå ï³äâèùåííÿ ð³âíÿ åêñïðåñ³¿ ðåöåïòî-
ð³â ñåëåêòèíó (PSGL-1) íà ìîíîöèòàõ ïåðè-
ôåðè÷íî¿ êðîâ³.

2. Ïðîãðåñóâàííÿ çàõâîðþâàííÿ íå ñóïðî-
âîäæóºòüñÿ ïîäàëüøèì çðîñòàííÿì ê³ëüêî-
ñò³ êë³òèí, ùî åêñïðåñóþòü ðåöåïòîðè äî ñå-
ëåêòèíó.

3. ²íêóáàö³ÿ ³çîëüîâàíèõ êë³òèí ç ãëþ-
êîçîþ in vitro ñòèìóëþº åêñïðåñ³þ PSGL-1
ìîíîöèòàìè.
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Â.Þ. Ãàëü÷èíñêàÿ, È.È. Òîï÷èé,  Í.Â. Åôèìîâà, Ï.Ñ. Ñåìåíîâûõ, Å.Ë. Áîðèñîâà
ÝÊÑÏÐÅÑÑÈß ÐÅÖÅÏÒÎÐÎÂ ÑÅËÅÊÒÈÍÀ PSGL-1 ÍÀ ÌÎÍÎÖÈÒÀÕ ÏÐÈ ÄÈÀÁÅÒÈ×ÅÑÊÎÉ
ÍÅÔÐÎÏÀÒÈÈ

Íà èçîëèðîâàííûõ ìîíîöèòàõ, âûäåëåííûõ èç ïåðèôåðè÷åñêîé êðîâè áîëüíûõ ñ äèàáåòè÷åñêîé
íåôðîïàòèåé è çäîðîâûõ äîíîðîâ, èçó÷àëè ýêñïðåññèþ ðåöåïòîðîâ ñåëåêòèíà PSGL-1. Óæå íà
íà÷àëüíûõ ñòàäèÿõ áîëåçíè èìååò ìåñòî ñóùåñòâåííîå ïîâûøåíèå óðîâíÿ ýêñïðåññèè ðåöåïòîðîâ
ê ñåëåêòèíó íà ìîíîöèòàõ ïåðèôåðè÷åñêîé êðîâè. Ïðîãðåññèðîâàíèå çàáîëåâàíèÿ ñîïðîâîæäàåòñÿ
ñíèæåíèåì ýêñïðåññèè PSGL-1. Àêòèâàöèÿ è àäãåçèÿ ìîíîöèòîâ ñïîñîáñòâóåò âîçíèêíîâåíèþ
îñëîæíåíèé ñàõàðíîãî äèàáåòà, ëàáîðàòîðíûì ïðèçíàêîì êîòîðûõ ìîæåò ñëóæèòü íàðóøåíèå
ýêñïðåññèè ðåöåïòîðîâ ñåëåêòèíà.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: äèàáåòè÷åñêàÿ íåôðîïàòèÿ, ìîëåêóëû ìåæêëåòî÷íîé àäãåçèè, PSGL-1.

V.Yu. Galchinskaya, I.I. Topchij,  N.V. Efimova, P.S. Semenovich, Ye.L. Borisova
SELECTIN RECEPTOR PSGL-1 EXPRESSION ON MONOCYTES IN DIABETIC NEPHROPATHY

On isolated peripheral blood monocytes of patients with diabetic nephropathy and healthy donors
investigated selectin receptors (PSGL-1) expression. An essential elevation of selectin receptors expression
on peripheral blood monocytes was found already at initial stages of DN. Progression of the disease was
accompanied by decrease of PSGL-1 expression. Activation and adhesion of monocytes may contribute to
diabetic complications, selectin receptors expression may be laboratory sign of such changes.

Key words: diabetic nephropathy, intercellular adhesion molecules, PSGL-1.
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