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ОСОБЛИВОСТІ ЕНДОТЕЛІАЛЬНО ДИСФУНКЦІ ПРИ НЕУСКЛАДНЕНИХ ЦЕРЕБРАЛЬНИХ V
КАРДІАЛЬНИХ ГІПЕРТЕНЗИВНИХ КРИЗАХ

ОСОБЛИВОСТІ ЕНДОТЕЛІАЛЬНО ДИСФУНКЦІ ПРИ НЕ
УСКЛАДНЕНИХ ЦЕРЕБРАЛЬНИХ Й КАРДІАЛЬНИХ ГІПЕР
ТЕНЗИВНИХ КРИЗАХ -  Представлено результати досліджен
ня функці ендотелію у 222 хворих на артеріальну гіпертензію
II ступеня високо категорі ризику з неускладненими гіпер- 
тензивними кризами на тлі ремодуляці брахіоцефальних 
артерій (церебральні кризи -  111 пацієнтів) і гіпертрофічно 
ремодуляці міокарда лівого шлуночка (кардіальні кризи -
I I I  пацієнтів). Установлено наявність ендотеліально дис- 
функці у всіх хворих. Збільшення тяжкості стенозу внутрішніх 
сонних артерій при церебральних кризах асоціювалося з по
глибленням ендотеліально дисфункці за рахунок порушен
ня ендотелійзалежно вазодилатаці (вазоконстрикція при про
веденні тесту з реактивною гіперемією). При кардіальних кри
зах зафіксовано прискорення кровотоку при проведенні проби 
із прямим донором оксиду азоту -  натрію нітропрусиду (ен- 
дотелійнезалежна вазодилатація), що супроводжується змен
шенням “ зсуву-напруги” на відміну від пацієнтів із цереб
ральними кризами.

ОСОБЕННОСТИ ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ ПРИ 
НЕОСЛОЖНЕННЫХ ЦЕРЕБРАЛЬНЫХ И КАРДИАЛЬНЫХ ГИ
ПЕРТЕНЗИВНЫХ КРИЗАХ -  Представлены результаты ис
следования функции эндотелия у 222 больных артериальной 
гипертензией ІІ стадии высокой категории риска с неослож
нёнными гипертензивными кризами на фоне ремодуляции 
брахиоцефальных артерий (церебральные кризы -  111 па
циентов) и гипертрофической ремодуляции миокарда левого 
желудочка (кардиальные кризы 111 пациентов). Установлено 
наличие эндотелиальной дисфункции у всех больных. Уве
личение тяжести стеноза внутренних сонных артерий при це
ребральных кризах ассоциировалось с углублением эндоте
лиальной дисфункции за счёт нарушения эндотелийзависи- 
мой вазодилатации (вазоконстрикция при проведении теста 
с реактивной гиперемией). При кардиальных кризах зафик
сировано ускорение кровотока при проведении пробы с пря
мым донором оксида азота -  натрия нитропрусида (эндоте- 
лийнезависимая вазодилатация), сопровождающееся умень
шением “ сдвига-напряж ения” в отличие от больных с 
церебральными кризами.

PECULIARITIES OF ENDOTHЕLIAL DYSFUNCTION AT NOT 
COM PLICATED CEREBRAL AND CARDIAL HYPERTENSIVE 
CRISISES -  There are presented results of research of endothelium 
function in the 222 sick with arterial hypertension of the ІІ stage of a high 
risk category with not complicated hypertensive crisises on the background 
of remodulation brachiocephalis arteries (cerebral crisises -111 patients) 
and -  hypertrophic remodulation of left ventricle myocardium (cardial 
crisises -  111 patients). The presence of endothelial dysfunction in all 
patients was established. The increase in weight of a stenosis of internal 
carotids at cerebra9 crisises was associated with deepening of endothe9ium 
dysfunction for the infringement account of endothe9ium -  dependent 
vasodilatation (vasocostriction at carrying out of the test with jet hyperemia). 
At cardial crisises blood-groove acceleration at carrying out of test with the 
direct donor oxyde nitrogen- nitropsusidus (endothelial independent 
vasodilatation), accompanied by reduction of “shift-pressure” unlike 
patients with cerebral crises is fixed.
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ВСТУП Відомо, що y серцево-судинному контину
умі ендотеліальна дисфункція (ЕД) відіграє провідну роль. 
При гіпертензивних кризах (ГК) відмічають комплекс 
негативних ефектів, для яких загальним є зниження 
доступності оксиду азоту в церебральних і коронарних 
артеріях, а саме: вазоконстрикція, активація тромбоут
ворення, структурні порушення в судинах [1, 6].

До сьогодні не зрозуміло чи викликає дисфункція 
ендотелію додаткове підвищення артеріального тиску, 
чи вона сама є наслідком підвищення тиску у хворих 
на артеріальну гіпертензію (АГ), чи так само ЕД пов’я
зана із процесами ремодуляці органів-мішеней [7 ].

Проведене дослідження присвячено встановленню 
зв’язків між процесами ремодуляці магістральних ар
терій, міокарда лівого шлуночка серця із ендотеліаль- 
ною дисфункцією у хворих на артеріальну гіпертензію 
високо категорі ризику і неускладненими церебраль
ними й кардіальними гіпертензивними кризами.

Метою дослідження стало вивчення особливостей 
ендотеліально дисфункці у хворих на артеріальну 
гіпертензію високого ступеня ризику з церебральними 
й кардіальними неускладненими кризами за допомо
гою аплікаційно лікарсько форми натрію нітропруси- 
ду (ніпруцел) для букального застосування у вигляді 
полімерних плівок з контрольованим вивільненням 
субстанці натрію нітропрусиду в дозі 5 мг, який має 
дозвіл Фармцентру МОЗ Укра ни для медичного засто
сування при ендотеліальній дисфункці у хворих на ар
теріальну гіпертензію.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Дизайн дослідження -  
обсерваційний. Діагнози АГ і ГК верифікували відпо
відно до рекомендацій ESN/TSC та Укра нсько асоці- 
аці кардіологів з профілактики та лікування артері
ально гіпертензі (2007).

Критері виключення з груп дослідження: хворі на 
АГ із систолічною дисфункцією ЛШ (ФВ<45 %), судин
ними подіями в анамнезі (інфаркт міокарда, гостре 
порушення мозкового кровообігу), цукровим діабе
том, системними захворюваннями сполучно тканини, 
документованою ішемічною хворобою серця, ХОЗЛ, 
клапанними вадами серця, симптоматичними АГ, по
рушеннями серцевого ритму й провідності.

Обстежено 222 хворих на АГ з неускладненими 
церебральними та кардіальними неускладненими кри
зами, з них 111 хворих із церебральними кризами та 
44 хворих на АГ у позакризовому стані без суттєво 
асиметрі (< 30 %) лінійно швидкості кровотоку (ЛШК) 
у контралатеральних внутрішніх сонних артеріях (ВСА) 
та без гіпертрофі лівого шлуночка (ГЛШ) -  перша 
контрольна підгрупа, до друго підгрупи ввійшло 37 
хворих з помірним ураженням ВСА ( сумарна асимет
рія ЛШК 30-50 %), до третьо -  37 хворих (асиметрія 
30-50 %), до четверто -  37 хворих (асиметрія 50-
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71 %). Кількість хворих у підгрупах розраховано при 
плануванні дослідження.

Для виявлення внутрішніх зв’язків між ЕД і мор- 
фометричними показниками міокарда ЛШ при роз
витку кардіальних кризів було проведено порівню
вальне дослідження порушень ЕД та ехокардіоскопію 
у 111 хворих на АГ з неускладненими кардіальними 
кризами залежно від типу ремоделювання міокарда 
ЛШ у 37 хворих в підгрупах.

Класичним методом оцінки функці ендотелію є ди
латація, що викликана потоком (flow médiat ed dilatation) -  
дослідження стану ендотелію “іп уіуо” за допомогою доп- 
лерографі кубітально артері [3, 9]. Визначення ЕД реко
мендовано також проводити за допомогою фармаколо
гічного тесту методом кубітально доплерографі до та 
після сублінгвального прийому 0,25 мг нітрогліцерину 
[8]. Недоліком ціє методики, на нашу думку, є застосу
вання нітрогліцерину у зв’язку з тим, що оксид азоту 
відокремлюється від молекули нітрогліцерину під впли
вом ендотеліальних NO-синтетаз, котрі у хворих на АГ 
неадекватно реагують на стимул: “напруга-зсув” у артер
іях у зв’язку з дисфункцією ендотелію, що має місце при 
тривалому підвищенні АТ будь-якого ґенезу [7]. Нітро- 
прусид натрію є екзогенним донором оксиду азоту, 
відщеплення котрого не потребує участі ендотеліальних 
ензимів [3 ], що надає змогу отримати результати дослі
дження, які не залежать від дисфункці ендотелію, прита
манно для хворих на АГ високого ступеня ризику. Можна 
припустити, що застосування натрію нітропрусиду замість 
нітрогліцерину має більш перспективне значення для вив
чення порушень ендотеліально дисфункці.

У попередніх дослідженнях за допомогою контра
стно ангіографі нами встановлена суттєва судинно- 
розширювальна дія ніпруцелу у хворих на АГ із це
реброваскулярною патологією [2].

Для вивчення функці ендотелію проводили доп- 
леросонографію високого ступеня вимірювання (дат
чик із частотою випромінювання 7,5-10 Мгц) з дуп
лексною ехолокацією (3,5 Мгц) плечово артері у ре

жимі 2D до і після 5 хв окпюзі плеча манжетою тоно
метра (ендотелійзалежна вазодилатація) та через 5 
хв після букально аплікаці донора оксиду азоту -  
натрію нітропрусиду (ніпруцел) у вигляді полімерних 
плівок для букального застосування з вмістом суб- 
станці 5 мг, (ендотелійнезалежна вазодилатація) [5].

Структурно-функційні показники ЛШ серця вимірю
вали ехокардіографічно за загальноприйнятою методи
кою в М, В та 2-режимах за допомогою ротаційного 
датчика з частотою випромінювання 3,5 Мгц [9]. За наяв
ності діастолічно дисфункці на тлі індексу маси міокар
да лівого шлуночка (ІММЛШ) понад 120 г/м2 у чоловіків 
та 110 г/м2 у жінок визначали гіпертрофічну ремодуля- 
цію лівого шлуночка серця (ГРЛШ). У хворих із ГРЛШ 
розподіл на концентричний (КРЛШ) та ексцентричний 
(ЕГЛШ) типи ГРЛШ проводили на підставі критерію віднос
но товщини стінок міокарда (ВТС): якщо ІММЛШ переви
щував норму, а відносна товщина стінок міокарда була 
понад 0,45, то діагностували концентричну (ГРЛШ), якщо 
ІММЛШ перевищував норму, а ВТС була менше 0,45, то 
діагностували ексцентричну ГРЛШ. У хворих друго групи 
з урахуванням індексу кінцево-діастолічного ЛШ відпов
ідно була виділена підгрупа пацієнтів з ексцентричною 
ГРЛШ із дилатацією ЛШ, у якій ІКДР для жінок -  більше 
3,2, для чоловіків -  понад 3,1 [10].

Порівнювання парних вибірок при нормальному 
розподіл варіант проводили за допомогою диспер
сійного аналізу незбалансованого плану. При асимет
ричному розподілі використовували ранговий тест 
Вілкоксона. Значимими вважали ті показники, у яких 
рівень відмінностей становив 5 %. Силу зв’язку між 
двома змінними визначали за допомогою лінійних 
кореляцій Пірсона, при цьому вважали, що вплив на 
залежний фактор здійснюють тільки ті незалежні фак
тори, у яких коефіцієнт кореляці становив г>0,5 [4].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ Дані дослідження ЕД у хворих на АГ із церебраль
ними й кардіальними кризами репрезентовані у таб
лицях 1 та 2 відповідно.

Таблиця 1. Стан ф ункц і ендотел ію  плечово артер і при церебральних кр и за х

Показники Сумарна асиметрія ЛШ К у брахіоцефальних артеріях (по 37 хворих у підгрупі)
<30 % 30-50 % 50-70 % >71 %

Р, мм (висхідний) 4,2+0,05 4,14+0,03 4,03+0,08 4,03+0,06
Р піргисеї 5,21+0,08 5,03+0,1 4,58+0,06 4,51+0,05
(ендотелійнезалежна) 24,04 % (t= 11,2) 

р< 0,0005
24,5 % (t=8,9) 

р<0,0005
13,6 % (t=2,75) 

р<0,005
11,9 % (t=6,1 5) 

р<0,0005
Р Нрегетіа 4,13+0,06 4,08+0,1 3,91+0,1 3,87+0,1
(ендотелійзалежна) -  1,7 % -  1,4 % -  3 % -  4 %
У тах (висхідний), 121,22+5,31 128,18+3,22 132,1 +3,3 142,40+4,31
см/с (t=1,12) (t=1,74) (t=3,09 )

Утах
піргисеї, см/с

135,30+5,11 140,3+4,02 149,43+3,6 144,64+4,11
11,6 % (t=0,95) 9,2 % (t=0,83) 12,9 % (t=2,26 )

р<0,02
1,7 %

У тах бірегетіа, 118,75+13,02 121,78+7,73 127,23+3,46 131,58+8,34
см/с -  2,1 % -  5,5 % (t=0,2) -  4 % (t=0,63) -  7,7 % (t=0,83)

122,38+1,04 125,41+1,02 129,52+3,7
1, дин-см-2 (висхідний) 111,26+1,05 10 % (t=7,52) 12,8 % (t=9,67) 15,6 % (t=4,75)

р<0,0005 р<0,0005 р<0,0005
1: піргисеї, 145,33+5,3 135,88+4,24 136,91+3,35 140,15+4,90
дин-см-2 -  7,5 % (t=1,39) -  5,8 % (t=1,34) -3,3 % (t=0,72)
1: бірегетіа, дин-см-2

120,84+4,3 123,42+6,40 
2,2 % (t=0,33)

125,52+3,5 
3,9 % (t=0,84)

131,45+3,21 
8,9 % (t=1,97) 

р<0,03
Коефіцієнт -  0,07+0,02 -  0,09+0,01 -  0,13+0,02 -  0,15+0,03

Примітка: діаметр (Р піргисеї, Р Гіірегетіа) порівнюється із вихідним рівнем, інші показники -  по відношенню до контрольно групи.
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Результати дослідження (табл. 1) дають змогу вва
жати, що в кризових умовах у хворих з церебральним 
типом кризів суттєво різниці в діаметрі брахіоцефаль- 
них артерій залежно від ступеня сумарно асиметрі ЛШК 
не відмічалось, зафіксована лише тенденція до змен
шення внутрішнього діаметру плечово артері по мірі 
прогресування тяжкості асиметрі. При дослідженні ен- 
дотелійнезалежно вазодилатаці встановлено збільшен
ня приросту діаметра плечово артері під впливом ніпру- 
целу, яке досягало достовірних відмінностей лише при 
гемодинамічно несуттєвому стенозі ВСА (асиметрія ЛШК 
менше ніж 50 % діаметру), тоді як при збільшенні сту
пеня асиметрі ЛШК зафіксовано зниження ендотелій- 
незалежно вазодилатаці, що можна пояснити значним 
ремоделюванням магістральних артерій.

При дослідженні ендотелійзалежно вазодилатаці за 
допомогою тесту з реактивною гіперемією встановлена 
парадоксальна реакція: діаметр плечово артері змен
шувався в кризових умовах у всіх хворих на АГ з цереб
ральними кризами. Парадоксальну вазоконстрикцію 
відмічали при поглибленні тяжкості асиметрі ЛШК у ВСА. 
Факт наявності тенденці до вазоконстрикторно реакці 
плечово артері при проведенні тесту з реактивною гіпе
ремією у кризових умовах дає підстави вважати, що у 
хворих на АГ при розвитку церебральних кризів має 
місце ендотеліальна дисфункція плечово артері. Подібні 
дані отримано у попередніх дослідженнях деяких вче
них [7]. Швидкісні характеристики кровообігу відповіда
ли рівню “напруги-зсуву” на ендотелі (t). Так, наприк
лад, встановлено паралельне збільшення максималь
но швидкості кровотоку у кризових умовах, що 
підвищувалось по мірі прогресування ступеня стенозу 
до критичного рівня. Після досягнення критичного рівня 
асиметрі ЛШК у ВСА (понад 71 %) мало місце деяке змен

шення лінійно швидкості руху крові при однаковому 
діаметрі плечово артері. Аналогічна картина спостері
галась при проведенні тесту на ендотелійнезалежну ва- 
зодилатацію за допомогою букального фармакологіч
ного тесту з ніпруцелом. Встановлено значне зниження 
приросту ендотелійзалежно дилатаці порівняно з ен- 
дотелійнезалежною вазодилатацією. Звертає на себе 
увагу той факт, що швидкісні показники кровотоку не 
відповідали величині зсуву напруги (У), що теж вказує 
на наявність ендотеліально дисфункці.

Таким чином, у результаті проведеного досліджен
ня встановлено, що у хворих на АГ із неускладненими 
церебральними кризами ЕД поглиблюється в прямій 
залежності від ступеня стенозу у внутрішній сонній 
артері (г=0,67; р<0,02). Величина показника “напру- 
га-зсув” корелювала зі швидкістю кровотоку по пле
човій артері (г=0,59; р<0,05). Дещо менший кореля
тивний зв’язок встановлено при проведенні тесту на 
ендотелійзалежну та ендотелійнезалежну вазодила- 
тацію (г=0,52, р<0,05; г=0,34, р>0,05 відповідно). 
Здатність плечово артері до вазодилатаці погіршу
валась по мірі росту ступеня стенозу, що підтвер
джується обернено-пропорційною кореляцією цих по
казників (г = -  0,65; р<0,02).

Наявність турбулентного кровотоку в пристінково
му прошарку артерій може відігравати патогенетичну 
роль у розвитку церебральних ГК, при яких відмічаєть
ся розвиток парадоксально дилатаці після компенса
торного спазму інтракраніальних артерій при зриві 
ауторегуляці мозкового кровотоку на тлі додаткового 
підвищення АТ [6].

Далі вивчено зв’язок ЕД із розвитком неускладне- 
них кардіальних гіпертензивних кризів у хворих на АГ 
високо категорі ризику (табл. 2).

Таблиця 2. Стан ф ун кц і енд отел ію  плечово артер і при  ка р д іа л ьн и х  кр и за х

Показники Тип гіпертрофі лівого шлуночка (п = 37 у підгрупах)
КРЛШ КГЛШ ЕГЛШ ЕГЛШ + дилатація

Р, мм
(висхідний рівень )

4,8+0,05 4,51+0,06
-  6 M

4,29+0,08 
-  11,6 M 
;Z0 ,02

4,23+0,06 
-  11,9 M 
;Z0 ,02

Р піргисеї,
(ендотелійнезалежна дилатація)

5,5+0,07* 
14,6 M (У=8,14) 

;Z0,0005

4,84+0,1 
7,3 M (У=2,82) 

;Z0,005

4,63+0,09 
7,9 M (У=2,83) 

;Z0,005

4,48+0,08 
5,9 M (У=2,50) 

;Z0,01

Р Уіірегетіа
(ендотелійзалежна дилатація)

5,1 0+0,05 
6,25 M (У=4,23) 

;Z0,0005

4,35+0,09 
-  3,55 M (У=1 ,48)

4,03+0,08 
-  6 M (У=2,30) 

;Z0 ,02

3,95+0,08 
-  6,2 M (У=2,82) 

;Z0,0005

1тах,см /с 11 2,6+4,55
101,3+3,7 

-  10,4 M (У=1 ,93) 
;Z0 ,04

93,44+5,40 
-  17 M (У=3,23) 

;Z0,005

84,4+4,14 
-  25 M (У=4,59) 

;Z0,0005
1тах , (піргисеї), 
см/с 116,6+2,20 

3,5 M

126,6+3,76 
25 M (У=2,29) 

;Z0 ,02

121,0+3,82 
29,5 M (У=3,23) 

;Z0,005

101,4+3,11 
20,1 M (У=2,63) 

;Z0,01
1 та х  Уіірегетіа, 
см/с

11 5,8+11,2 
2,8 M

109,1 ±13,0 
7,7 M (У=0,39)

91,3+9,74 
-  2,3 M (У=1,30) 80,6+6,23 (У=2,75) 

;Z0,005

У, дин-см-2 99,8+3,9 107,8+3,5 
+ 8 M (У=1,53)

102,32+1,28 
+2,5 M (У=0,61)

103,44+1,03 
+3,6 M (У=0,90)

У піргисеї, дин-см-2 85,9+3,30 81,61+4,1 
-  5 M (У=0,82)

80,3+5,7 
-  6,6 M (У=0,61)

82,7+2,8 
-  3,7 M (У=0,74)

У Уіірегетіа, дин-см-2 81,67+4,1 2 80,7+5,1 
-  1,2 M (У=0,15)

77,8+5,8 
-  4,7 M (У=0,54)

75,8+4,2 
-  7,2 M (У=1,00)

Коефіцієнт -  0,11 +0,02 -  0,7+0,02 
(У=1,41)

-  0,6+0,02 
(У=1,75) ;Z0,05

-  0,4+0,01 
(У=4,10) ;Z0,0005

Примітка: діаметр і швидкість V (Р піргисеї, Р Уіірегетіа) порівнюється із висхідним рівнем, інші показники -  по відношенню до 
контрольно групи (КРЛШ).
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Аналізуючи дані, що репрезентовані у таблиці, 
можна констатувати: внутрішній діаметр плечово ар- 
тері має тенденцію до зменшення у хворих з концен
тричним типом ГЛШ на 6 % порівняно з аналогічним 
показником у підгрупі хворих на АГ з кардіальним ти
пом кризів із концентричним ремоделюванням ЛШ без 
ГЛШ. При ексцентричній ГЛШ зменшення діаметра 
плечово артері поглиблюється до 11,6 % (р<0,05 до 
контролю). При подальшому розвитку процесів ремо- 
делювання, який призводить до дилатаці ЛШ у хво
рих з ексцентричною ГЛШ, діаметр плечово артері у 
кризових умовах зменшувався на 11,9 % (р<0,05). Ен- 
дотелійнезалежна вазодилатація збільшилась лише у 
контрольній групі на 14,6 % (р<0,05), тоді як при роз
витку ГЛШ концентричного та ексцентричного типу 
зафіксована лише тенденція до збільшення, відпо
відно по підгрупах на 7,3 %; 7,9 % та 5,9 %.

Встановлені деякі відмінності ЕД у хворих з карді- 
альними кризами залежно від індексу маси міокарда 
лівого шлуночка.

У всіх хворих із ГЛШ зареєстровано парадоксальну 
реакцію, тоді як у хворих з кардіальними кризами без 
ГЛШ зафіксовано нормальну ендотелійзалежну вазо- 
дилатацію.

При концентричній та ексцентричній ГЛШ зафіксо
вано редукцію діаметра артері , як і при церебраль
них ГК. Ці дані дають змогу вважати, що розвиток ре- 
моделювання ЛШ зі збільшенням його маси веде до 
поглиблення ЕД, або навпаки, ЕД прискорює розви
ток ГЛШ у хворих із кардіальними кризами.

Швидкісні характеристики кровотоку у плечовій 
артері при кардіальних кризах були достовірно мен
шими, ніж у хворих із церебральними кризами 
(р<0,05). При поглибленні процесу ремоделювання ЛШ 
і збільшенні індексу маси міокарда лівого шлуночка 
встановлено редукцію цього показника. Так, при КГЛШ 
швидкість кровотоку зменшилась на 10,4 % (р<0,05) 
порівняно з групою хворих із концентричним ремо- 
делюванням ЛШ без ГЛШ, при ЕГЛШ ця редукція сяга
ла 17 % (р<0,05), при ЕГЛШ з дилатацією вона досягла 
25 % (р<0,01). На відміну від цих даних при цереб
ральних кризах при поглибленні тяжкості стенозу ВСА 
відмічалось прискорення швидкості кровотоку у пле
човій артері . Ці відмінності можна пояснити, на нашу 
думку, прогресуючим погіршенням показників внут- 
рішньосерцево гемодинаміки за рахунок зниження 
коефіцієнта корисно ді ЛШ при кардіальних кризах 
на тлі значного ремоделювання міокарда ЛШ. Підтвер
дженням ціє думки є значно виражене збільшення 
швидкісних показників під впливом ніпруцелу у хво
рих з кардіальними кризами порівняно з хворими із 
церебральними кризами. Так, при проведенні проби 
з ніпруцелом у хворих на АГ з кардіальними кризами 
без ГЛШ швидкість кровообігу практично не відрізня
лась від контролю (+3,5 %), тоді як у хворих з концен
тричною ГЛШ збільшення швидкості кровотоку досяг- 
ло 25 % (р<0,02), при ексцентричній ГЛШ швидкість 
кровотоку збільшилась на 29,5 % (р<0,01), і лише при 
розвитку дилатаці ЛШ та тлі ексцентрично ГЛШ 
швидкість дещо зменшилась, хоча і перевищувала 
контрольні показники на 20,2 % (р<0,05).

При проведенні оклюзивного тесту у хворих із 
КРЛШ швидкість кровообігу по кубітальній артері мала

лише тенденцію до збільшення на 2,8 %, тоді як при 
поглибленні наслідків ремоделювання ЛШ при роз
витку ексцентрично ГЛШ з’явилась парадоксальна 
негативна реакція на оклюзивний стимул, що підтвер
джує наявність значно ендотеліально дисфункці у 
хворих із концентричними та ексцентричним типом 
ГЛШ при кардіальних гіпертензивних кризах.

Показники, що відображають порушення “зсуву- 
напруги” в плечовій артері у кризових умовах у хво
рих з кардіальними ГК були такі ж, як і при цереб
ральних кризах. Ці показники помірно збільшувались 
по мірі прогресування тяжкості ремоделювання ЛШ 
серця. При кардіальних кризах ендотелійнезалежна 
вазодилатація відрізнялась від аналогічно при цереб
ральних кризах. Коефіцієнт здібності плечово артері 
до вазодилатаці (К) у хворих із кардіальними кризами 
був вірогідно більшим, ніж у хворих з церебральни
ми кризами (р<0,05).

ВИСНОВКИ 1. З ’ ясовано, що у хворих на АГ при 
розвитку церебральних й кардіальних кризів має місце 
ендотеліальна дисфункція. Збільшення ступеня тяж
кості стенозу ВСА у хворих із церебральними криза
ми асоціюється з поглибленням ендотеліально дис
функці .

2. У хворих із церебральними і кардіальними кри
зами встановлені ознаки порушення ендотелійзалеж- 
но вазодилатаці артері (вазоконстрикція при прове
денні тесту з реактивно гіперемі), яка поглиблюється 
при збільшенні ступеня тяжкості стенозу внутрішніх 
сонних артерій.

3. Доведено розбіжності при вивченні швидкісних 
показників кровообігу по артері , що досліджувалась. 
При кардіальних кризах зафіксовано значне приско
рення цього показника при проведенні проби з ніпру
целом (ендотелійнезалежна вазодилатація), що суп
роводжувалось зменшенням “ зсуву-напруги” на 
відміну від хворих із церебральними кризами.

4. При церебральних кризах встановлено значне 
зменшення коефіцієнта здібності плечово артері до 
ендотелійнезалежно вазодилатаці порівняно з хво
рими із кардіальним типом гіпертензивних кризів. Це 
свідчить про більш значну ендотеліальну дисфунк
цію артерій у хворих на АГ з церебральними кризами, 
асоційованими зі стенозом внутрішніх сонних артерій. 
ГЛШ також асоціюється з погіршенням ендотеліально 
функці артері , однак ці порушення значною мірою 
менш означені.

5. Доведено, що ендотеліальна дисфункція при 
кардіальних кризах відбувається більше за рахунок 
втрати здібності до ендотелійзалежно вазодилатаці , 
ніж до ендотелійнезалежно вазодилатаці . При цереб
ральних кризах рівною мірою порушені обидва меха
нізми вазодилатаці .
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