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Цереброваскулярна патологія призводить до значної
інвалідизації не тільки осіб похилого віку, але й працез-
датних верств населення. Функція судинного ендотелію
може бути однією із перспективних мішеней для впливу на
розвиток хронічної ішемії мозку. 
Мета дослідження: вивчення та порівняльне оцінювання
стану судинорухової функції ендотелію в осіб з початкови-
ми проявами хронічної ішемії мозку (ХІМ) залежно від
ступеня структурного ураження головного мозку. 
Матеріали та методи. Були обстежені 306 осіб з початко-
вими проявами ХІМ – з судинними факторами ризику
(СФР), відповідними клінічними проявами та нейровізу-
алізаційними ознаками ураження головного мозку легкого
ступеня. Серед обстежених хворих було 27,8% чоловіків та
72,2% жінок. Середній вік хворих склав 50,6±7,8 року.
Пацієнти були розподілені на дві групи залежно від наявності
нейровізуалізаційних змін у головному мозку ймовірно судин-
ного походження, а хворі групи 2 були розподілені на дві підгру-
пи (А та Б) відповідно до наявності церебральної атрофії. Усім
пацієнтам проводили загальноклінічне, клініко-неврологічне,
клініко-інструментальні та клініко-лабораторні дослідження. З
метою вивчення ендотеліальної функції хворим робили пробу
на потокозалежну вазодилатацію (ПЗВД) із розрахунком
відсотку та індексу ендотеліальної вазодилатації (ІЕВ).
Результати. Пацієнти різних груп статистично значущо
(р<0,001) відрізнялися за показниками ПЗВД, отриманими у
ході манжеткової проби. У міру збільшення ступеня уражен-
ня головного мозку при початкових проявах ХІМ відзначали
зниження відсотка ПЗВД та ІЕВ. Поширена ендотеліальна
дисфункція (ЕД) (Ме (Q1–Q3) відсотка ПЗВД в групі 1 скла-
дала 13,8 (10,0–17,6), тоді як в групі 2Б – 7,3 (5,8–9,4). 
Серед пацієнтів з артеріальною гіпертензією (АГ) найбільш
виражені зміни в ендотеліальній функції спостерігали у хворих
з АГ ІІ стадії (9,5 (6,7–11,4). Офісний систолічний (r=-0,340)
та діастолічний (r=-0,301) артеріальний тиск (АТ) статистично
значущо (р<0,001) корелювали з ІЕВ у обстежених пацієнтів. 
Заключення. 1. Відсоток ПЗВД та ІЕВ значущо зменшував-
ся при збільшенні вираженості ураження головного мозку у
пацієнтів з початковими проявами ХІМ. 2. Найбільше
пацієнтів з ознаками поширеної ЕД було серед хворих з ней-
ровізуалізаційними ознаками початкової церебральної ат-
рофії, з АГ, зокрема АГ ІІ стадії. 3. Зв’язок між ступенем
підвищення АТ та наявністю поширеної ЕД мав відносно
низьку щільність і відповідно сумнівну клінічну значущість. 
Ключові слова: потокозалежна вазодилатація, початкові
прояви хронічної ішемії мозку, артеріальна гіпертензія, ендо�
теліальна дисфункція.

Ендотелій формує внутрішній шар артеріальних, венозних,
лімфатичних судин, артеріол, вен та капілярів, вистилає ка;

мери серця і представляє собою не тільки бар’єр між просвітом
судинної системи і оточуючими тканинами, а бере участь у ба;
гатьох фізіологічних функціях, включаючи контроль судинно;
го тонусу (судинорухова функція) [1]. Окрім регуляції судин;
ного тонусу ендотелій бере активну участь у контролі цілісності

судинної стінки (проникності, процесів проліферації та репа;
рації), підтриманні гемостатичного балансу, запальних та імун;
них реакціях [2]. Ендотелій відіграє значну роль у багатьох
фізіологічних і патологічних процесах за рахунок вивільнення
речовин, які мають протилежно направлену дію. Однією з клю;
чових діючих речовин, що зменшує тонус гладком’язових тка;
нин судин, гальмує активацію тромбоцитів, лейкоцитів,
проліферацію судинних клітин та багато іншого, є вільний ра;
дикал з коротким періодом життя оксиду азоту (NO) [3]. Змен;
шення біоеквівалентності NO призводить до порушення балан;
су між протилежно діючими біологічно активними речовина;
ми, які виділяються ендотелієм, і зумовлює виникнення так
званої ендотеліальної дисфункції (ЕД) [4]. 

Неінвазивний тест на потокозалежну вазодилатацію
(ПЗВД) на сьогодні найбільш широко використовують для
оцінювання функції судинного ендотелію в організмі людини
[5]. Тест на ПЗВД (манжеткова проба) заснований на явищі ва;
зодилатації, яка виникає після гострого збільшення кровотоку,
індукованого за допомогою зупинки кровотоку у руці (з вико;
ристанням манжетки, яку накачують до рівня вище систолічно;
го АТ на 10 мм рт.ст.) протягом 5 хв. Посткомпресійна гіперемія
викликає підвищення швидкості ламінарного потоку вздовж
довжини судини, що активує рецептори на ендотеліальних
клітинах та каталізує посилення синтезу NO, який дифундує у
м’язові клітини судин і викликає їхнє розслаблення [6]. 

Відомо, що ЕД асоціюється з більшістю серцево;судинних за;
хворювань, таких, як артеріальна гіпертензія (АГ), коронарогенні
захворювання серця, хронічна серцева недостатність, захворюван;
ня периферійних артерій, хронічні захворювання нирок та інсульт
[7]. У той самий час, стан ендотеліальної функції в осіб з початко;
вими проявами захворювань, зокрема цереброваскулярної пато;
логії, недостатньо висвітлений у літературі. Особливої уваги за;
слуговують пацієнти з початковими проявами хронічної ішемії
мозку (ХІМ), оскільки визначення ступеня ураження судин ще на
функціональному рівні (ендотеліальна дисфункція) надає можли;
вості посилити профілактичні заходи з метою гальмування і навіть
попередження цереброваскулярного захворювання.

Мета дослідження: вивчення та порівняльне оцінюван;
ня стану судинорухової функції ендотелію в осіб з початко;
вими проявами ХІМ залежно від ступеня структурного ура;
ження головного мозку. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Нами були обстежені 306 осіб з початковими проявами
ХІМ – з судинними факторами ризику (СФР), відповідни;
ми клінічними проявами та нейровізуалізаційними ознака;
ми ураження головного мозку легкого ступеня. 

Серед обстежених хворих було 85 (27,8%) чоловіків та
221 (72,2%) жінка. Вік хворих становив від 30 до 65 років (в
середньому 50,6±7,8 року) (Me=51,0, Q1=46; Q3=57).

У дослідження не включали пацієнтів, які перенесли
ішемічний чи геморагічний інсульт, з важкою соматичною
патологією, психічними захворюваннями, некомпенсованим
цукровим діабетом, онкологічною патологією. Окрім того,
критерієм виключення була АГ 3;го ступеня і/або ІІІ стадії,
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серцева недостатність та стенозувальний атеросклероз су;
дин головного мозку більше 50% за діаметром.

Особи з СФР і відповідними клінічними проявами та без оз;
нак ураження головного мозку ймовірно судинного ґенезу за да;
ними нейровізуалізаційного обстеження увійшли у групу 1
(n=164). Пацієнтів з дрібними (діаметром <15 мм) поодинокими
(до 5) вогнищами у білій речовині півкуль ймовірно судинного
походження, криблюрами (діаметром <3 мм), локальним лейко;
ареозом, без ознак церебральної атрофії було віднесено у групу 2А
(n=92), у групу 2Б (n=50) – хворих з ознаками неважкої кіркової
і/або внутрішньої церебральної атрофії (зменшення маси мозку)
[8]. У контрольну групу були включені здорові особи (n=15) без
ознак серцево;судинних захворювань (факторів ризику, анамнес;
тичних та об’єктивних, лабораторно;інструментальних даних).

Усім пацієнтам проводили загальноклінічне, клініко;не;
врологічне, клініко;інструментальні та клініко;лабораторні
дослідження.

Функціональний стан ендотелію оцінювали за величиною
приросту діаметра артерії або ПЗВД, плечової артерії за допомо;
гою тесту на реактивну гіперемію [9]. Плечову артерію візуалізу;
вали за допомогою ультразвукового лінійного датчика 7 МГц. За
допомогою компресійної манжети, яку накачували на 10 мм рт.ст.
вище систолічного АТ, блокували кровотік у плечовій артерії на
5 хв, а потім проводили швидку декомпресію. В режимі двомірно;
го ультразвукового сканування визначали зміну діаметра плечо;
вої артерії у відповідь на збільшення потоку крові через 1 хв. Різке
підвищення кровотоку супроводжувалося підвищенням напру;
ження зсуву, активацією ендотеліальної NO;синтази (eNOS) і
виділенням NO, і відповідно зменшенням тонусу гладком’язових
тканин судин. Прийнято вважати нормальною реакцією плечової
артерії у пробі з реактивною гіперемією її дилатацію на 10% і
більше від вихідного рівня. Судинна реакція розглядається як па;
тологічна у ситуаціях, коли приріст діаметра складає менше 10%
від вихідного рівня або коли спостерігається вазоконстрикція [10,
11]. Окрім відсотку ПЗВД визначали індекс ендотеліальної вазо;
дилатації (ІЕВ), який розраховували як різницю діаметрів плечо;
вої артерії на реактивну гіперемію і в стані спокою (D), віднесе;
ну до діаметра у спокої (D0): ІЕВ = D/D0. Нормальним вважали
ІЕВ 0,1 і більше, менше – патологічною реакцією [12]. Показник
ІЕВ має те саме змістовне навантаження, що і зміна діаметра ар;
терії, яка була оцінена у відсотковому відношенні до вихідної ве;
личини (відсоток ПЗВД), але має більш узагальнене значення
(округлення до 2;го знаку після коми), і тому відхилення саме
ІЕВ має переважно клінічне значення. 

Статистичне оброблення отриманих даних проводили за до;
помогою програми SPSS 20.0. Використовували непараметричні
методи статистики, оскільки розподіл отриманих даних відрізня;
вся від нормального. Критерій U Манна–Уїтні використовували
для порівняння осіб незалежних двох груп за кількісними показ;
никами, тоді як для порівняння осіб більше ніж двох незалежних
груп використовували критерій Краскела–Уолліса. Силу коре;

ляційного зв’язку визначали за коефіцієнтом парних кореляцій
Спірмана. Значення рівня істотності різниці становив р<0,05 або
р<0,013 при попарному порівнянні пацієнтів чотирьох груп. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Реакція плечової артерії на ішемію, яка виникає
внаслідок компресії судини манжеткою, в нормі призводить
до активації eNOS і виділення NO. Після декомпресії плечо;
вої артерії спостерігається вазодилатація не менше ніж на
10% від попереднього діаметра при фізіологічній функції ен;
дотелію (судино;рухова функція збережена). Іншими слова;
ми, ПЗВД менше 10% (ІЕВ<0,1) від попереднього діаметра
плечової артерії свідчить про наявність ЕД. Оскільки
дослідження проводиться на периферійній судині, виявлен;
ня ЕД у такому судинному ложі може свідчити про пошире;
ну дисфункцію, яка стосується не одного судинного басейну.

Відсоток ПЗВД (r=;0,495) та ІЕВ (r=;0,429) статистично
високозначущо (р<0,001) корелювали (за коефіцієнтом
Спірмена) залежно вік віку обстежених пацієнтів. Зво;
ротний напрямок помірної сили зв’язку вказував на те, що у
міру збільшення віку зменшувалася здатність до ПЗВД. Та;
кож була встановлена асоціація між віковими категоріями
відповідно до класифікації ВООЗ та наявністю поширеної
ЕД (Х2

(2) = 36,1; VКрамера = 0,344, p<0,001).
У табл. 1 наведені дані ПЗВД у пацієнтів з початковими

проявами ХІМ. За показником Краскела–Уолліса пацієнти
різних клінічних груп статистично значущо відрізнялися за
показниками компресійної проби – ПЗВД та ІЕВ (р=0,000).
Хворі усіх клінічних груп мали інші показники манжеткової
проби, ніж особи контрольної групи.

Відсотки ПЗВД та ІЕВ зменшувалися у міру прогресування
ураження головного мозку на початкових стадіях ХІМ та порівня;
но з показниками осіб контрольної групи. Щонайменше 50%
пацієнтів групи 2А та 75% групи 2Б мали ознаки поширеної ЕД.

Аналіз показників ПЗВД та ІЕВ дозволив виділити групу осіб
з ознаками поширеної ЕД. Було встановлено, що наявність поши;
реної ЕД за даними манжеткової проби статистично значущо
асоціювалась із ступенем ураження головного мозку при початко;
вих проявах ХІМ, а саме Х2

(2) = 81,66; VКрамера = 0,517 (p<0,001). 
Найбільш поширений СФР в обстежених пацієнтів – АГ

(202/306 (66,0%). Була встановлена помірна асоціація між
наявністю АГ та ЕД за даними манжетової проби (Х2

(1) =
13,7; VКрамера = 0,212, p<0,001). Статистичне оброблення
даних про розподіл показників ПЗВД у обстежених
пацієнтів в залежності від наявності АГ, наведених у табл. 2,
виявила значущу різницю між низкою пацієнтів за здатністю
до ПЗВД у відповідь на манжеткову пробу. 

Було виявлено, що у 50,0% пацієнтів з АГ спостерігались
ознаки поширеної ЕД.

Аналіз даних розподілу показників ПЗВД залежно від ступе;

Таблиця 1

Показники ПЗВД у пацієнтів з початковими проявами ХІМ

Група
Діаметр a.brahialis

Відсоток ПЗВД ІЕВ
Вихідний Після компресії

Контролю
3,5

(3,4=3,7)
4,2@^

(4,0=4,5)
19,4*,***&*@^
(16,1=20,0)

0,19*&@^, ***

(0,16=0,2)

Група 1
3,4*^

(3,1=4,0)
4,0

(3,4=4,4)
13,8**

(10,0=17,6)
0,14* ^

(0,1=0,18)

Група 2А
3,7

(3,1=4,0)
4,0** ^

(3,4=4,4)
9,7** ^

(7,3=12,1)
0,1** ^

(0,07=0,12)

Група 2Б
3,3

(3,0=3,4)
3,6#

(3,3=4,2)
7,3#^

(5,8=9,4) 
0,07# ^

(0,06=0,09)

Примітки. Значення рівня істотності р<0,05 (^ – р<0,013) для критерію Манна–Уїтні за відповідним показником: * – при порівнянні пацієнтів груп 1 та 2А;
# – при порівнянні пацієнтів груп 1 та 2Б; ** – при порівнянні пацієнтів груп 2А і 2Б; *** – при порівнянні пацієнтів групи 1 та осіб контрольної групи; 
& – при порівнянні пацієнтів групи 2А та осіб контрольної групи; @ – при порівнянні пацієнтів групи 2Б та осіб контрольної групи.
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ня АГ, наведених у табл. 3, виявив наступні тенденції: особи без
АГ та хворі з АГ 1;го і 2;го ступеня статистично значущо відрізня;
лися за наступними показниками ПЗВД – за діаметром плечової
артерії після проби, відсотком ПЗВД та ІЕВ. Пацієнти з АГ І та ІІ
ступеня статистично значущо відрізнялися від осіб з артеріаль;
ною гіпотензією за відсотком ПЗВД та ІЕВ. У той самий час, осо;
би без АГ та з артеріальною гіпотензією і пацієнти з АГ 1;го та 2;
го ступеня не відрізнялися за відсотком ПЗВД та ІЕВ між собою.
Таким чином, можна припустити, що поширена ЕД супроводжує
саме патологічний стан – АГ, незалежно від ступеня підвищення
АТ. Була виявлена асоціація помірної щільності між відхиленням
АТ та наявністю поширеної ЕД (Х2

(3) = 16,8; VКрамера = 0,234
(p=0,001)) і між ступенем АГ та наявністю ЕД за даними манже;
ткової проби (Х2

(2) = 15,0; VКрамера = 0,221 (p=0,001)).
Наведені у табл. 4 дані вказують на те, що пацієнти з АГ ІІ

стадії статистично значущо відрізнялись від осіб без АГ та
пацієнтів з АГ І стадії за відсотком ПЗВД та ІЕВ, тоді як особи
без АГ та пацієнти з АГ І стадії не відрізнялися за показниками
ПЗВД. Іншими словами, поширена ЕД супроводжує ураження
органів;мішеней при АГ та відносно не залежить від ступеня
підвищення АТ. У той самий час щільність зв’язку між на;
явністю поширеної ЕД за даними манжеткової проби та стадією
АГ (Х2

(2) = 32,9; VКрамера = 0,328, p<0,001) була більше.
Систолічний АТ (офісний) статистично високозначущо

(р<0,001) корелював з відсотком ПЗВД (r=;0,306) та ІЕВ
(r=;0,340) у обстежених пацієнтів. Офісний діастолічний АТ
статистично високозначущо (р<0,001) корелював лише з

ІЕВ (r=;0,301) у обстежених пацієнтів. Зворотний напрямок
зв’язку вказує на тенденцію до зниження ІЕВ при підви;
щенні як систолічного, так і діастолічного офісного АТ. 

Був виявлений слабкий кореляційний зворотний зв’язок
між кількістю СФР та відсотком ПЗВД (r=;0,341, р=0,000) і ІЕВ
(r=;0,341, р=0,000). Зворотний напрямок зв’язку вказує на тен;
денцію до зниження ПЗВД у міру збільшення одночасно існую;
чих СФР. Також було виявлено, що пацієнти з різною кількістю
СФР статистично значущо відрізнялися за показниками ПЗВД
(за критерієм Краскела–Уолліса: Х2

(5)=24,8; p=0,000). 

ВИСНОВКИ

Пацієнти з початковими проявами хронічної ішемії мозку
(ХІМ)  та різним ступенем ураження головного мозку статис;
тично значущо відрізнялися за показниками потокозалежної
вазодилатації (ПЗВД) (за показником Краскела–Уолліса,
р=0,000), як між собою, так і у порівнянні із контрольною гру;
пою. Відсоток ПЗВД та індексу ендотеліальної вазодилатації
значущо зменшувалися у міру збільшення вираженості ура;
ження головного мозку у пацієнтів з початковими проявами
ХІМ. Найбільша кількість пацієнтів з ознаками поширеної ен;
дотеліацільної дисфункції (ЕД) була серед пацієнтів з ней;
ровізуалізаційними ознаками початкової церебральної ат;
рофії, з артеріальною гіпертензією (АГ), зокрема АГ ІІ стадії.
Слід зазначити, що зв’язок між ступенем підвищення ар;
теріального тиску та наявністю поширеної ЕД мав відносно
низьку щільність і відповідно сумнівну клінічну значущість. 

Таблиця 2

Показники ПЗВД у пацієнтів залежно від наявності АГ

Таблиця 3

Показники ПЗВД у пацієнтів з різним ступенем відхилення АТ

Таблиця 4

Показники ПЗВД у пацієнтів з різними стадіями АГ

Показник
Без АГ З АГ 

Me Q1�Q3 Me Q1�Q3

Da. brahialis вихідний 3,5 3,1=4,0 3,4 3,1=4,0

Da. brahialis після компресії 4,0* 3,6=4,5 3,8* 3,3=4,3

Відсоток ПЗВД 13,3* 10,0=17,9 10,0* 7,5=12,5

ІЕВ 0,14* 0,1=0,19 0,1* 0,075=0,13

Примітка. * – значення рівня істотності р<0,05 для критерію Манна–Уїтні при порівнянні пацієнтів з АГ та без такої за вказаним показником по горизонталі.

Ступінь відхилення АТ АГ 1�го ступеня АГ 2�го ступеня Артеріальна гіпотензія АТ в межах норми

Da. brahialis вихідний
3,5$

(3,1=4,0)
3,2@ ^

(3,0=4,0)
3,2** ^

(3,1=3,6)
3,7

(3,3=4,0)

Da. brahialis після компресії
3,8$*

(3,4=4,4)
3,6@ ^

(3,3=4,2)
3,8** ^

(3,4=4,3)
4,2

(3,9=4,5)

Відсоток (%) ПЗВД
10,0#* $^

(8,6=13,3)
9,7*, *** @ ^

(6,7=12,0)
12,2

(10,0=17,4)
14,3

(9,8=18,4)

ІЕВ
0,1*#* $ ^

(0,09=0,14)
0,1*,*** @ ^

(0,07=0,12)
0,13

(0,1=0,18)
0,15 

(0,1=0,2)

Примітки. Значення рівня істотності р<0,05 (^ – р<0,013) для критерію Манна–Уїтні при порівнянні за відповідним показником: 
* – пацієнтів з АГ 1�го та 2�го ступеня; $ – пацієнтів з АГ І ступеня та осіб без АГ; # – пацієнтів з АГ 1�го ступеня та осіб з артеріальною гіпотензією; 
@ – пацієнтів з АГ 2�го ступеня та осіб без АГ; ** – осіб без АГ та з артеріальною гіпотензією, *** – пацієнтів з АГ 2�го ступеня та осіб з артеріальною гіпотензією 

Показник
АГ І стадії АГ ІІ стадії Без АГ

Me Q1�Q3 Me Q1�Q3 Me Q1�Q3

D a. brahialis вихідний 3,2* 3,0=3,9 3,5 3,1=4,0 3,5^** 3,1=4,0

D a. brahialis після проби 3,8 3,3=4,3 3,8#** 3,4=4,4 4,0^** 3,6=4,5

Відсоток ПЗВД 10,6*,** 9,7=15,2 9,5#** 6,7=11,4 13,3^ 10,0=17,9

ІЕВ 0,11*,** 0,1=0,16 0,09#** 0,07=0,11 0,14^ 0,1=0,19

Примітки: Значення рівня істотності р<0,05 (** – р<0,017) для критерію Манна–Уїтні при порівнянні за відповідним показником:
* – пацієнтів з АГ І та ІІ стадії; ^ – пацієнтів з АГ І стадії та осіб без АГ; # – пацієнтів з АГ IІ стадії та осіб без АГ.
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Потокозависимая вазодилатация у женщин 
с начальными проявлениями ишемии мозга
М.А. Трещинская

Цереброваскулярная патология приводит к значительной инвалидизации
не только лиц пожилого возраста, но и трудоспособных слоев населения.
Функция сосудистого эндотелия может быть одной из перспективных
мишеней для влияния на развитие хронической ишемии мозга (ХИМ).
Цель исследования: изучение и сравнительная оценка состояния сосу;
додвигательной функции эндотелия у лиц с начальными проявлениями
ХИМ в зависимости от степени структурного поражения головного мозга.
Материалы и методы. Были обследованы 306 пациентов с началь;
ными проявлениями ХИМ – с сосудистыми факторами риска (СФР),
соответствующими клиническими проявлениями и нейровизуализа;
ционными признаками поражения головного мозга легкой степени.
Среди обследованных больных было 27,8% мужчин и 72,2% женщин.
Средний возраст больных составил 50,6±7,8 года.
Пациенты были распределены на две группы в зависимости от наличия
нейровизуализационных изменений в головном мозге вероятно сосудисто;
го генеза, а больные группы 2 были разделены на две подгруппы (А и Б) в
соответствии с наличием церебральной атрофии. Всем пациентам проводи;
ли общеклиническое, клинико;неврологическое, клинико;инструменталь;
ные и клинико;лабораторные исследование. С целью изучения ендотели;
альной функции больным проводили пробу на потокозависимую вазодила;
тацию (ПЗВД) с расчетом процента и индекса вазодилатации (ИЭВ).
Результаты. Пациенты разных групп статистически значимо (р<0,001)
отличались по показателям ПЗВД, полученным в ходе манжетковой пробы.
По мере увеличения степени поражения головного мозга при начальных
проявлениях ХИМ наблюдалось снижение процента ПЗВД и ИЭВ. Рас;
пространенная эндотелиальная дисфункция (Ме (Q1–Q3) процента ПЗВД
в группе 1 составляла 13,8 (10,0–17,6), тогда как в группе 2Б – 7,3 (5,8–9,4). 
Среди пациентов с артериальной гипертензией (АГ) наиболее выражен;
ные изменения в эндотелиальной функции наблюдались у больных с АГ II
стадии (9,5 (6,7–11,4). Офисное систолическое (r=;0,340) и диастоличес;
кое (r=;0,301) артериальное давление (АД) статистически значимо
(р<0,001) коррелировало с ИЭВ у обследованных пациентов.
Заключение. 1. Процент ПЗВД и ИЭВ значимо уменьшался по мере уве;
личения выраженности поражения головного мозга у пациентов с началь;
ными проявлениями ХИМ. 2. Наибольшее количество пациентов с при;
знаками распространенной ЭД было среди пациентов с нейровизуализа;
ционными признаками начальной церебральной атрофии, с АГ, а именно
АГ II стадии. 3. Связь между степенью повышения АД и наличием распро;
страненной ЭД имел относительно низкую плотность и соответственно
сомнительную клиническую значимость.
Ключевые слова: потокозависимая вазодилатация, начальные прояв�
ления хронической ишемии мозга, артериальная гипертензия, эндоте�
лиальная дисфункция.

Flow�mediated dilationin women 
with initial manifestations of cerebral ischemia
М. Trishchynska

Cerebrovascular pathology leads to significant disability, not only the eld;
erly, but also the able;bodied population.Vascular endothelial function
can be one of the most promising targets to influence the development of
chronic cerebral ischemia (CCI).
We carried out a study whose purpose was to study and comparative
assessment of vasomotor endothelial function in patients with initial man;
ifestations CCI according to the degreeof structural brain damage.
Material and methods. We examined 306 patients with initial manifesta;
tions of CCI – with vascular risk factors (VRF), the relevant clinical man;
ifestations and neuroimaging signs of mild lesions of the brain.Among the
examined patients was 27,8% men and 72,2% women. The average age of
patients was 50,6±7,8 years.
Patients were divided into two groups depending on visualization changes
of the brain probably vascular origin, and patients of Group 2 were divid;
ed into two (A and B) groups too according to the presence of cerebral
atrophy. All patients conducted general clinical, clinical;neurological,
instrumental and clinical laboratory tests.In order to study endothelial
functionpatients underwent flow;mediated dilation (FMD) test with a
percentage and the index of vasodilatation (IEV) calculation.
Results. Patients of different groups is statistically significant (p <0.001)
differed in terms of FMD obtained during the compression test.As the
degree of brain lesions in the initial manifestations of CCI observed
decrease in the percentage and the IEV, and more patients had widespread
endothelial dysfunction (Me (Q1;Q3) FMD percent in group 1 – 13,8
(10,0–17,6) whereas in group 2B – 7,3 (5,8–9,4).
Among hypertensive patients most pronounced changes in the endothelial
dysfunction observed in patients with hypertension stage II (9,5
(6,7–11,4). Office systolic (r=;0,340) and diastolic (r=;0,301) blood pres;
sure was significantly (p <0.001) correlated with IEV patients studied.
Conclusions. 1. Percentage of FMD and IEV significantly decreased with
increasing severity of brain lesions in patients with initial manifestations
of CCI. 2. The greatest number of patients with evidence of ED was com;
mon among patients with initial signs of neuroimaging cerebral atrophy,
with hypertension, namely hypertension stage II. 3. The relationship
between the degree of increase in blood pressure and the presence of a
common ED had relatively low density and thus of questionable clinical
significance.

Key words: flow�mediated vasodilatation, the initial manifestations of
chronic brain ischemia, hypertension, endothelial dysfunction.
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