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Цель. Изучить влияние стресса, мышечной релаксации и их сочетания на эндотелий8зависимую вазодила8

тацию (ЭЗВД) у здоровых подростков. 

Материал и методы. Обследованы 19 здоровых подростков в возрасте 14,4±0,3 лет, 8 мальчиков и 11 девочек.

Показатели центральной гемодинамики и кровотока в плечевой артерии (ПА) до и во время теста с реактив8

ной гиперемией (ТРГ) оценивали с помощью ультразвуковой системы «ACUSON 128XP/10c» в исходном

состоянии, во время устного счета, в состоянии мышечной релаксации и при их сочетании. 

Результаты. На фоне устного математического счета заметно увеличивалась  частота сердечных сокращений

(ЧСС), поднималось систолическое и диастолическое артериальное давление (АД) без заметной динамики

показателей кровотока в ПА и параметров ЭЗВД. При мышечной релаксации параллельно с существенным

снижением ЧСС и АД отмечено статистически значимое возрастание диаметра ПА при ТРГ – с 7,97±0,68%

в исходном состоянии до 11,13±1,07% (р=0,0005). При сочетании мышечной релаксации и устного счета

значения ЧСС и АД были промежуточными по сравнению с каждым из этих состояний в отдельности, ЭЗВД

сохранялась на высоком уровне (11,52±1,23%), а показатели кровотока в ПА были наивысшими. 

Заключение. Полученные данные позволяют обосновать использование стресс8лимитирующих воздействий

для влияния на стресс8реактивность эндотелия в профилактических кардиологических программах.

Ключевые слова: эндотелиальная функция, стресс, мышечная релаксация, подростки.

Aim. To study effects of stress, myorelaxation, and their combination on endothelium8dependent vasodilatation

(EDVD) in healthy adolescents. 

Material and methods. In total, 19 healthy adolescents (8 boys, 11 girls) were examined; mean age 14,4±0,3 years.

Central hemodynamics and brachial artery (BA) blood flow were assessed before and during reactive hyperemia test

(RHT), with ultrasound system «ACUSON 128XP/10c» – at baseline, during counting aloud test, myorelaxation, or

their combination. 

Results. During counting aloud test, a significant heart rate (HR) increase, with non8significant systolic and diastolic

blood pressure (SBP, DBP) surge, was registered, without substantial dynamics of BA blood flow or EDVD parame8

ters. In myorelaxation, significant decrease in HR and BP was associated with substantial increase of BA diameter dur8

ing RHT – from 7,97±0,68% at baseline to 11,13±1,07% (р=0,0005). For combination of myorelaxation and count8

ing aloud test, HR and BP figures were intermediate, EDVD remained high (11,52±1,23%), and BA blood flow was

maximal.

Conclusion. The data obtained support a possibility of using stress8limiting influences for improving endothelial stress8

reactivity in preventive cardiology programs.
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Введение
Психоэмоциональный стресс способствует

возникновению и прогрессированию сердеч8

но8сосудистых заболеваний (ССЗ) [2,14,15,22].

В последнее время предполагают, что одной из

точек влияния стресса на сердечно8сосудистую

систему (ССС) [5,6,17,19], является подавле8

ние эндотелий8зависимой вазодилатации

(ЭЗВД). Литературные данные о воздействии

стресса на показатели эндотелиальной функ8

ции (ЭФ) достаточно противоречивы [3,58

7,11,17,19]. Сведения о влиянии стресс8лими8

тирующих воздействий на ЭФ в настоящее вре8

мя практически отсутствуют. 

Цель исследования – изучение влияния

стресса, мышечной релаксации (МР) и их соче8

тания на ЭЗВД у здоровых подростков.

Материал и методы
Обследованы 19 здоровых подростков в возрасте 118

16 лет (средний возраст – 14,4±0,3), в т.ч. 8 мальчиков и 11

девочек. После предварительного обследования у педиат8

ра и исключения хронических заболеваний, получения

информированного согласия подростки были включены в

исследование. Поскольку в дизайне исследования необ8

ходимо было обследуемым достичь состояния самостоя8

тельной МР, то на первом этапе производилось их обуче8

ние этим навыкам в течение 5 сеансов групповой психо8

терапии. Занятия проводил квалифицированный врач8

психотерапевт, используя музыкальный фон, в ходе их

применяли методы недирективного гипноза, элементы

нейролингвистического программирования, дыхатель8

ные техники. К концу цикла подростки должны были са8

мостоятельно достигать состояния МР за 7810 минут.

После этого выполняли индивидуальные тесты для оцен8

ки параметров центральной гемодинамики: частота сер8

дечных сокращений (ЧСС), систолическое (САД) и диас8

толическое артериальное давление (ДАД), показатели

дуплексного сканирования плечевой артерии (ПА) в по8

кое и на фоне теста с реактивной гиперемией (ТРГ) при 4

различных состояниях психоэмоциональной сферы: по8

кой – отдых лежа в течение 15 минут перед тестом; устный

арифметический счет (УАС); МР; УАС на фоне достигну8

того состояния МР.

ЭФ изучали с помощью допплерографии кровотока в

ПА [1] с использованием ТРГ. Изменения диаметра (D)

правой ПА оценивали с помощью линейного датчика

L738 7 МГц с фазированной решеткой ультразвуковой

системы Acuson 128XP/10c (Acuson Corp., USA). ПА ло8

цировали в продольном сечении на 5810 см выше локте8

вого сгиба, изображение синхронизировали с зубцом R на

электрокардиограмме (ЭКГ). Исследование выполнялось

в триплексном режиме – В8режим, цветное допплеровс8

кое картирование потока, спектральный анализ доппле8

ровского сдвига частот, изображение записывалось на ви8

деокассету. АД измерялось на левой руке по методу Ко8

роткова каждую минуту. Регистрировали D ПА, макси8

мальную скорость кровотока (Vmax), минимальную ско8

рость кровотока (Vmin), усредненную по времени макси8

мальную скорость кровотока (TAMX) и резистивный ин8

декс (РИ) в исходном состоянии и в ходе ТРГ, которая

возникала после прекращения пережатия плеча манжетой

с давлением, превышающим исходное на 50 мм рт.ст. Сра8

зу после сдутия манжеты в течение первых 10820 секунд

измеряли скоростные показатели кровотока в ПА и в те8

чение 60 секунд записывали ее D. 

Тест с УАС использовали дважды; обследуемого про8

сили производить простые арифметические действия

(прибавлять по 17, отнимать по 7 из какого8то числа), че8

рез минуту после начала теста у больного изучали исход8

ные показатели кровотока в ПА и ее D, оценивали АД на

левой руке и ЧСС. Затем на фоне продолжающегося уст8

ного счета пережимали манжету на 3 минуты, после чего

вновь измеряли ЧСС и АД, оценивая показатели кровото8

ка и D ПА в правой руке. 

После выполнения теста с УАС больного просили

самостоятельно достичь состояния МР в сопровождении

музыки; на это требовалось обычно ~ 10 минут, и вновь

выполняли ТРГ. После этого уже на фоне состояния МР

еще раз повторяли пробу с УАС по описанной выше ме8

тодике. 

Статистические данные обрабатывали с помощью

статистического пакета «Statistica 6.0»; для обработки дан8

ных использовали методы вариационной статистики.

Данные представлены в виде M±m (M – среднее арифме8

тическое, m – ошибка средней). Динамику показателей в

ходе ТРГ оценивали с помощью t8критерия Стьюдента

для связанных выборок. Достоверность различий показа8

телей в ходе 4 тестов оценивали с помощью однофактор8

ного дисперсионного анализа для повторных измерений с

последующей оценкой межгрупповых различий с по8

мощью теста Фишера.

Результаты 
Параметры центральной гемодинамики в

ходе 4 последовательных тестов представлены в

таблице 1. Данные однофакторного дисперси8

онного анализа для ЧСС, САД и ДАД отражают

существенные изменения этих показателей во

всех шести сериях: в покое и на высоте ТРГ (F

– 3,73828,6; р – 0,020580,000001). Следует отме8

тить, что при первом ТРГ в исходном состоя8

нии ЧСС и ДАД практически не менялись в хо8

де пробы, а вот САД несколько снижалось – со

115,2±4,5 до 111,1±4,2 мм рт.ст. (р=0,072). При

УАС существенно возрастали: ЧСС как в покое

(р=0,000006), так и на высоте ТРГ

(р=0,000026); уровень САД – в покое (р=0,067)

и при ТРГ (р=0,000041); ДАД (р=0,0599 и

р=0,00198) соответственно. Во время ТРГ

действие УАС на гемодинамические параметры

была более выраженным. Состояние МР имело

обратный стрессу эффект: ЧСС в покое до ТРГ

была не только меньше – 75,8±3,08 уд/мин,

чем при стрессе – 92,9±4,0 уд/мин

(р=0,000001), но и меньше, чем в исходном

состоянии – 79,3±4,2 уд/мин (р=0,041). ТРГ
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вызвал дальнейшее снижение ЧСС до 72,8±2,8

уд/мин (р=0,011). Похожая закономерность

наблюдалась и для САД: в покое до ТРГ его

уровень был ниже, чем при стрессе

(р=0,000012) и в исходном состоянии

(р=0,0027); в ходе ТРГ САД снижалось еще бо8

лее – до 101,6±3,4 мм рт.ст. (р=0,0076). Анало8

гичной была реакция ДАД в ходе этих тестов

(таблица 1). 

Совсем другие закономерности были отме8

чены для реакции показателей дуплексного

сканирования ПА при разных состояниях пси8

хоэмоционального напряжения на ТРГ (табли8

ца 2, рисунок 1). Во8первых, по сравнению с

покоем при ТРГ независимо от психоэмоцио8

нального напряжения происходил высокодос8

товерный (p<0,000001) рост D ПА и скорост8

ных параметров, а РИ с такой же статистичес8

кой значимостью снижался, чего не происхо8

дило с показателями центральной гемодинами8

ки. Сам по себе уровень психоэмоционального

напряжения не так существенно влиял на кро8

воток в ПА. D ПА в покое до ТРГ оставался

практически неизменным в спокойном состоя8

нии, состоянии стресса и при МР – 3,11±0,09

мм; 3,12±0,09 мм и 3,11±0,09 мм, соответствен8

но, и только при УАС на фоне МР имело место

некоторое его снижение до 3,05±0,09 мм, но

это снижение не было статистически значи8

мым (таблица 2). D ПА при ТРГ был наимень8

шим в исходном состоянии – 3,35±0,10 мм,

при стрессе практически не изменился –

3,36±0,09 мм, в состоянии МР достиг макси8

мального значения – 3,45±0,09 мм (р=0,0049

по сравнению с исходным состоянием), и в

последней пробе (стресс на фоне МР) также

был заметно выше, чем в исходном состоянии

– 3,39±0,09 мм (р=0,0076). Процент расшире8

ния ПА был также максимальным на фоне МР

как изолированной – 11,13±1,07% (р=0,0005 –

по сравнению с исходным состоянием и

р=0,0016 – по сравнению со стрессом), так и в

сочетании с УАС – 11,52±1,23% (р=0,0005 – по

сравнению с исходным состоянием и р=0,0016

– по сравнению со стрессом) (рисунок 1). Дру8

гие показатели кровотока в ПА в покое до ТРГ

практически не менялись: Vmax в исходном

состоянии составляла 1,13±0,10 м/с, на фоне

стресса – 1,09±0,06 м/с, в состоянии МР

1,05±0,04 м/с, а при сочетании МР и УАС –

1,06±0,04 м/с (F=2,16; p=0,107) (таблица 2).

Аналогичные результаты были получены для

Vmin и TAMX в ПА, и для РИ. При ТРГ Vmax

существенно не менялась в 4 состояниях

(F=1,08; р=0,366), но другие исследуемые па8
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Примечания: * 8 p<0,05 по сравнению с исходным состоянием; $

8 p<0,05 по сравнению со стрессом. Д% 8 процент

изменения D ПА в ходе ТРГ; Покой – исходное

состояние; Стресс – на фоне УАС.

Рис. 1  Изменение D ПА в ответ на ТРГ у здоровых подростков

в исходном состоянии, во время УАС, МР и их сочетания.

Таблица 1 
Показатели центральной гемодинамики у здоровых подростков в ответ на ментальный стресс, 

состояние МР и на их сочетание в ходе ТРГ ПА

Показатели (n=19) Исход Стресс МР Стресс + МР F Р

ЧСС (уд/мин) покой 79,3±4,2 92,9±4,0* 75,8±3,08 *$ 83,0±4,3 $# 20,01 0,000001

ТРГ 80,7±2,7 90,8±3,5 * 72,8±2,8 *$ 84,2±4,1 $# 28,60 0,000001

Р покой8трг 0,547 0,386 0,011 0,328

САД (мм рт.ст.) покой 115,2±4,5 121,1±4,6 107,9±3,8 *$ 110,3±3,5 $ 10,13 0,000001

ТРГ 111,1±4,2 118,8±4,1 * 101,6±3,4 *$ 111,5±3,7 $# 26,65 0,000001

Р покой8трг 0,072 0,059 0,0076 0,416

ДАД (мм рт.ст.) покой 68,9±3,2 74,7±3,2 64,6±2,5 $ 67,3±2,8 3,73 0,0205

ТРГ 67,1±2,7 72,4±2,6 * 60,8±2,2 *$ 66,5±2,6 $# 12,62 0,000012

Р покой8трг 0,260 0,299 0,0027 0,241

Примечание: * 8 p<0,05 по сравнению с исходным состоянием; $ 8 p<0,05 по сравнению со стрессом; # 8 p<0,05 по сравнению с МР при

сопоставлении групп между собой с помощью теста Фишера; Р покой8трг – достоверность различий между состояниями

до ТРГ и на его высоте по t8критерию Стьюдента для связанных выборок; F,P – данные однофакторного дисперсионного

анализа для повторных измерений. 
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раметры реагировали несколько иначе: ТАМХ

и Vmin в состоянии МР заметно снижались, а

РИ увеличивался по сравнению со стрессом,

хотя эти изменения не были статистически

значимыми. Но вот при сочетании стресса и

МР происходило существенное увеличение

Vmin до 0,94±0,06 м/с (р=0,001 по сравнению с

исходным состоянием; р=0,019 по сравнению

со стрессом и р=0,0006 по сравнению с МР),

ТАМХ до 1,595±0,079 м (р=0,0029 по сравне8

нию с исходным состоянием и р=0,02 по срав8

нению с МР) и снижение РИ до 0,65±0,02

(р=0,0038 по сравнению с исходным состояни8

ем; р=0,015 по сравнению со стрессом и

р=0,0003 по сравнению с МР). На основании

этого высказано предположение, что именно

стресс на фоне МР приводит к максимальному

возрастанию кровотока в ПА при ТРГ.

Обсуждение
Главным полученным результатом было

то, что ЭЗВД у здоровых подростков не меня8

лась при УАС, но существенно увеличивалась

при МР. 

Влияние стресса на ЭФ оценивали ранее в

нескольких исследованиях, результаты кото8

рых были противоречивыми [387,11,16,17]. В

одной из первых работ на эту тему отмечено бо8

лее высокое повышение системного сосудисто8

го сопротивления в ответ на ментальный стресс

у лиц с исходно нарушенной ЭФ [17]. В другой

ранней работе ЭЗВД при ментальном стрессе

была снижена у больных с повышенным АД, но

не у здоровых лиц или пациентов с гиперхолес8

теринемией (ГХС) [3]. В последующем отмече8

но, что у взрослых лиц психоэмоциональный

стресс, достигнутый с помощью гнева и УАС,

приводил к снижению поток8зависимой вазо8

дилатации у здоровых лиц, а при ГХС это сни8

жение было еще более выраженным[6]. Обрат8

ная связь была отмечена между уровнем враж8

дебности, испытываемой обследуемыми, и

процентом изменения D ПА при ТРГ на фоне

ментального стресса (r=80,57; p<0,001). 

Не только лабораторные тесты могут вли8

ять на ЭФ. После суточного бессонного дежур8

ства, как модели психоэмоционального напря8

жения, у врачей отмечалось снижение дилата8

ции ПА до 3,35% в ответ на ТРГ; после нор8

мального сна она составляла 11,34% (р<0,001).

Реакция артерии на прием нитроглицерина в

этих условиях не различалась [4]. Похожие дан8

ные были получены в другой работе, когда УАС

на фоне инфузии метахолина, индуцирующего

ЭЗВД, приводил к повышению сосудистого

сопротивления предплечья [16]. 

Механизмом такого влияния стресса на ЭФ

может быть повышение уровня эндотелина81 в

ответ на ментальный стресс [12], которое было

более выраженным у пожилых пациентов с пе8

риферическим атеросклерозом – на 23±9%, по

сравнению со здоровыми лицами того же воз8

раста – на 9±7% (р<0,0001). Ментальный

стресс снижал ЭЗВД наполовину – с 8,0±1,1%

до 4,1±1,0% (р<0,002), а селективный антаго8

нист рецепторов к эндотелину А предотвращал

уменьшение ЭЗВД в ответ на стресс [19]. В экс8

перименте также было показано, что хроничес8

кий психосоциальный стресс у обезьян вызы8

вал повреждение эндотелия, и это повреждение

можно было предотвратить назначением бло8

каторов β18адренорецепторов [18]. 

Результаты этих работ противоречат дан8

ным, полученным в настоящей работе, и ря8

Таблица 2 
Показатели дуплексного сканирования ПА в ходе ТРГ у здоровых подростков в ответ 

на ментальный стресс, состояние МР и на их сочетание

Показатели (n=19) Исход Стресс МР Стресс + МР F Р

D (мм) покой 3,11±0,09 3,12±0,09 3,11±0,09 3,05±0,09 0,53 0,66

ТРГ 3,35±0,10 3,36±0,09 3,45±0,09 * 3,39±0,09 * 4,15 0,012

Vmax (м/с) покой 1,13±0,10 1,09±0,06 1,05±0,04 1,06±0,04 2,16 0,107

ТРГ 2,43±0,13 2,57±0,10 2,61±0,12 2,65±0,10 1,08 0,366

Vmin (м/с) покой 80,15±0,03 80,19±0,03 80,19±0,03 80,19±0,04 0,64 0,59

ТРГ 0,70±0,06 0,78±0,06 0,67±0,06 0,94±0,06 *$# 5,82 0,002

ТАМХ (см) покой 0,215±0,028 0,206±0,019 0,195±0,018 0,182±0,024 1,68 0,185

ТРГ 1,284±0,076 1,460±0,068 1,352±0,079 1,595±0,079 *# 3,81 0,017

РИ покой 1,15±0,03 1,17±0,03 1,18±0,03 1,20±0,03 2,27 0,094

ТРГ 0,71±0,02 0,70±0,02 0,74±0,02 0,65±0,02 *$# 5,72 0,002

Примечание: * 8 p<0,05 по сравнению с исходным состоянием; $ 8 p<0,05 по сравнению со стрессом; # 8 p<0,05 по сравнению с МР при

сопоставлении групп между собой с помощью теста Фишера.
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дом других авторов [7811]; в этой работе в ответ

на стресс не снижалась ЭЗВД (рисунок 1), что,

возможно, объясняется возрастом обследован8

ных здоровых подростков. В вышеприведен8

ных исследованиях пациенты были старше

(вплоть до 60 лет), а также у части из них уже

были патологические изменения: ГХС, атеро8

склероз. У молодых здоровых добровольцев

тест с УАС не нарушал ЭЗВД в отличие от хо8

лодового теста [11]. Нельзя исключить и воз8

можного влияния на результаты пробы с пси8

хоэмоциональным напряжением способа ини8

циирования стресса. В настоящем исследова8

нии использовали тест с УАС, хотя известно,

что проба в виде устного публичного выступ8

ления вызывала длительное (до 4 часов) нару8

шение ЭФ [5]. Иными словами, подобный тест

может быть просто более «стрессорным», чем

тест с УАС. Однако существуют исследования,

в которых показано повышение на 64% вазо8

дилатации в ТРГ на фоне ментального стресса.

В исследовании участвовали также молодые

здоровые лица (средний возраст 23,5 года), а

полученный результат объяснили симпатико8

тонией [7]. 

Складывается впечатление, что с возрас8

том и развитием патологии психоэмоциональ8

ный стресс вызывает нарушение ЭЗВД. У мо8

лодых здоровых лиц и подростков такая од8

нозначная реакция на стресс отсутствует; это

требует дальнейших исследований. Не всегда

умственное напряжение могло дополнительно

ухудшить уже нарушенную ЭЗВД, как это бы8

ло у пациентов с сахарным диабетом [5]. Зави8

сит ли стресс8реактивность эндотелия от эти8

ологии эндотелиальной дисфункции (ЭД)

следует уточнить при последующих исследо8

ваниях [3,5].

Полученные данные полезны не только для

использования в профилактических кардиоло8

гических программах, но и в дальнейших ис8

следованиях по изучению стресс8реактивности

эндотелия. 

Влияние стресс8лимитирующих воздей8

ствий на ЭФ изучено гораздо меньше. Пос8

кольку МР способна вызывать снижение ЧСС

и АД в отличие от гемодинамической реакции

на стресс, то можно ожидать и ее обратного

действия на ЭЗВД. В настоящей работе удалось

это показать достаточно четко. Акупунктура не

повлияла на стрессорную реакцию эндотелия,

однако у высокогипнабельных пациентов не

отмечено ЭД в ответ на стресс, в отличие от

низкогипнабельных [8]. Ранее было показано,

что гипнабельные пациенты в состоянии гип8

ноза не снижают ЭЗВД [10]. Более того, уже в

бодрствующем состоянии у высокогипнабель8

ных лиц в ответ на стресс не наблюдалось ухуд8

шения ЭЗВД, в отличие от низкогипнабельных

[9]. Пациентов с повышенной реакцией АД на

стресс (> 15 мм рт.ст.) можно обучить методам

контроля стресса [21]. После такой тренировки

у обследованных не только снизилась реакция

АД на стресс, она стала даже меньше, чем в

контроле. Можно предположить, что это было

связано с моделированием реакции эндотелия.

Однако более точные ответы возможно полу8

чить только после проведения соответствую8

щих исследований. 

Помимо установленных фактов влияния

МР на ЭЗВД, которые можно использовать в

дальнейших работах по профилактике ССЗ,

интерес может представлять сам методический

подход по изучению не только ЭФ, но и ее

стресс8реактивности. Такие работы уже появи8

лись. В эксперименте было показано, что за8

местительная терапия эстрогенами у крыс с

удаленными яичниками вызывала меньшую ге8

модинамическую реакцию на психосоциаль8

ный стресс, что сопровождалось повышенной

выработкой эндотелиальной NO8синтетазы.

Это ослабление реакции было уменьшено наз8

начением блокатора NO8синтетазы [13]. В дру8

гом, современном исследовании замедленное

восстановление общего периферического соп8

ротивления после стрессорной нагрузки предс8

казывало развитие артериальной гипертензии в

последующие 3 года [20]. 

Выводы
У здоровых подростков на фоне УАС про8

исходит заметное повышение ЧСС, несущест8

венный подъем САД и ДАД без заметной дина8

мики показателей кровотока в ПА и парамет8

ров ЭЗВД. 

При МР параллельно с существенным сни8

жением ЧСС и АД отмечен статистически зна8

чимый рост ЭЗВД с 7,97±0,68% в исходном

состоянии до 11,13±1,07% (р=0,0005). 

При сочетании МР и УАС значения ЧСС и

АД были промежуточными по сравнению с

каждым из этих состояний в отдельности,

ЭЗВД сохранялась на высоком уровне, а пока8

затели кровотока в ПА были наивысшими. 
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