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Цель. Оценить функции эндотелия у пациентов с артериальной гипертензией и атеросклерозом перифери-

ческих артерий.
Методы. В исследование включены 100 пациентов с установленным диагнозом гипертонической болез-

ни. Выполняли ультразвуковое дуплексное сканирование брахиоцефальных артерий и артерий нижних ко-
нечностей. Функциональное состояние эндотелия оценивали в пробе с постокклюзионной гиперемией по 
D.S. Celermajer.

Результаты. Атеросклеротические бляшки в сонных артериях выявлены у 71% пациентов, в артериях 
нижних конечностей — у 60%. Сочетанное поражение обоих сосудистых бассейнов диагностировано у 51% 
больных. Эндотелиальная дисфункция обнаружена у 64% пациентов. У пациентов с атеросклерозом артерий 
каротидного бассейна дилатационный ответ плечевой артерии составлял 6,1%, в то время как у лиц с интакт-
ными сонными артериями — 4,7% (p=0,041). Значение дилатационного ответа плечевой артерии у пациентов с 
атеросклеротическим поражением артерий нижних конечностей составляло 5,9%. В подгруппе больных с ин-
тактными артериями нижних конечностей прирост диаметра плечевой артерии был в среднем 9,60% (p=0,04). 
Среди 51 человека с поражением обоих сосудистых бассейнов прирост диаметра плечевой артерии составлял 
5,4%, а в подгруппе сравнения, включающей 49 пациентов без сочетанного поражения сонных артерий и арте-
рий нижних конечностей, — 9,9% (p=0,003). По результатам корреляционного анализа выявлены связи между 
эндотелиальной дисфункцией и максимальным процентом стенозирования сонных артерий и артерий нижних 
конечностей на уровне берцового сегмента.

Вывод. У пациентов с артериальной гипертензией и атеросклерозом периферических артерий зафикси-
ровано снижение дилатационного ответа в пробе с эндотелий-зависимой вазодилатацией вне зависимости от 
локализации атеросклеротического поражения; эндотелиальная дисфункция при гипертонической болезни ас-
социировалась с максимальным процентом стенозирования сонных артерий и артерий нижних конечностей на 
уровне берцового сегмента.

Ключевые слова: эндотелиальная дисфункция, атеросклероз периферических артерий, эндотелий-зависи-
мая вазодилатация, гипертоническая болезнь, ультразвуковое исследование.

ENDOTHELIAL DYSFUNCTION IN PATIENTS WITH HYPERTENSION AND PERIPHERAL ARTERY 
DISEASE
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Aim. To assess endothelial function in patients with hypertension and peripheral artery disease.
Methods. The study included 100 patients with an established diagnosis of essential hypertension. Ultrasonic duplex 

scanning of brachiocephalic arteries and lower limb arteries was performed. The functional state of the endothelium was 
evaluated using postocclusive reactive hyperemia test by D.S. Celermajer.

Results. Atherosclerotic plaques in the carotid arteries were found in 71% of patients, in the lower limb arteries — 
in 60%. The combined affection of both vascular beds was diagnosed in 51% of patients. Endothelial dysfunction was 
found in 64% of patients. In patients with carotid arterial system atherosclerosis, brachial artery dilation response was 
6.1%, while in those with intact carotid arteries — 4.7% (p=0.041). The value of the brachial artery dilation response 
in patients with atherosclerotic lesions of lower extremities arteries was 5.9%. In the subgroup of patients with intact 
lower limbs arteries, the increase in brachial artery diameter was 9.60% an average (p=0.04). Among 51 people with 
affection of both vascular systems the brachial artery diameter increase was 5.4%, while in comparison, in the subgroup 
consisting of 49 patients without combined carotid and lower limb arteries lesions, — 9.9% (p=0.003). According to the 
results of the correlation analysis, the relation between endothelial dysfunction and the maximum percentage of stenosis 
of the carotid arteries and lower limb arteries at the level of tibial segment was revealed.

Conclusion. In patients with hypertension and peripheral artery disease, decrease in dilation response in 
endothelium-dependent vasodilation test was registered regardless of the localization of atherosclerotic lesions; 
endothelial dysfunction in essential hypertension was associated with the highest percentage of stenosis of the carotid 
arteries and lower limb arteries at the level of tibial segment.

Keywords: endothelial dysfunction, atherosclerosis, peripheral arterial endothelium-dependent vasodilation, 
essential hypertension, ultrasonography.

Согласно гипотезе атерогенеза, полу-
чившей название «ответ на повреждение» 
(response-to-injury), именно повреждение 

эндотелиоцитов и развитие дисфункции 
эндотелия становятся первой стадией раз-
вития атеросклероза [4, 14]. Эндотелию 
принадлежит ключевая роль в поддержа-
нии сосудистого гомеостаза, что напрямую 
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Таблица 1
Клиническая характеристика исследуемой 

когорты пациентов

связано с теми функциями, которые он вы-
полняет: регуляцией сосудистого тонуса, 
поддержанием атромбогенности сосудис-
той стенки и регуляцией взаимодействия 
сосудов с клетками крови, участием в 
ангио генезе и т.д. Непосредственный суб-
страт эндотелиальной дисфункции — ак-
тивация эндотелиоцита под действием ряда 
факторов агрессии со сменой фенотипа 
клетки в рамках защитной реакции [7].

Артериальная гипертензия (АГ), будучи 
одним из важнейших факторов риска хрони-
ческих неинфекционных заболеваний, так-
же способна приводить к эндотелиальной 
дисфункции несколькими патофизиологи-
ческими путями, включая оксидативный 
стресс, активацию адаптивного иммунного 
ответа и т.д. [7, 9, 10]. Повреждение и акти-
вация эндотелия ассоциированы и с други-
ми факторами риска сердечно-сосудистых 
заболеваний (курением, дислипидемией) и 
атеросклерозом [17].

На сегодняшний день хорошо описан 
мультифакториальный патофизиологичес-
кий континуум, начинающийся с дисли-
пидемии, АГ, приводящей в дальнейшем к 
дисфункции эндотелия, и заканчивающий-
ся клинически манифестирующим атеро-
склерозом [18].

Одним из важнейших медиаторов, 
участвующих в регуляции структуры и 
функций сосуда, служит оксид азота, вы-
полняющий множество критичных для 
нормального функционирования сердечно-
сосудистой системы функций. В связи со 
сложностью прямой биохимической оцен-
ки функционального состояния системы 
оксида азота in vivo была разработана не-
инвазивная методика, позволяющая по сте-
пени дилатации плечевой артерии в период 
реактивной гиперемии судить о нарушени-
ях в данной системе.

По результатам ряда клинических ис-
следований проба с эндотелий-зависимой 
вазодилатацией (ЭЗВД) по D.S. Celermajer 
была признана в качестве адекватного 
диагностического теста, позволяющего 
диагностировать эндотелиальную дис-
функцию [5]. Вместе с тем, несмотря на ин-
тенсивное изучение эндотелиальной дис-
функции, существуют лишь ограниченные 
данные о взаимосвязи между ЭЗВД и мар-
кёрами атеросклеротического поражения 
периферических сосудов.

Цель исследования — оценить функции 
эндотелия у пациентов с АГ и атеросклеро-
зом периферических артерий.

В исследование включены 100 пациентов 
с установленным диагнозом гипертоничес-
кой болезни (ГБ), в их числе 55 мужчин и 
45 женщин. Средний возраст больных со-
ставлял 57,2±10,3 года. ГБ I стадии диагнос-
тирована у 4% больных, II стадии — у 36%, 
III стадии — у 60%. АГ 1-й степени зарегис-
трирована у 48% пациентов, 2-й степени — 
у 29%, 3-й степени — у 23%. Средняя дли-
тельность течения ГБ составила 2,25 (от 1,00 
до 7,25) года. Клиническая характеристика 
пациентов представлена в табл. 1.

Как видно из приведённых данных, у 
подавляющего числа пациентов исследу-
емой когорты были выявлены факторы 
риска сердечно-сосудистых заболеваний, 
при этом 70% больных имели три фактора 
риска и более. Кроме того, 60% пациентов, 
имея те или иные ассоциированные клини-
ческие состояния, находились на поздних 
этапах сердечно-сосудистого континуума.

Проводили клиническое обследование, 
сбор анамнестических данных, ультра-
звуковое дуплексное сканирование бра-
хиоцефальных артерий и артерий нижних 
конечностей. Исследование выполняли на 
цифровом ультразвуковом многофункци-
ональном диагностическом сканере экс-
пертного класса «Samsung Medison EKO7» 
(Япония). Оценивали толщину комплекса 
«интима-медиа» (ТКИМ) общих сонных 
артерий (ОСА), общих бедренных артерий, 
поверхностных бедренных артерий. Сред-
нюю ТКИМ (ТКИМср) ОСА и других сосу-

Показатели Пациен-
ты, абс.

Семейный анамнез сердечно-сосудис-
тых заболеваний 33

Курение 26
Ожирение 42
Дислипидемия 78
Нарушение углеводного обмена 10
Сахарный диабет 2-го типа 25
Ишемическая болезнь сердца 38
Хроническая сердечная недостаточ-
ность 40

Цереброваскулярная болезнь 3
Перемежающаяся хромота 8
Приём ингибиторов ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системы 66

Приём дезагрегантов 56
Приём β-адреноблокаторов 26
Приём статинов 34
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дов определяли по формуле:

ТКИМср = (ТКИМ ОСАслева + ТКИМ ОСАсправа) / 2

Атеросклеротической бляшкой (АСБ) 
считали фокальное утолщение комплекса 
«интима-медиа» более 1,5 мм или на 0,5 мм 
больше окружающей ТКИМ, либо на 50% 
больше ТКИМ прилежащих участков ОСА 
[17]. Процент стенозирования измеряли 
планиметрически в B-режиме по диаметру 
в поперечном сечении сосуда. Процент сте-
ноза определяли непосредственно в месте 
локализации АСБ, что соответствовало ме-
тоду европейского исследования ECST (от 
англ. European Carotid Surgery Trial) [6].

Рассчитывали суммарное значение сте-
нозирования сонных артерий, представля-
ющее собой сумму процентов всех стено-
зов сонных артерий с обеих сторон, а также 
определяли максимальный процент стеноза 
у конкретного пациента. Степень стено-
зирования артерий нижних конечностей 
определяли планиметрически и с использо-
ванием гемодинамических допплерографи-
ческих критериев [2].

С целью оценки функционального состо-
яния эндотелия проводили пробу с посток-
клюзионной гиперемией по D.S. Celermajer. 
Исследование проводили в положении па-
циента лёжа на спине, после периода покоя 
в течение 10–15 мин, натощак. Манжету 
сфигмоманометра располагали на плече так, 
чтобы её нижний край находился на 4–5 см 
выше локтевой ямки. Ультразвуковой дат-
чик располагали в проекции плечевой ар-

терии, ниже места наложения манжеты 
сфигмоманометра, лоцируя артерию в про-
дольном сечении. Реактивную гиперемию 
создавали периодом 5-минутной компрес-
сии сосуда манжетой тонометра, давление в 
которую нагнетали до уровня 300 мм рт.ст. 
После быстрой дефляции манжеты сфигмо-
манометра проводили измерение диаметра 
плечевой артерии (в диастолу) и линейную 
скорость кровотока на 15-й секунде, 1-й ,2-й 
и 3-й минутах. ЭЗВД считали нормальной 
при дилатации плечевой артерии в период 
реактивной гиперемии более чем на 10% ис-
ходного диаметра.

Среди лабораторных показателей оце-
нивали общий холестерин, триглицери-
ды, холестерин липопротеинов высокой 
плотности, холестерин липопротеинов 
низкой плотности, гликозилированный 
гемоглобин, креатинин с расчётом скорос-
ти клубочковой фильтрации по формуле 
CKD-EPI (от англ. Chronic Kidney Disease 
Epidemiology Collaboration — Сотрудничес-
тво в области эпидемиологии хронических 
заболеваний почек), уровень высокочув-
ствительного С-реактивного белка, пока-
затель гликозилированного гемоглобина 
в диапазоне значений 5,7–6,4% в качестве 
маркёра нарушения углеводного обмена и 
фактора риска развития неблагоприятных 
сердечно-сосудистых исходов.

Результаты дополнительных методов 
исследования представлены в табл. 2.

Следует отметить, что более двух тре-
тей включённых пациентов имели пораже-
ние минимум одного сосудистого бассейна, 

Таблица 2
Результаты лабораторных и инструментальных методов исследования

Показатели % или M±m
Наличие атеросклеротических бляшек в каротидных артериях 71%
Наличие атеросклеротических бляшек в артериях нижних конечностей 60%
Наличие атеросклеротических бляшек в каротидных артериях и артериях нижних 
конечностей 51%

Средняя толщина комплекса «интима-медиа» общей сонной артерии, мм 0,98±0,19
Средняя толщина комплекса «интима-медиа» общей бедренной артерии, мм 0,97±0,25
Средняя толщина комплекса «интима-медиа» поверхностной бедренной артерии, мм 0,75±0,24
Максимальный стеноз сонных артерий, % 28,0±21,8
Суммарный стеноз сонных артерий, % 59,3±59,7
Максимальный стеноз бедренных артерий, % 21,0±20,8
Общий холестерин, ммоль/л 5,06±1,14
Холестерин липопротеинов низкой плотности, ммоль/л 2,94±1,19
Холестерин липопротеинов высокой плотности, ммоль/л 1,34±0,37
Триглицериды, ммоль/л 1,79±1,00
Скорость клубочковой фильтрации, мл/мин/1,73 м2 60,2±14,2
Высокочувствительный С-реактивный белок, мг/л 3,63±4,20
Гликозилированный гемоглобин, % 5,30±1,38
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а половина — сочетанное поражение каро-
тидных артерий и артерий нижних конеч-
ностей.

Прирост диаметра плечевой артерии в 
пробе с ЭЗВД составлял в среднем 7,75% 
(минимум 4,00%, максимум 13,0%). Эндоте-
лиальная дисфункция, диагностированная 
в случае дилатационного ответа плечевой 
артерии менее 10% изначального диамет-
ра, была выявлена у 64 (64%) пациентов. В 
этой подгруппе прирост диаметра плечевой 
артерии составлял 4,68% (2,22%; 7,43%). У 
36 (36%) больных зарегистрирован доста-
точный дилатационный ответ плечевой ар-
терии, составлявший 14,5% (12,8%; 18,2%).

Оценивали ЭЗВД в исследуемой популя-
ции в зависимости от атеросклеротическо-
го поражения периферических артерий.

В субпопуляции пациентов с атероскле-
ротическими изменениями артерий каро-
тидного бассейна и наличиями АСБ дила-
тационный ответ плечевой артерии в пробе 
с ЭЗВД составлял 6,10% (3,60%; 11,5%). У 
лиц без визуализируемых АСБ в артериях 
каротидного бассейна прирост диаметра 
плечевой артерии был достоверно ниже — 
4,68% (2,22%; 7,43%; p=0,041). Значение 
дилатационного ответа плечевой артерии у 
пациентов с атеросклеротическим пораже-
нием артерий нижних конечностей состав-
ляло 5,85% (3,15%; 10,5%).

В подгруппе больных с интактными 
артериями нижних конечностей прирост 
диаметра плечевой артерии был в среднем 
9,60% (5,00%; 13,8%). Межгрупповые разли-
чия были статистически значимы (p=0,04).

Оценивали результаты пробы с ЭЗВД 
у пациентов с сочетанным атеросклероти-
ческим поражением артерий каротидного 
бассейна и артерий нижних конечностей. 
Среди 51 человека с наличием АСБ в обо-
их сосудистых бассейнах прирост диаметра 
плечевой артерии составлял 5,43% (2,64%; 
9,28%). В подгруппе сравнения, включа-
ющей 49 пациентов без сочетанного пора-
жения сонных артерий и артерий нижних 
конечностей, дилатационный ответ плече-
вой артерии был достоверно ниже — 9,85% 
(5,22%; 13,9%) (p=0,003).

Полученные результаты согласуются с 
данными исследования F.J. Maldonado и со-
авт., в котором больные с симптоматичес-
ким поражением артерий нижних конечнос-
тей имели достоверно меньшие значения 
прироста диаметра плечевой артерии в про-
бе с ЭЗВД в сравнении с лицами с интакт-
ными артериями (5,5 и 9,9% соответствен-

но) [12]. В работе М.А. Белоцерковской и 
соавт. нарушение ЭЗВД выявлено у 78,3% 
больных со стенозирующим атеросклеро-
зом сонных артерий [1].

Кроме того, снижение дилатационно-
го ответа плечевой артерии у пациентов с 
атеросклерозом периферических сосудов в 
нескольких клинических проспективных 
исследованиях ассоциировалось с ухудше-
нием прогноза. В исследовании N. Gokce и 
соавт. у больных атеросклерозом артерий 
нижних конечностей, у которых прирост 
диаметра плечевой артерии в пробе с ЭЗВД 
составлял менее 8,1%, относительный риск 
развития сердечно-сосудистых катастроф 
был выше в 9 раз [8]. В работе G. Brevetti 
и соавт. пациенты с атеросклерозом пери-
ферических артерий, перенёсшие в течение 
периода наблюдения около 1,5 лет сердеч-
но-сосудистые события, имели достоверно 
меньшие значения дилатационного отве-
та плечевой артерии в пробе с ЭЗВД (5,8% 
против 7,6%) [3].

При изучении взаимосвязей между эн-
дотелиальной дисфункцией, оцениваемой 
по динамике диаметра плечевой артерии в 
пробе с ЭЗВД, и факторами риска сердечно-
сосудистых заболеваний, ассоциированны-
ми с клиническими состояниями, получены 
следующие результаты. Низкие значения 
прироста плечевой артерии в пробе с ЭЗВД 
слабо коррелировали с нарушением угле-
водного обмена (r=–0,200; p=0,048) и нали-
чием хронической сердечной недостаточ-
ности (r=–0,233; p=0,02). Следует отметить, 
что выявлены слабые корреляционные свя-
зи между приростом диаметра плечевой ар-
терии и уровнями триглицеридов (r=–0,258; 
p=0,01), холестерина липопротеинов низкой 
плотности (r=–0,222; p=0,027) и холесте-
рина липопротеинов высокой плотности 
(r=0,308; p=0,002).

По результатам анализа выявлены кор-
реляционные связи между выраженностью 
эндотелиальной дисфункции и максималь-
ным процентом стенозирования сонных ар-
терий (r=–0,197; p=0,049), артерий нижних 
конечностей на уровне берцового сегмента 
(r=–0,216; p=0,031).

В исследовании F. Oz и соавт. выявле-
ны слабые корреляционные связи между 
ЭЗВД и ТКИМ сонных артерий (r=–0,211; 
p <0,05) [13].

В нашем исследовании не выявлено 
подобных взаимосвязей, возможно, в свя-
зи с тем, что большая доля пациентов уже 
имели стенозирующий атеросклероз не-
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скольких сосудистых бассейнов. При этом 
ТКИМ, возможно, имеет большее прог-
ностическое значение на ранних этапах 
сердечно-сосудистого континуума. Ранее 
в нескольких работах была показана связь 
ЭЗВД и наличием АСБ в сонных артериях, 
но не со степенью стенозирования просвета 
сосудов [11, 15].

ВЫВОДЫ

1. Эндотелиальная дисфункция, диаг-
ностированная в случае дилатационного 
ответа плечевой артерии менее 10% изна-
чального диаметра, была выявлена у 64% 
обследованных пациентов с гипертоничес-
кой болезнью.

2. У пациентов с артериальной гипертен-
зией и атеросклерозом периферических арте-
рий зарегистрировано снижение дилатацион-
ного ответа в пробе с эндотелий-зависимой 
вазодилатацией вне зависимости от локали-
зации атеросклеротического поражения.

3. Эндотелиальная дисфункция у па-
циентов с гипертонической болезнью ас-
социировалась с нарушением углеводного 
обмена, дислипидемией, и хронической 
сердечной недостаточностью.

4. Эндотелиальная дисфункция при ги-
пертонической болезни ассоциировалась с 
максимальным процентом стенозирования 
сонных артерий и артерий нижних конеч-
ностей на уровне берцового сегмента.
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