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Цель настоящего исследования – систематический обзор современных научных публикаций, посвященных 
оценке функции эндотелия. В работе анализируются разные методы и подходы к данной оценке, при этом 
акцент делается на тесте, который определяет чувствительность плечевой артерии к сдвиговым напря-
жениям, воздействующим на эндотелий. Указанный тест обладает существенным потенциалом как для 
фундаментальных исследований, так и для практической реализации в области медицины. Изучение функцио-
нальных свойств эндотелия играет решающую роль в понимании патофизиологических механизмов, лежащих 
в основе ряда сердечно-сосудистых заболеваний, включая атеросклероз, артериальную гипертензию, сахар-
ный диабет и преэклампсию. Эндотелий выполняет ключевую функцию в регуляции сосудистого тонуса, про-
цессов свертывания крови и развития воспаления. Поэтому проведение точной оценки его функционального 
состояния критически важно для своевременной диагностики и разработки эффективных методов лечения 
данных заболеваний. Проведенный анализ расширяет понимание функций эндотелия и подчеркивает необхо-
димость использования современных методов оценки в клинической практике. Тест на определение чувстви-
тельности плечевой артерии к сдвиговому напряжению на эндотелии может стать ценным инструментом 
для медицинских работников и исследователей, способствуя улучшению качества медицинской помощи и раз-
работке новых лечебных стратегий.
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Введение
Сердечно-сосудистые заболевания – основ-

ная причина заболеваемости и смертности во 
всем мире. Дисфункция эндотелия кровеносных 
сосудов играет ключевую роль в развитии широ-
кого спектра сосудистых заболеваний. Поэтому 
точная оценка функционального состояния эн-
дотелия у человека приобретает первостепенное 
значение для понимания причин возникновения 
многочисленных сердечно-сосудистых патоло-
гий и, как следствие, для повышения эффектив-
ности лечебных и профилактических мер [1].

Эндотелий, представляющий собой однос-
лойный клеточный покров, играет ключевую 
роль в синтезе разнообразных вазоактивных 
соединений. К ним относятся оксид азота (NO), 
простациклины, эндотелины, фактор роста эндо-
телиальных клеток, интерлейкины и ингибиторы 
плазминогена [2]. Данные соединения оказыва-
ют существенное влияние на функциональную 
активность эндотелия, регулируя реологические 
свойства крови, тонус сосудов, агрегацию тром-
боцитов, проницаемость плазмы и воспалитель-
ные процессы в стенке сосуда.

Оксид азота выполняет важную функцию 
в профилактике развития атеросклероза, спо-
собствуя расширению сосудов и поддержанию 
целостности эндотелиального покрова. NO ре-
гулирует тонус и диаметр сосудов, обеспечивая 
баланс между доставкой кислорода к тканям и 
их метаболическими потребностями [3, 4, 5]. 
Синтез оксида азота из L-аргинина катализи-
руется эндотелиальной NO-синтазой (eNOS), 

активность которой стимулируется многочис-
ленными эндогенными, экзогенными и механи-
ческими факторами [6, 7]. Наиболее значимый 
механический стимулятор – напряжение сдвига 
на стенке сосуда, которое способствует усиле-
нию активации eNOS и, как следствие, релакса-
ции гладких мышц [4].

Снижение биодоступности NO часто рассма-
тривается как маркер эндотелиальной дисфунк-
ции [8].

Несогласованное действие вазодилататорных 
и вазоконстрикторных факторов обуславлива-
ет дисфункцию эндотелия [2]. Освобождение 
медиаторов воспаления, а также изменения ло-
кальных условий сдвига могут стимулировать 
образование активных форм кислорода клетка-
ми эндотелия. Усиление окислительно-восста-
новительной сигнализации приводит не только 
к повреждению целостности эндотелия и умень-
шению синтеза NO [9], но также может вызы-
вать диссоциацию eNOS, что способствует обра-
зованию дополнительных свободных радикалов. 
В конечном итоге, это нарушение доступности 
NO вызывает сужение сосудов, повышение их 
жесткости и снижение эластичности артерий [4].

Функциональное состояние эндотелия играет 
важную роль в развитии ряда патологий, вклю-
чая артериальную гипертензию, атеросклероз, 
ишемический инсульт, сахарный диабет, пре-
эклампсию и заболевания почек [10-15]. Это 
обстоятельство обуславливает актуальность 
изучения изменений функции эндотелия как в 
динамике развития заболеваний, так и под воз-
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действием терапевтических мероприятий. В то 
же время, физиологические изменения функции 
эндотелия в период беременности до сих пор не-
достаточно исследованы. Основное препятствие 
– ограничение применения инвазивных методов 
диагностики у беременных женщин, а неинва-
зивные методы до недавнего времени не были 
должным образом изучены.

В современной клинической практике для 
оценки функционального состояния эндотелия 
используются разные методики.  К ним отно-
сятся как инвазивные методы, требующие ка-
тетеризации сердца или проведения венозной 
окклюзионной плетизмографии [3, 16], так и 
неинвазивные подходы, включающие проточ-
но-опосредованную дилатацию, тонометрию 
лучевой артерии и анализ пульсовой волны [4, 
17, 18]. Данные методы применяются для иссле-
дования состояния как коронарного, так и пери-
ферического кровообращения [19].

Цель настоящей работы – систематиче-
ский обзор современных научных публикаций 
по оценке функции эндотелия. Данный анализ 
призван расширить понимание возможностей 
применения теста определения чувствительно-
сти плечевой артерии к напряжению сдвига на 
эндотелии как в научных исследованиях, так и в 
практической медицинской деятельности.

Материал и методы
В настоящей статье представлено обобщение 

данных, полученных в результате анализа зару-
бежной литературы по данной теме.

Результаты и обсуждение
Потоковая вазодилатация
Потоковая вазодилатация (ПВД) – это неин-

вазивный ультразвуковой метод, позволяющий 
оценить функциональное состояние эндотелия. 
Его результаты коррелируют с развитием сосу-
дистой патологии. С момента своего появления в 
1989 г. ПВД стала широко применяемым надеж-
ным методом in vivo оценки, преимущественно 
NO-зависимой функции эндотелия у человека. 
Данные ПВД в плечевой артерии согласуются с 
результатами инвазивных методов исследования 
[19, 20, 21, 22].

Многочисленные исследования выявили 
сильную отрицательную корреляцию между по-
казателями ПВД и степенью поражения сердеч-
но-сосудистой системы, что указывает на более 
низкий уровень ПВД у пациентов с выраженной 
сосудистой патологией [23, 24, 25].

Полученные данные свидетельствуют о про-
гностической ценности метода ПВД в отноше-
нии риска развития сердечно-сосудистых забо-
леваний у лиц без клинических проявлений за-
болевания [26-30].

При проведении ПВД осуществляется изме-
рение диаметра плечевой артерии в двух фазах: 
до и после прекращения компрессии. Снятие 
манжеты провоцирует реактивную гиперемию, 
сопровождающуюся увеличением касательного 
напряжения в стенке сосуда. Данный процесс 
опосредован высвобождением NO и последова-
тельной вазодилатацией [19, 31]. Результат пле-

тизмографического исследования выражается в 
процентах увеличения диаметра артерии после 
снятия компрессии относительно исходного ди-
аметра (% от диаметра артерии в момент снятия 
окклюзии).

Несмотря на растущий интерес к методу ва-
зодилатации с помощью нитроглицерина (ПВД) 
в клинической практике, важно помнить о его 
физиологической природе. Для точной оценки 
функции эндотелия у человека необходимо учи-
тывать множество факторов. В данной статье 
представлены стандартизированный протокол 
проведения теста ПВД, а также рекомендуемая 
методология, направленные на минимизацию 
технических и биологических погрешностей. 
Это способствует повышению точности, воспро-
изводимости и интерпретации результатов.

Исследование функции эндотелия методом 
ПВД проводилось в УЗ «Гродненский клини-
ческий перинатальный центр». Проведение ис-
следования было одобрено местным этическим 
комитетом. Все участники были проинформиро-
ваны о целях исследования и возможных рисках 
до дачи письменного согласия на участие.

Проведение исследования, направленного 
на оценку реакции плечевой артерии на воздей-
ствие силы сдвига

1. Подготовка пациента к исследованию [32, 
33].

Перед проведением исследования паци-
енту необходимо соблюдать определенные 
ограничения.

Запрещается:
• Физическая активность в течение как ми-

нимум 12 часов до исследования.
• Потребление кофеина в течение как ми-

нимум 12 часов до исследования.
• Курение или воздействие табачного 

дыма в течение как минимум 12 часов до 
исследования.

• Прием витаминов в течение как минимум 
72 часов до исследования.

• Прием любых лекарственных препара-
тов, период полувыведения которых со-
ставляет 4 часа и более, за исключением 
случаев, когда это прописано лечащим 
врачом.

Ограничения:
• Нестероидные противовоспалительные 

средства не должны приниматься за сут-
ки до исследования.

• Ацетилсалициловая кислота не должна 
приниматься за 3 дня до исследования.

• Исследование проводится натощак или 
не ранее, чем через 4 часа после послед-
него приема пищи.

Обоснование:
Данные ограничения необходимы для обе-

спечения точности и достоверности результатов 
исследования.

2. Подготовка обследуемого к исследованию
Для обеспечения достоверности результатов 

исследования требуется проведение ряда подго-
товительных мероприятий.
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Стабилизация гемодинамических показате-
лей. Пациенту необходимо пребывать в гори-
зонтальном положении на спине в тихом поме-
щении при комфортной температуре (22-24°C) 
не менее 10 минут до начала процедуры. Это 
позволит достичь стабильности параметров 
кровообращения.

Фиксация руки. Рука пациента должна быть 
отведена в сторону под углом приблизительно 
80 градусов в направлении отведения и зафикси-
рована в этом положении при помощи подушки. 
Фиксация дистального отдела предплечья гаран-
тирует неизменность положения руки на протя-
жении всего периода измерения.

Установка манжеты. Манжета для измерения 
артериального давления должна быть надета на 
плечо пациента непосредственно выше меди-
ального надмыщелка. Необходимо убедиться 
в отсутствии контакта манжеты с одеждой или 
иными предметами.

3. Непосредственное выполнение исследования.
При проведении ультразвуковой диагностики 

плечевой артерии рекомендуется использовать 
поперечную проекцию датчика, начав сканиро-
вание с области прикрепления бицепса и посте-
пенно продвигаясь в направлении сердца.

В режиме B-сканирования визуализируются 
плечевая артерия и сопровождающие ее сосуды. 
Для повышения информативности исследования 
рекомендуется дополнительно использовать ре-
жим цветового допплеровского картирования 
(ЦДК). Внимательный анализ цветового потока 
и пульсации с учетом ориентации датчика по-
зволит дифференцировать артерию от вены. При 
этом красный цвет сигнализирует о направлении 
кровотока к датчику, синий – от датчика.

Для выполнения ультразвуковой диагности-
ки плечевой артерии первоначально требуется 
ее идентификация и визуализация. После этого 
датчик необходимо позиционировать вдоль про-
дольной оси артерии на расстоянии от 2 до 10 
сантиметров проксимальнее локтевого сгиба.

Для повышения качества визуализации реко-
мендуется использовать регулировку усиления 
по глубине (TGC). Оптимальное изображение 
должно четко отображать границы между про-
светом сосуда и его стенкой в В-режиме. Для до-
стижения максимальной резкости изображения 
ближней и дальней стенок эндотелия требуется 
ручная корректировка параметров усиления, фо-
куса, динамического диапазона.

Получив изображение в режиме B-сканирова-
ния, необходимо перейти к режиму дуплексного 
сканирования с использованием импульсно-доп-
плеровского сигнала. При этом позициониро-
вание датчика должно быть оптимизировано 
для получения четкого изображения плечевой 
артерии и обеспечения угла зондирования 60 
градусов.

4. Определение показателей ПВД.
В исходном состоянии, после 10-минутного 

периода покоя, проводится измерение диаметра 
артерии и скорости кровотока. Анализ доппле-
ровского сигнала позволяет определить следу-

ющие показатели: пиковую систолическую и 
конечную диастолическую скорость кровотока, 
отношение систолической к диастолической 
скорости (S/D), пульсационный индекс (Pi) и ин-
декс резистентности (Ri).

Для увеличения кровотока в плечевой области 
используется метод окклюзии плечевой артерии 
выше зоны локализации патологии. На артерию 
накладывается манжета тонометра и накачива-
ется до давления, превышающего систолическое 
артериальное давление на 50 мм рт. столба. Дан-
ное давление поддерживается в течение пяти 
минут. По истечении указанного времени сразу 
после декомпрессии манжеты в течение первых 
15-20 секунд регистрируется скорость кровотока 
в артерии и измеряется ее диаметр. Изменения 
диаметра сосуда и скорости кровотока, связан-
ные с реактивной гиперемией, рассчитываются 
в процентах от исходных показателей.

5. Оценка результатов измерения функции 
эндотелия.

Ввиду сложности унификации данных, ха-
рактеризующих функциональное состояние эн-
дотелия у разных групп пациентов, была пред-
ложена новая методология анализа. Исследова-
ние выявило рассогласование между динамикой 
кровотока и изменением диаметра артерии.  
У части пациенток наблюдалось значительное 
увеличение скорости кровотока при отсутствии 
статистически значимой вариации диаметра  
сосуда. В то же время у другой группы пациентов 
диаметр артерии изменялся незначительно при 
сопоставимых показателях скорости кровотока.

В целях разрешения данной проблемы пред-
лагается задействовать параметр напряжения 
сдвига на эндотелии. Напряжение сдвига нахо-
дится в прямой зависимости от произведения 
расхода жидкости и ее вязкости. Предполага-
ется, что увеличение скорости кровотока будет 
способствовать повышению напряжения сдвига, 
что в свою очередь должно привести к расшире-
нию артерии.

В рамках моделирования ламинарного тече-
ния Пуазейля, значение напряжения сдвига на 
поверхности эндотелия (t) определяется при по-
мощи формулы 1.

t = 4ηV/D (1)
где η – вязкость крови, которая в среднем со-

ставляет 0,05 Пз;
V – максимальная скорость кровотока;
D – диаметр плечевой артерии.
Используя представленную формулу, можно 

рассчитать начальное напряжение сдвига t0 и 
напряжение сдвига при реактивной гиперемии 
t1. Зная изменение стимула – напряжения сдвига 
(Δt) и сопутствующее ему изменение диаметра 
прекапиллярного артериоля (ΔD), вычисляют 
чувствительность ПА к напряжению сдвига, то 
есть его способность к расширению – показатель 
K (формула 2).

К = (∆D/D0)/(∆t/t0) (2)
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Для повышения точности получаемых дан-
ных рекомендуется проведение трехкратного 
измерения.

Эндотелиальная функция при нормальной 
беременности.

Исследования эндотелиальной функции в фи-
зиологической беременности дали неоднознач-
ные результаты. Отдельные авторы наблюдают 
возрастание ПВД по мере развития беременно-
сти, что может свидетельствовать об усилении 
NO-зависимой вазодилатации. В то же время 
другие исследователи выдвигают предположе-
ние о потенциальном снижении ПВД к заверше-
нию третьего триместра беременности.

Выводы
В 1989 г. был предложен неинвазивный тест 

на реакцию сосудов к вазодилататору (тест 
ПВД) для оценки функционального состояния 
эндотелия у пациентов. Широкое применение 
теста в клинической практике обусловлено его 
простотой, безболезненностью и возможностью 
быстрой оценки состояния периферических ар-
терий. Многочисленные исследования подтвер-
дили высокую эффективность теста ПВД: он не 
только позволяет прогнозировать риск развития 
сердечно-сосудистых заболеваний, но и корре-
лирует с наличием уже существующих нару-
шений в системе кровообращения. Несмотря на 
существование альтернативных методов оценки 
эндотелиальной функции, как инвазивных (ко-
ронароангиография), так и неинвазивных (вено-
зная и пальцевая плетизмография), тест ПВД по-
лучил наибольшее распространение благодаря 
своим преимуществам.

Тест на реакцию сосудов к постокклюзион-
ной вазодилатации основывается на принципах 

кратковременного прекращения кровотока в 
предплечье. Такая окклюзия провоцирует реак-
тивную гиперемию и повышение механического 
напряжения на эндотелии кровеносных сосудов. 
Это в свою очередь стимулирует усиленную вы-
работку NO эндотелиальной NO-синтазой. NO 
диффундирует через стенку сосуда, расслабляя 
гладкую мускулатуру и вызывая вазодилатацию. 
Считается, что при пятиминутной окклюзии до-
минирующим фактором расширения сосудов яв-
ляется NO. Однако при более длительных перио-
дах окклюзии увеличение кровотока может быть 
обусловлено действием других вазодилататоров, 
выделяемых в условиях ишемии, помимо NO.

Ультразвуковое исследование функциональ-
ного состояния эндотелия может быть рекомен-
довано в качестве скрининговой процедуры для 
выявления факторов риска развития осложнений 
беременности. Данный метод позволяет оце-
нить вероятность возникновения преэклампсии 
и установить степень ее тяжести, особенно при 
комплексном подходе с использованием других 
диагностических методов.

Кроме того, ультразвуковое исследование 
состояния эндотелия позволяет выделить кате-
горию пациенток с повышенной вероятностью 
развития осложнений беременности, включая 
гестоз, фетоплацентарную недостаточность и 
задержку внутриутробного развития плода, а 
также их долгосрочных последствий. Интегра-
ция ультразвуковой оценки функции эндотелия 
в стандартный комплекс обследования беремен-
ных женщин из групп риска позволит реализо-
вать дополнительные профилактические меро-
приятия и уменьшить риск возникновения пери-
натальных осложнений.
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ULTRASOUND ASSESSMENT OF THE FUNCTIONAL ACTIVITY  
OF THE BRACHIAL ARTERY ENDOTHELIUM 

A. S. Aleksandrovich
Grodno State Medical University, Grodno, Belarus

The purpose of this study is a systematic review of modern scientific publications devoted to the assessment of 
endothelial function. This work analyzes various methods and approaches to this assessment, with emphasis on a 
test that determines the sensitivity of the brachial artery to shear stresses affecting the endothelium. This test has 
significant potential for both fundamental research and practical implementation in the field of medicine. The study 
of the endothelium functional properties plays a crucial role in understanding the pathophysiological mechanisms 
underlying a number of cardiovascular diseases, including atherosclerosis, hypertension, diabetes mellitus and 
preeclampsia. The endothelium performs a key function in the regulation of vascular tone, blood clotting processes and 
the development of inflammation. Therefore, an accurate assessment of its functional state is critically important for the 
timely diagnosis and development of effective treatments for these diseases. The analysis broadens the understanding 
of endothelial functions and emphasizes the need to use modern assessment methods in clinical practice. The test 
to determine the sensitivity of the brachial artery to shear stress on the endothelium can become a valuable tool for 
medical professionals and researchers, contributing to improving the quality of medical care and developing new 
treatment strategies.

Keywords: endothelium, endothelial function, shear stress, brachial artery, radiological diagnostics, ultrasound 
diagnostics, therapy.
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