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Вступ
Функціональні властивості ендотелію відобра-

жають реальний стан судинного русла та його 
компенсаторні можливості, а ендотеліальна дис-
функція є загальновизнаним раннім маркером 
кардіоваскулярних захворювань та їх ускладнень. 
Ендотелій забезпечує регуляцію судинного тону-
су, бар’єрну функцію судинної стінки, процеси 
гомеостазу, бере участь у запальній та імунній 
відповіді організму, процесах ремоделювання 
судин [1]. 

Одним із найважливіших патогенетичних ме-
ханізмів ендотеліальної дисфункції є порушен-
ня метаболізму оксиду азоту, який продукуєть-
ся ендотеліоцитами. Розлади функції ендотелію 
можуть бути наслідком як зменшення синтезу 
оксиду азоту ендотеліальними клітинами, так і 

активацією процесів його деградації в умовах 
оксидативного стресу [2]. Ендотеліальна дис-
функція відіграє ключову роль у розвитку серце-
во-судинних захворювань, спричинює як ранні, 
так і пізні механізми атерогенезу, включаючи ак-
тивацію процесів вазоконстрикції, проліферацію і 
міграцію клітин гладких м’язів судин, підвищення 
проникності клітин, посилення окислення ліпо-
протеїдів низької щільності, накопичення ліпідів 
усередині пінистих клітин, формування атероскле-
ротичної бляшки, активацію тромбоцитів  [3, 4].  
Хоча на сьогодні відомо дуже багато чинників, 
що сприяють розвитку ендотеліальної дисфунк-
ції, найважливішими з них є: артеріальна гіпер-
тензія (АГ), дисліпідемія і куріння  [5-7].

Перша демонстрація дослідження ендоте-
ліальної дисфункції включала пряму інфузію 
ацетилхоліну та проведення кількісної коро-
нарної ангіографії. Ацетилхолін зв’язується з 
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мускариновими рецепторами на поверхні ендо-
теліальних клітин, що призводить до збільшен-
ня концентрації внутрішньоклітинного кальцію й 
збільшення вироблення оксиду азоту. У суб’єктів 
з інтактним ендотелієм спостерігалася вазоди-
латація, тоді як у суб’єктів із пошкодженням ен-
дотелію — парадоксальне звуження судин. На 
сьогодні існує неінвазивний метод in vivo для 
оцінювання функції ендотелію в периферичних 
артеріях за допомогою ультразвуку високої роз-
дільної здатності в В-режимі. Оскільки функція 
ендотелію периферичних артерій тісно пов’язана 
з функцією коронарних артерій, цю методику 
широко застосовують у клінічних дослідженнях, 
керуючись відповідними клінічними рекомен-
даціями [8, 9].

Манжеткова проба як метод вивчення функціо-
нального стану ендотелію базується на принципі 
ультразвукової оцінки зміни діаметра плечової 
артерії у відповідь на відновлення в ній кровотоку 
після короткочасного стиснення верхньої кінців-
ки манжетою. Відповідно до рекомендацій, у цій 
методиці людина лежить на спині, а діаметр пле-
чової артерії вимірюється в поздовжній площині. 
Манжета для вимірювання артеріального тиску 
(АТ) використовується для короткочасної ішемії 
кінцівки. Після зняття манжети під час реактив-
ної гіперемії знову вимірюють діаметр артерії. 
Швидка зміна локального тиску в умовах стресу 
є стимулом для опосередкованої оксидом азоту 
вазодилатації артерії і характеризує ендотелійза-
лежну вазодилатацію (ЕЗВ). Оскільки ЕЗВ не де-
монструє максимальної вазодилатації артерії, для 
її оцінки проводять наступну нітрогліцерин-опо-
середковану дилатацію тієї самої судини. Нітрати, 
що вводяться будь-яким способом, є донорами 
оксиду азоту. При потраплянні оксиду азоту в 
кровообіг у необмеженій кількості вивільняєть-
ся цГМФ у гладком’язових клітинах, що викликає 
розширення судин, яке не залежить від відповіді 
ендотелію. Це явище називається ендотелійнеза-
лежною вазодилатацією (ЕНВ)  [8, 9].

Мета дослідження — проаналізувати стан 
функції ендотелію шляхом проведення манжет-
кової проби в пацієнтів з АГ та без неї залежно 
від інших факторів серцево-судинного ризику.

Матеріал і методи
Обстежено 87 пацієнтів (61 чоловік і 26 жінок, 

середній вік — 45±10 років). Усі пацієнти були 
розподілені у дві групи: І група — пацієнти з ГХ 
І-ІІ стадії (n=43), ІІ група — пацієнти без АГ (n=44). 
Усім пацієнтам проводили комплексне клінічне 
й лабораторне обстеження з урахуванням скарг 
та анамнезу, обов’язковим визначенням ліпідно-
го спектра крові і розрахунку індексу маси тіла 
(ІМТ). Відмічали наявність чи відсутність таких 
факторів ризику: дисліпідемії, куріння, обтяженої 

спадковості щодо серцево-судинних захворю-
вань, низької фізичної активності, надмірної 
маси тіла. У дослідження не включали пацієнтів 
із цукровим діабетом, онкопатологією, ревматич-
ними та системними хворобами, інфекційними 
захворюваннями.

Визначення ліпідного спектра крові здійсню-
вали в сертифікованій лабораторії з оцінкою рів-
нів загального холестерину (ЗХС), ліпопротеїдів 
високої щільності (ЛПВЩ), ліпопротеїдів низької 
щільності (ЛПНЩ), ліпопротеїдів дуже низької 
щільності (ЛПДНЩ) і тригліцеридів (ТГ). 

Для оцінки ендотеліальної функції проводили 
манжеткову пробу методом ультразвукового до-
слідження на апараті Samsung H-60 лінійним дат-
чиком 7 МГц із визначенням ЕЗВ та ЕНВ. Перший 
етап проби (оцінка ЕЗВ) полягав у вимірюванні 
датчиком діаметра плечової артерії на відстані 
4-5 см вище від ліктьового згину в В-режимі за 
суворо паралельного розташування просвіту су-
дини. Після цього манжетою тонометра швидко 
перетискали судину на 5 хвилин, після чого здій-
снювали швидку декомпресію. До 15 секунди і 
до 60 секунди після декомпресії повторно вимі-
рювали діаметр плечової артерії в міліметрах і 
розраховували приріст її діаметра (d) у відсотках 
(згідно з формулою) відповідно до рекоменда-
цій [8]. У нормі приріст діаметра плечової арте-
рії на першому етапі має становити ˃10%. Після 
відновлення діаметра просвіту плечової артерії 
починали другий етап проби (оцінка ЕНВ). Для 
цього пацієнту давали 0,5 мг нітрогліцерину суб-
лінгвально і повторно проводили вимірювання 
діаметра судини на 1, 3 та 5 хвилині з визначенням 
відсотка. У нормі приріст діаметра плечової артерії 
на другому етапі має становити ˃14% [8, 9]. 

Статистичну обробку результатів дослідження 
проводили за допомогою параметричних і не-
параметричних методів із використанням пакета 
Statistica 13.3. Кореляційні зв’язки в групах визна-
чали за допомогою коефіцієнта кореляції. Для 
оцінки взаємовпливу досліджуваних факторів у 
двох групах застосовували кореляційно-регресій-
ний аналіз. Оцінку вірогідності різниці між гру-
пами перевіряли за допомогою U-критерію Ман-
на — Уїтні. Достовірність статистичних показників 
визначали за допомогою t-критерію Стьюдента.

Результати та їх обговорення
Середній рівень систолічного АТ (САТ) у паці-

єнтів І групи становив 154,19±1,4 мм рт. ст. на 
противагу 120,39±0,72 мм рт. ст. у ІІ групі пацієнтів 
(p˂0,05). Середній рівень діастолічного АТ (ДАТ) 
у пацієнтів І групи був 98,35±1,06 мм рт. ст. на 
противагу 74,2±0,49 мм рт. ст. у пацієнтів ІІ групи 
(p˂0,05). У І групі пацієнтів дисліпідемію конста-
товано в 40 (93%) пацієнтів, у ІІ групі — у 28 (64%), 
p˂0,05. Третина пацієнтів обох груп курили: 15 осіб 
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І групи (35%) і така сама кількість осіб ІІ групи — 
15 (34%), p˃0,05. ІМТ пацієнтів І групи був дещо 
вищий, ніж у ІІ групі (31,03±0,82 проти 26,42±0,6, 
p˂0,05). Низьку фізичну активність, критерії якої 
оцінювали відповідно до рекомендацій Європей-
ської асоціації превентивної кардіо логії, відмічали 
в більшості — 31 пацієнта І групи (72%) і в третини 
пацієнтів ІІ групи — 14 (32%), p˂0,05. Обтяжену 
спадковість задокументовано в більшості паці-
єнтів (74%) І групи та майже в половини всіх об-
стежених (54%) осіб ІІ групи (табл. 1).

Таблиця 1. Порівняльна характеристика фак-
торів кардіоваскулярного ризику в пацієнтів з АГ 
та без АГ

Фактори ризику І група (n=43), M±m ІІ група (n=44), M±m
САТ, мм рт. ст. 154,19±1,4* 120,39±0,72
ДАТ, мм рт. ст. 98,35±1,06* 74,2±0,49
Дисліпідемія 40 (93%)* 28 (64%)

Куріння 15 (35%) 15 (34%)
ІМТ 31,03±0,82* 26,42±0,6

Низька фізична 
активність 31 (72%)* 14 (32%)

Обтяжена спадковість 32 (74%) 21 (54%)

Примітка: * — достовірність різниці p˂0,05.

Відповідно до проведеного аналізу, такі фак-
тори кардіоваскулярного ризику, як дисліпідемія, 
надмірна вага, низька фізична активність, обтя-
жена спадковість, достовірно частіше реєструва-
лися в групі пацієнтів з АГ. 

Результати вивчення ліпідного спектра крові 
вказують на більш виражені проатерогенні зміни 
показників у пацієнтів І групи, а саме: достовірно 
вищі рівні ТГ, тенденцію до підвищення рівнів 
ЗХС, ЛПНЩ, ЛПДНЩ та зниження рівня ЛПВЩ, 
порівняно з пацієнтами ІІ групи (табл. 2). 

Таблиця 2. Порівняльна характеристика по-
казників ліпідного спектра в пацієнтів І та ІІ групи

Показники І група (n=43), M±m ІІ група (n=44), M±m
Загальний ХС, 

ммоль/л 5,94±0,17 5,46±0,12

ЛПВЩ, ммоль/л 1,24±0,06 1,33±0,06
ЛПНЩ, ммоль/л 3,95±0,18 3,73±0,12

ЛПДНЩ, ммоль/л 0,67±0,05 0,59±0,04
Тригліцериди, 

ммоль/л 1,97±0,18* 0,59±0,04

Примітка: * — достовірність різниці p˂0,05.

Згідно з літературними даними, підвищення 
рівня ТГ у поєднанні зі зниженим рівнем ЛПВЩ 
є одним із критеріїв підвищеного ризику розви-
тку серцево-судинних захворювань та їх усклад-
нень [10].

При проведенні манжеткової проби спочатку 
вимірювали діаметр плечової артерії. Середній 
діаметр плечової артерії в І групі пацієнтів був 
дещо більшим і становив 4,57±0,1 мм на протива-
гу 4,14±0,1 мм у пацієнтів ІІ групи (p˂0,05). Після 

цього манжетою тонометра швидко перетискали 
судину на 5 хвилин, після чого здійснювали швид-
ку декомпресію. Повторно вимірювали діаметр 
плечової артерії на 15 і 60 секундах. Середній 
діаметр плечової артерії на 15 с у І групі пацієнтів 
становив 5,0±0,11 мм, у ІІ групі — 4,65±0,11 мм 
(p˂0,05). Також у І групі пацієнтів були більші 
показники діаметра плечової артерії на 60 с — 
5,13±0,11 мм проти 4,79±0,11 мм у ІІ групі пацієн-
тів (p˂0,05). Приріст діаметра плечової артерії на 
15 і 60 с після декомпресії характеризує ЕЗВ. Так, 
у І групі пацієнтів середній показник ЕЗВ на 15 с 
становив 9,43±1,07% (норма — ˃10%) на проти-
вагу 13,16±1,2% у пацієнтів ІІ групи, а середній 
показник ЕЗВ на 60 с — 12,09±1,16% і 16,8±1,23% 
відповідно, що свідчить про порушення ЕЗВ у 
пацієнтів із ГХ. Далі під час дослідження після 
вживання пацієнтом 0,5 мг нітрогліцерину суб-
лінгвально повторно проводили вимірювання 
діаметра плечової артерії на 1, 3 та 5 хвилині з 
визначенням ЕНВ. Так, у пацієнтів І групи серед-
ній показник ЕНВ на 1, 3 і 5 хв становив відповід-
но 17,32±1,23%; 22,34±1,53% та 24,82±1,5%, що 
відповідало показникам норми (˃14%), але було 
достовірно нижчим, ніж середнє значення дано-
го показника в пацієнтів ІІ групи: 21,47±1,27%; 
28,13±1,52% і 30,08±1,53% відповідно. Ці резуль-
тати можуть свідчити про негативний вплив АГ не 
лише на ЕЗВ, але також і на ЕНВ (табл. 3).

Таблиця 3. Порівняльна характеристика по-
казників ЕЗВ та ЕНВ у пацієнтів з АГ та без АГ

Показники І група (n=43), M±m ІІ група (n=44), M±m
Діаметр плечової 

артерії, мм 4,57±0,1* 4,14±0,1

Д 15 с, мм 5,0±0,11* 4,65±0,11
Д 60 с, мм 5,13±0,11* 4,79±0,11
ЕЗВ 15 с, % 9,43±1,07* 13,16±1,2
ЕЗВ 60 с, % 12,09±1,16* 16,8±1,23
ЕНВ 1 хв, % 17,32±1,23* 21,47±1,27
ЕНВ 3 хв, % 22,34±1,53* 28,13±1,52
ЕНВ 5 хв, % 24,82±1,5* 30,08±1,53

Примітка: * — достовірність різниці p˂0,05.

У дослідженнях in vitro та in vivo неодноразово 
було показано, що ЕЗВ порушується при різних 
формах експериментальної АГ. При цьому зміни 
ЕЗВ виникають як при первинній, так і при вторин-
ній формах АГ. Розлади активності ендотеліальної 
синтази оксиду азоту, підвищене вивільнення ен-
дотеліну-1 та простаноїдів, зменшення продукції 
гіперполяризуючого фактора релаксації і нега-
тивний вплив супероксидних іонів сприяють по-
рушенню ЕЗВ у різних умовах [11-13]. Даних про 
вплив АГ на ЕНВ у відкритих джерелах є значно 
менше, проте вже накопичуються докази того, що 
не тільки ЕЗВ, але й ЕНВ порушується в осіб із сер-
цево-судинними факторами ризику та серцево-
судинними захворюваннями. Патологічні зміни 
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ЕНВ пов’язані як зі структурними змінами судин, 
так і змінами гладком’язових клітин судин. Тому 
перспективним вважається вимірювання ЕНВ не 
тільки для оцінки виразності і темпів прогресуван-
ня атерогенезу, але й для прогнозування майбут-
ніх серцево-судинних подій [14].

Згідно з результатами кореляційного аналізу, 
у І групі пацієнтів відмічено виражений позитив-
ний зв’язок між показниками ЕЗВ 60 с та ЕЗВ 15 с 
(r=0,91; p˂0,05) і середньої сили — між показника-
ми ЕНВ 1 хв, ЕНВ 3 хв, ЕНВ 5 хв та ЕЗВ 15 с (r=0,69, 
r=0,61 і r=0,59 відповідно; p˂0,05). Подібна за-
лежність виявлена між показниками ЕНВ 1 хв, ЕНВ 
3 хв, ЕНВ 5 хв та ЕЗВ 60 с (r=0,73; r=0,61 і r=0,57 від-
повідно; p˂0,05). Параметри ЕНВ у І групі паці-
єнтів продемонстрували виражений позитивний 
кореляційний зв’язок між показниками ЕНВ 3 хв 
та ЕНВ 1 хв (r=0,85; p˂0,05) і ЕНВ 5 хв та ЕНВ 1 хв 
(r=0,82; p˂0,05), а також негативний середньої 
сили — між рівнем ЛПНЩ і показником ЕНВ 1 хв 
(r=-0,36; p˂0,05). Виявлено сильний позитивний 
кореляційний зв’язок між показниками ЕНВ 5 хв 
та ЕНВ 3 хв (r=0,94; p˂0,05), а також негативний 
середньої сили — між показниками ТГ, ЛПНЩ 
та ЕНВ 3 хв (r=-0,29; r=-0,32 відповідно; p˂0,05). 
Крім того, відмічено негативний кореляційний 
зв’язок середньої сили між рівнями ТГ та ЕНВ 6 хв  
(r=-0,30; p˂0,05). Отримані дані свідчать про без-
посередній зв’язок проатерогенних змін ліпідного 
спектра з проявами ендотеліальної дисфункції в 
пацієнтів з АГ, що неодноразово продемонстрова-
но в наукових дослідженнях [15, 16]. Встановлено 
позитивний середньої сили кореляційний зв’язок 
холестерину ЛПВЩ з усіма параметрами ЕЗВ (ЕЗВ 
15 с, ЕЗВ 60 с) та ЕНВ (ЕНВ 1 хв, ЕНВ 3 хв, ЕНВ 6 хв): 
r=0,37; r=0,35; r=0,51; r=0,59, r=0,56 відповідно 
(p˂0,05), що підтверджує протективний ефект 
цього показника щодо ендотеліальної функції в 
пацієнтів з АГ [17]. 

За результатами кореляційного аналізу вище-
зазначених показників у пацієнтів без АГ (ІІ група) 
встановлено виражений прямий кореляційний 
зв’язок між рівнями ЕЗВ 60 с, ЕНВ 1 хв та ЕЗВ 15 с 
(r=0,93; r=0,84 відповідно; p˂0,05), позитивний 
зв’язок середньої сили — між значеннями ЕНВ 
3 хв, ЕНВ 5 хв та ЕЗВ 15 с (r=0,60; r=0,59 відповід-
но; p˂0,05). Також сильний кореляційний зв’язок 

підтверджено між показниками ЕНВ 1 хв та ЕЗВ 
60 с (r=0,86; p˂0,05). Прямий взаємозв’язок се-
редньої сили виявлено між рівнями ЕНВ 3 хв, ЕНВ 
5 хв та ЕЗВ 60 с (r=0,68, r=0,67 відповідно; p˂0,05). 
У процесі оцінки ЕНВ пацієнтів ІІ групи ми отри-
мали такі результати: позитивний виражений ко-
реляційний зв’язок — між показниками ЕНВ 3 хв, 
ЕНВ 5 хв та ЕНВ 1 хв (r=0,77; r=0,76 відповідно; 
p˂0,05); обернений середньої сили  — між по-
казниками ІМТ та ЕНВ 1 хв (r=-0,34; p˂0,05). Під-
тверджено виражений прямий взаємозв’язок між 
показниками ЕНВ 5 хв та ЕНВ 3 хв (r=0,93; p˂0,05). 
Отримані дані характеризують пряму взаємоза-
лежність між двома етапами досліджуваного 
стану ендотеліальної функції.

Нами проведено кореляційно-регресійний 
аналіз впливу окремих факторів ризику на па-
раметри ендотеліальної функції в пацієнтів з і 
без АГ. Встановлено, що у хворих на АГ (І група) 
рівні холестерину ЛПВЩ та холестерину ЛПНЩ 
взаємопов’язані з ЕНВ 1 хв (r=0,348 і r=-0,24 від-
повідно); рівень холестерину ЛПВЩ — з ЕНВ 3 хв 
(r=0,423) та ЕНВ 5 хв (r=0,344). Підтверджено зна-
чущий вплив куріння на показники ЕНВ 3 хв та 
ЕНВ 5 хв (r=-0,31) в осіб з АГ (І група). У пацієнтів 
без АГ (ІІ група) виявлено взаємозв’язок фактора 
куріння з показниками ЕЗВ 15 с (r=-0,24) та ЕЗВ 
60 с (r=-0,24). Отримані нами результати щодо 
негативного впливу куріння на ендотеліальну 
функцію як у пацієнтів з АГ, так і без неї порівня-
ні з нещодавніми науковими публікаціями [18]. 

Висновки
На підставі наведених вище даних можна зро-

бити такі висновки:
1. У пацієнтів з АГ достовірно частіше виявляли 

ознаки ендотеліальної дисфункції переважно 
за рахунок порушення ЕЗВ. Динаміка показ-
ників ЕНВ також виявилась гіршою в осіб з АГ 
порівняно з пацієнтами без АГ. 

2. Проатерогенні зміни ліпідного спектра крові в 
пацієнтів з АГ мають значущий вплив на показ-
ники ЕНВ. При цьому протективним фактором 
впливу як на ЕЗВ, так і на ЕНВ може вважатися 
підвищений рівень холестерину ЛПВЩ. 

3. Куріння асоціюється з порушенням ендоте-
ліальної функції незалежно від наявності АГ.
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ASSESSMENT OF THE FUNCTIONAL STATUS OF THE ENDOTHELIUM IN PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION AND 
CARDIOVASCULAR RISK FACTORS

O. Makar, T. Solomenchuk, M. Kruchek, O. Bashkirtsev, O. Sorokopud, G. Siabrenko, O. Klymkovych 
Abstract. Endothelial dysfunction is a recognized early marker of cardiovascular diseases. Although many factors affecting 

the state of the endothelium are known today, three are considered the main ones: arterial hypertension (AH), dyslipidemia, 
and smoking. The purpose of the study: to analyze the state of endothelial function by performing a cuff test in patients with 
and without AH, depending on other cardiovascular risk factors. Material and methods. 87 patients were examined (61 men 
and 26 women, average age 45±10 years). All patients were divided into two groups: Group I — patients with AH I-II stage (n=43) 
and Group II — patients without hypertension (n=44). To assess endothelial function, a cuff test was performed to determine 
endothelium-dependent (EDV) and endothelium-independent vasodilatation (EIV). Results. Proatherogenic changes in lipid 
spectrum were more pronounced in patients of group I. The average rate of EDV in patients of the I group for 15 s was 9.43±1.07% 
versus 13.16±1.2% in patients of the II group, and the average rate of EDV for 60 s was 12.09±1.16% and 16.8±1.23%, respectively, 
which indicates a violation of EDV in patients with AH. The average rate of EIV in patients of the 1st group at 1, 3 and 5 minutes 
was 17.32±1.23%; 22.34±1.53% and 24.82±1.5%, respectively, which corresponded to normal indicators, but were significantly 
lower than the average value of this indicators in patients of II group: 21.47±1.27%; 28.13±1.52% and 30.08±1.53%, respectively. 
Correlation-regression analysis showed the significance of the influence of LDL, TG, HDL on the state of endothelial function 
in patients with AH, and the independent effect of smoking on the development of endothelial dysfunction regardless of the 
presence of hypertension. Conclusions. In patients with AH, signs of endothelial dysfunction were significantly more often 
detected, mostly due to violation of EDV, but indicators of EIV were worse than in patients without AH. Proatherogenic changes 
in the lipid spectrum of blood in patients with AH have a significant impact on EIV indicators, while an increased level of HDL 
can be considered a protective factor affecting both EDV and EIV. Smoking is associated with impaired endothelial function, 
regardless of the presence of AH.

Keywords: endothelium-dependent vasodilatation, endothelium-independent vasodilatation, endothelial dysfunction, arterial 
hypertension.
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