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Несмотря на то, что артериальная гипертен�
зия (АГ) остается на настоящий момент одним из
самых распространенных заболеваний и явля�
ется несомненным фактором риска сердечно�со�
судистой смертности, патофизиологические ас�
пекты, ведущие к повышению артериального
давления (АД), требуют дальнейшего изучения [1,
6–8]. Многофакторное заболевание, развитие
которого обусловлено взаимодействием генети�
ческих нарушений и приобретенных изменений
регуляции кровообращения рассматривается
как сложнейший комплекс нейрогуморальных,
гемодинамических и метаболических факторов,
взаимоотношение которых трансформируется
во времени, что определяет возможность пере�
хода одного варианта течения АГ в другой у од�
ного и того же больного [2]. На сегодняшний мо�
мент можно говорить о направлении, которое со�
средоточило свое внимание на новом объекте –
эндотелии, рассматривая его как бы с двух пози�
ций: как орган�мишень, в первую очередь под�
вергающийся контакту с биологически активны�
ми веществами и наиболее рано повреждающий�
ся, и ключевое звено патогенеза.

Чувствительность артерий к скорости крово�
тока зависит от сохранности эндотелия и объясня�
ется способностью эндотелиальных клеток воспри�
нимать действующее на них со стороны текущей
крови напряжение сдвига. Последнее десятиле�
тие ознаменовалось серией фундаментальных от�
крытий, с одной стороны, в области регуляции со�
судистого тонуса, с другой касающихся совершен�
ствования инструментальных методов исследова�
ния сосудов, в том числе и артерий, и кровотока в
них в клинических условиях [3–5]. В практичес�
кой медицине оценка нитроксидпродуцирующей

и вазомоторной функций эндотелия сосудов про�
водится инструментальными и биохимическими
методами. Используются данные ангиографии,
компьютерной томографии, УЗИ с использовани�
ем аппаратуры высокого разрешения, регистри�
рующей изменение диаметра сосудов в ответ на
стимуляцию эндотелия механическим или хими�
ческим воздействием. Нужно отметить, что изме�
нения эндотелиальной регуляции сосудистого то�
нуса у пациентов с АГ неоднозначны. Ряд авторов
не диагностирует эндотелиальной дисфункции у
больных с АГ. В то же время в большинстве иссле�
дований с использованием ультразвука высокого
разрешения, окклюзионной плетизмографии име�
ет место подтверждение нарушенной сосудодви�
гательной функции эндотелия у данной категории
больных [9, 10]. Обсуждение вопроса о характере
и времени возникновения тех или иных измене�
ний микроциркуляторного русла в процессе фор�
мирования и становления АГ представляется чрез�
вычайно важным как в научном, так и в практичес�
ком отношении. В настоящее время опубликованы
экспериментальные и клинические данные, сви�
детельствующие о том, что изменения тонуса мик�
рососудов, в частности резистивного звена микро�
циркуляторного русла, утолщение сосудистой
стенки (медии и интимы) и гиперплазия гладко�
мышечных клеток обнаруживаются уже на ран�
них доклинических стадиях заболевания.

Выявление, оценка и коррекция факторов сер�
дечно�сосудистого риска является основополага�
ющей концепцией современной превентивной
кардиологии. По данным ряда исследователей,
объединяющим началом для всех таких факторов
является повреждение сосудистой стенки, и,
прежде всего, ее эндотелиального слоя. Исходя
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из вышесказанного, можно полагать, что одновре�
менно они же являются факторами риска дисфун�
кции эндотелия как наиболее ранней фазы по�
вреждения сосудистой стенки при АГ. Изучение
роли эндотелия в патогенезе АГ привело к пони�
манию, что эндотелий регулирует не только пе�
риферический кровоток, но и другие важные фун�
кции. Именно поэтому в настоящее время эндо�
телий рассматривается как мишень для наиболее
рациональной профилактики и лечения патоло�
гических процессов, приводящих или реализую�
щих данное заболевание. В последние годы ин�
тенсивно разрабатываются различные методы
ранней диагностики и медикаментозной коррек�
ции эндотелиальной дисфункции. Современный
диагностический подход практически не обходит�
ся без функциональных проб. В связи с вышеиз�
ложенным, целью нашей работы явилось: иссле�
дование вазомоторной функции сосудистого эн�
дотелия при повышенном уровне АД (после скри�
нингового измерения) у военнослужащих сроч�
ной службы для выяснения информативности
изучаемых показателей в оценке функциональ�
ного состояния системы кровообращения с ис�
пользованием пробы с реактивной гиперемии.

МЕТОДИКА

Исследование проведено у 26 военнослужа�
щих срочной службы (рядовой и сержантский
состав), т.е. практически здоровых, в возрасте
18–25 лет. Всем молодым людям проведено
скрининговое измерение АД. Нужно отметить,
что пациенты, как и исследователь информацию
об уровне АД не получали. По результатам ис�
следования были сформированы 2 группы. В 1�
ую группу отнесены 16 человек с повышенным
уровнем АД, во 2�ую группу (контроль) – 10 во�
еннослужащих с нормальным уровнем АД. Фун�
кцию эндотелия оценивали путем определения
скоростных показателей кровотока в лучевой ар�
терии, которую лоцировали на 3–7 см выше лу�
чезапястного сустава. В исходном состоянии оп�
ределяли скоростные параметры кровотока, ин�
дексы сопротивления, затем вокруг плеча накла�
дывали манжету сфигмоманометра и накачива�
ли ее до давления, на 50 мм рт. ст. превышающего
АД пациента, и сохраняли это давление в тече�
ние 1 минуты. Сразу после резкого выпуска воз�
духа из манжеты, в течение первых 15 с оцени�
вали скоростные показатели и соотносили их с
исходной величиной. C целью повышения дос�
товерности и нивелирования субъективного фак�
тора проба проводилась трехкратно. Для расче�
та соотношения допплеровских показателей ис�
пользовался первый допплеровский комплекс
после выпуска воздуха из манжеты. Кроме того,
проводилось исследование реактивности арте�
рий головного мозга на примере средней мозго�
вой артерии (СМА). В положении пациента лежа
на спине, через «височное окно» на глубине 55–
65 мм оценивались скоростные показатели кро�
вотока и рассчитывались соответствующие ин�

дексы. Всем обследуемым были выполнены про�
бы: с гипервентиляцией (форсированное дыха�
ние в течение 30 секунд), гиповентиляцией (про�
извольная задержка дыхания в течение 20 се�
кунд). Исследование проводилось с помощью
стационарного допплеродиагностического ком�
плекса «Ангиодин – Классик» (БИООС, Рос�
сия), датчиком карандашного типа с частотой
4 МГц в постоянноволновом режиме (CW) и дат�
чиком карандашного типа 2 МГц в импульсно�
волновом режиме (PW).

РЕЗУЛЬТАТЫ

В ходе исследования выявлено отсутствие
достоверной разницы между скоростными пока�
зателями кровотока в лучевой артерии в обеих
группах. В таблице 1 приведены полученные дан�
ные. Пиковые скорости в обеих группах находи�
лись в пределах нормативных показателей в ис�
ходном состоянии: 49,69 ± 6,32 см/с и
52,50 ± 11,83 см/с. После проведения пробы с
реактивной гиперемией (реактив.) отмечено до�
стоверное увеличение скоростей кровотока
(78,38 ± 20,68 см/с и 72,30 ± 21,89 см/с), что по�
казано индексом соотношения (рис. 1). Индекс
соотношения пиковых скоростей различен в изу�
чаемых группах: 1,59 ± 0,42 и, соответственно,
1,39 ± 0,29. Средняя скорость кровотока в луче�
вой артерии как в 1�й, так и во 2�ой группах пос�
ле пробы с реактивной гиперемией достоверно
не изменялась: исходные значения –
15,69 ± 4,16 см/с и 17,10 ± 8,01 см/с; реактив.
16,69 ± 7,91 см/с и 16,30 ± 4,24 см/с. Диастоли�
ческая скорость кровотока в лучевой артерии в
обеих группах после пробы с реактивной гипе�
ремией достоверно не изменялась: исходные зна�
чения – 8,44 ± 2,80 см/с и 8,35 ± 5,31 см/с; ре�
акт. 8,25 ± 4,43 см/с и 9,0 ± 3,71 см/с. Индекс
пульсовой в исходном состоянии составил:
2,76 ± 0,58 и 2,96 ± 0,95, после проведения про�
бы с реактивной гиперемией: 5,32 ± 3,30 и
3,98 ± 0,99. Систолодиастолический индекс: в
исходном состоянии – 6,38 ± 1,87 и 7,72 ± 3,04,
после проведения пробы с реактивной гипере�
мией: 11,35 ± 4,64 и 9,48 ± 4,43. Резистивный ин�
декс: в исходном состоянии – 0,83 ± 0,04 и
0,85 ± 0,07, после проведения пробы с реактив�
ной гиперемией: 0,89 ± 0,05 и 0,87 ± 0,05. Отме�
чено повышение индексов сопротивления в обе�
их группах (в большей степени индексы пульса�
тивный и систолодиастолический), с преоблада�
нием в группе эксперимента. Опираясь на дан�
ные литературы и собственные исследования, за
пороговый показатель индекса соотношений
пиковой скорости было принято следующее зна�
чение – 1,70. Среди обследованных выявлено 6
человек со значением индекса соотношений пи�
ковой скорости превышающим указанное чис�
ло. Из них 1 человек (10 % от общего числа обсле�
дованных) в группе контроля и 5 человек
(31,25 %) в группе эксперимента, что является до�
стоверно значимым отличием. Таким образом,
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Та б л и ц а  1
Показатели допплерометрии кровотока в лучевой артерии при проведении пробы

с реактивной гиперемией

Показатели кровотока 

в исходном состоянии Группа 

Vпик (см/с) Vср (см/с) Vдиаст (см/с) PI S/D RI 

индекс 
соотношения 

Группа 1 49,69 ± 6,32 15,69 ± 4,16 8,44 ± 2,80 2,76 ± 0,58 6,38 ± 1,87 0,83 ± 0,04  

Группа 2 52,50 ± 11,83 17,10 ± 8,01 8,30 ± 5,31 2,96 ± 0,95 7,72 ± 3,04 0,85 ± 0,07  

после пробы с реактивной гиперемией 

Группа 1 78,38 ± 20,68 16,69 ± 7,91 8,25 ± 4,43 5,32 ± 3,30 11,35 ± 4,64 0,89 ± 0,05 1,59 ± 0,42 

Группа 2 72,30 ± 21,89 16,30 ± 4,24 9,00 ± 3,71 3,98 ± 0,98 9,48 ± 4,43 0,87 ± 0,05 1,39 ± 0,29 

Примечание: Vпик – скорость пиковая, Vср – скорость средняя, Vдиаст – скорость диастолическая, PI – индекс
пульсовой, S/D – индекс систолодиастолический, RI – индекс резистивный.

Рис. 1. Прирост  пиковой скорости кровотока в лучевой артерии.

Та б л и ц а  2
Показатели допплерометрии кровотока средней мозговой артерии

Показатели кровотока 

исходные  Группа 

Vпик Vср Vдиаст PI S/D RI 

коэффициенты 
реактивности 

Группа 1 96,90 ± 19,02 61,40 ± 12,53 42,00 ± 8,31 0,90 ± 0,23 2,34 ± 0,40 0,56 ± 0,08  

Группа 2 93,88 ± 22,65 64,56 ± 17,66 47,31 ± 14,30 0,74 ± 0,13 2,04 ± 0,27 0,50 ± 0,06  

после пробы с гипервентиляцией  

Группа 1 85,90 ± 16,56 41,70 ± 11,77 27,70 ± 9,14 1,47 ± 0,40 3,29 ± 0,73 0,68 ± 0,08 0,32 ± 0,14 

Группа 2 85,44 ± 16,75 43,13 ± 13,45 28,75 ± 8,59 1,38 ± 0,29 3,07 ± 0,48 0,67 ± 0,05 0,33 ± 0,12 

после пробы с гиповентиляцией  

Группа 1 103,19 ± 23,89 75,06 ± 20,12 57,00 ± 15,59 0,63 ± 0,12 1,84 ± 0,21 0,45 ± 0,06 1,17 ± 0,14 

Группа 2 99,90 ± 17,90 73,50 ± 14,02 55,90 ± 12,04 0,61 ± 0,16 1,82 ± 0,25 0,44 ± 0,09 1,21 ± 0,15 

Примечание: Vпик – скорость пиковая, Vср – скорость средняя, Vдиаст – скорость диастолическая, PI – индекс
пульсовой, S/D – индекс систолодиастолический, RI – индекс резистивный, KP– – коэффициент
реактивности на гипервентиляцию, KP+  – коэффициент реактивности на гиповентиляцию.

выявлена четкая взаимосвязь между уровнем АД
и индексом соотношения пиковых скоростей.

В ходе исследования СМА получены следу�
ющие результаты (табл. 2): в исходном состоянии

пиковая скорость кровотока составила в 1�ой
группе 96,90 ± 19,02 см/с, во 2�ой группе
93,88 ± 22,65 см/с; средняя скорость кровотока
61,40 ± 12,53 см/с и 64,56 ± 17,66 см/с, диастоли�
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ческая скорость кровотока 42,00 ± 8,31 см/с и
47,31 ± 14,30 см/с. Пульсативный индекс соот�
ветственно составил: 0,90 ± 0,23 и 0,74 ± 0,13,
систолодиастолический индекс составил:
2,34 ± 0,40 и 2,04 ± 0,27. Резистивный индекс со�
ставил 0,56 ± 0,08 и 0,50 ± 0,06.

После проведения пробы с гипервентиляци�
ей получены следующие показатели допплеро�
метрии: пиковая скорость кровотока
85,90 ± 16,56 см/с и 85,44 ± 16,75 см/с; средняя
скорость кровотока 41,70 ± 11,77 см/с и
43,13 ± 13,45 см/с, диастолическая скорость кро�
вотока 27,70 ± 9,14 см/с и 28,75 ± 8,59 см/с. Пуль�
сативный индекс соответственно составил:
1,47 ± 0,40 и 1,38 ± 0,29, систолодиастолический
индекс составил: 3,29 ± 0,73 и 3,07 ± 0,48. Резис�
тивный индекс составил: 0,68 ± 0,08 и 0,67 ± 0,05.

В результате проведения пробы с гиповен�
тиляцией выявлено: пиковая скорость кровото�
ка 103,19 ± 23,89 см/с и 99,90 ± 17,90 см/с; сред�
няя скорость кровотока 75,06 ± 20,12 см/с и
73,50 ± 14,02 см/с, диастолическая скорость кро�
вотока 57,00 ± 15,59 см/с и 55,90 ± 12,04 см/с.
Пульсативный индекс соответственно составил:
0,63 ± 0,12 и 0,61 ± 0,16, систолодиастолический
индекс составил 1,84 ± 0,21 и 1,82 ± 0,25. Резис�
тивный индекс составил 0,45 ± 0,06 и 0,44 ± 0,09.

По полученным результатам рассчитаны ко�
эффициенты реактивности – КР–(реактив�
ность на гипервентиляцию) по формуле КР–
= 1 – Vср реакт / Vср исх и КР + (реактив�

ность на гиповентиляцию) по формуле
КР+ = Vср реакт / Vср исх. Данные коэффи�
циенты составили в 1�ой группе КР–
0,32 ± 0,14, во 2�ой группе 0,33 ± 0,12, КР+
1,17 ± 0,14 и 1,21 ± 0,15. Опираясь на данные ли�
тературы и собственные исследования, за по�
роговый показатель коэффициентов реактивно�
сти мы приняли КР– ≥ 0,40, КР+ ≥ 1,40, полу�
чение данных показателей было расценено
нами как церебральная ангиодистония. В груп�
пе эксперимента диагностировано 6 случаев
ангиодистонии (37 % от общего числа обследо�
ванных), в группе контроля – 3 случая (30 %).
Таким образом, не выявлено достоверных раз�
личий церебрального кровотока и его реактив�
ности между обследованными группами.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Снижение АД без коррекции дисфункции
эндотелия не может считаться успешно решен�
ной клинической задачей. В последние годы ин�
тенсивно разрабатываются различные методы
ранней диагностики и медикаментозной кор�
рекции эндотелиальной дисфункции. Внима�
ние, которое уделяется данному вопросу, обус�
ловлено, прежде всего, новыми данными о роли
нарушения функциональной активности эндо�
телия в патогенезе большинства сердечно� со�
судистых заболеваний, в том числе и артериаль�
ной гипертензии.

Результаты, полученные в ходе данного ис�
следования, подтвердили корреляцию между по�
вышенным уровнем АД и индексом соотношения
пиковых скоростей кровотока в лучевой артерии
в ходе проведения пробы с реактивной гипере�
мией, в то время как частота выявления цереб�
ральной ангиодистонии соответствовала распро�
страненности в популяции и не имела взаимо�
связи с уровнем АД.

Таким образом, определение функциональ�
ных изменений в системе кровообращения ме�
тодом оценки вазомоторной функции при по�
мощи пробы с реактивной гиперемией в луче�
вой артерии может быть использовано для скри�
нинг�диагностики артериальной гипертензии
при массовых исследований у пациентов с от�
сутствием контроля АД в анамнезе. Несомнен�
но, что представленный способ оценки эндоте�
лиальной дисфункции является объективным (в
сравнении с традиционным измерением АД),
недорогостоящим и простым в выполнении,
может быть использован в первичном звене
здравоохранения. При стандартизации метода
может выполняться средним медперсоналом.
Эндотелий как высокоорганизованная регуля�
торная система, контролирующая и обеспечи�
вающая гомеостаз организма, и, прежде всего
работу системы кровообращения, с точки зре�
ния как первичной профилактики, ранней ди�
агностики, так и разработки адекватных пато�
генетических методов терапии, а также эффек�
тивного контроля проводимого лечения, требу�
ет к себе пристального внимания.
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