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Дисфункция эндотелия при артериальной гипертензии: 
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Артериальная гипертензия продолжает оставаться пандемией XXI 
века, являясь основным фактором развития преждевременной 
смерти. Внедрение визуализирующих методов обследования 
в  клиническую практику выявило высокую распространенность 
поражения “органов-мишеней”, опосредованного гипертензией. 
Одним из системных “органов-мишеней” при артериальной гипер-
тензии является эндотелий, повреждение которого играет важную 
роль в инициации сердечно-сосудистого континуума. С другой сто-
роны, нарушение структуры и функции эндотелия рассматривается 
как возможная причина повышения артериального давления. В этой 
статье систематизированы данные о причинно-следственной связи 
между артериальной гипертензией и  эндотелиальной дисфункци-
ей, и  рассматривается направление дальнейшего изучения функ-
ции сосудистого эндотелия.
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Endothelial dysfunction in hypertension: cause or effect?
Gorshkov A. Yu., Fedorovich A. A., Drapkina O. M.
National Medical Research Center for Preventive Medicine. Moscow, Russia

Hypertension remains a pandemic of the 21st century, being a major 
factor of premature death. The introduction of imaging methods into 
clinical practice revealed a high prevalence of target organ damage 
mediated by hypertension. One of the systemic target organs in 
hypertension is endothelium. Its damage plays an important role in the 
initiation of the cardiovascular disease continuum. On the other hand, 
structure and function defects of the endothelium is considered as a 
possible reason for the increase in blood pressure. This literature review 
systematizes data on a causal relationship between hypertension and 
endothelial dysfunction, and discusses the direction of further study of 
vascular endothelium function.
Key words: endothelium, endothelial dysfunction, hypertension, 
cardiovascular risk.
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АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, ГМК — гладкомышечные клетки, МЦР — микроциркуляторное русло, ПЗВД — поток-зависимая вазодилатация, СОАС — синдром обструктив-
ного апноэ сна, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ССР — сердечно-сосудистый риск, ЭД — эндотелиальная дисфункция, ЭЗВД — эндотелий-зависимая вазодилатация, ЭТ-1 — эндотелин-1, NO — 
оксид азота. 

Эндотелий — “маэстро кровообращения”, как 
определил его лауреат нобелевской премии 
Дж. Вейн, вот уже более века продолжает привле-
кать внимание исследователей всего мира. За  это 
время представления об эндотелии шагнули далеко 

вперед  — от  “целлофановой пленки между пото-
ками крови и лимфы и клетками ткани” [1] до глав-
ного “эндокринного органа сердечно-сосудистой 
системы” [2]. Большая площадь сосудов, их про-
никновение во все органы и ткани создают предпо-
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сылки для распространения влияния эндотелия 
на все органы, ткани и клетки [3].

Словно являясь отражением основного закона 
диалектики (единство и  борьба противоположно-
стей), эндотелий определен главным участником 
в поддержании сосудистого гомеостаза. Он регули-
рует равновесие во взаимно противоположных про-
цессах. Синтезируя широкий пул биологически 
активных веществ, эндотелий модулирует следую-
щие функции сосудистого русла: тонус сосудов  — 
секреция вазоконстрикторов и  вазодилататоров; 
рост и  пролиферация сосудов  — синтез факторов 
роста и  их ингибиторов; контроль гемостаза  — 
выработка протромбогенных и  антитромбогенных 
факторов; местного воспаления  — синтез про- 
и  противовоспалительных веществ; антиокисли-
тельную функцию [4]. В физиологических условиях 
преобладают процессы вазодилатации, синтеза 
ингибиторов агрегации, коагуляции и  активаторов 
фибринолиза, антиадгезивных субстанций [5].

Эндотелиальная дисфункция (ЭД), или дис-
функция эндотелия — дисбаланс синтеза эндотелио-
цитами биологически активных веществ, характе-
ризующийся гиперпродукцией вазоконстриктор-
ных, протромботических и  провоспалительных 
агентов [6]. Исходя из  функций эндотелия, выде-
ляют следующие формы ЭД: вазомоторную, ангио-
генную, адгезионную, гемостатическую [7]. Впер-
вые описанная в 1990г ЭД неспроста была обнару-
жена именно у  лиц с  артериальной гипертензией 
(АГ) [8]. Взаимосвязь эндотелия и самого социально 
значимого заболевания в  мире продолжает оста-
ваться под пристальным вниманием ученых.

Учитывая неутешительный прогноз по  увели-
чению распространенности АГ на  50% в  ближай-
шие 25 лет [9], а  также очевидную роль эндотелия 
в  патогенезе АГ, необходимо продолжить изучение 
эндотелия, как важного звена сердечно-сосудистого 
континуума, c разработкой программ по  медика-
ментозной и немедикаментозной коррекции ЭД.

Целью представленного обзора является система-
тизация современных представлений о  причинной 
взаимосвязи АГ и ЭД. Поиск литературы был направ-
лен на анализ вазомоторной формы ЭД, которая пато-
генетически в наибольшей степени связана с АГ.

Для изучения структурно-функциональных 
особенностей эндотелия при АГ используются 
методы определения концентраций вазоактивных 
веществ, а  также инструментальные: определение 
эндотелий-зависимой вазодилатации (ЭЗВД)/
поток-зависимой вазодилатации (ПЗВД), перифе-
рическая артериальная тонометрия с  реактивной 
гиперемией, лазерная допплеровская флоуметрия 
[10]. Использование указанных инструментальных 
методов позволяет изучить эндотелий различных 
сосудистых бассейнов: магистральных и  резистив-
ных артерий.

Несмотря на  колоссальный объем имеющихся 
знаний в области патогенеза АГ, в настоящее время 
отсутствует единое мнение относительно причинно-
следственной связи ЭД и  АГ. Далее представлены 
результаты исследований, свидетельствующие 
в пользу одной из концепций: 

– “ЭД — причина АГ”, 
– “ЭД — следствие АГ”.

Концепция “ЭД — причина АГ”
Основной принцип физиологии эндотелия  — 

“здоровые артерии у  лиц без сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) расширяются в  ответ на  реак-
тивную гиперемию (поток-зависимую или вслед-
ствие фармакологических стимулов)”  — работает 
не  всегда. Данное обстоятельство свидетельствует 
в пользу первичности ЭД при АГ.

Значимый вклад в  развитие ЭД у  лиц без АГ 
может вносить отягощенный семейный анамнез. 
В  исследовании [11] было показано, что функция 
эндотелия, определенная методом ПЗВД, значимо 
нарушается не только у пациентов с АГ, но и у нор-
мотензивных лиц с анамнезом АГ у родителей. При 
этом маркеры ЭД, эндотелин-1 (ЭТ-1), у  лиц 
с  отягощенным семейным анамнезом достоверно 
выше уже с  первых дней жизни, по  сравнению 
с детьми от родителей без АГ [12]. Другим подтвер-
ждением наследственной роли в развитии ЭД явля-
ются результаты работы ученых из  г. Пиза. Было 
установлено, что для лиц с  отягощенным анамне-
зом по  АГ характерна сниженная реакция на  аце-
тилхолин при венозной плетизмографии. Авторами 
сделан вывод о первичном характере ЭД с наруше-
ние выработки оксида азота (NO) и  последующим 
развитием АГ [13].

В недавно опубликованном пилотном исследо-
вании [14], объектом исследования которого явля-
лись молодые женщины с  ожирением и  нормаль-
ным артериальным давлением (АД), были получены 
схожие результаты  — ЭД предопределяется отяго-
щенным анамнезом по  АГ. Важным наблюдением 
авторов является тот факт, что у  нормотензивных 
лиц ЭД была диагностирована не  в  покое, а  после 
30-минутной аэробной нагрузки. Это обстоятель-
ство позволяет предположить снижение выявляе-
мости ЭД при проведении исследований без физи-
ческих нагрузок, а  вследствие этого, недооценку 
истинного сердечно-сосудистого риска (ССР).

В качестве одного из механизмов развития ЭД 
у лиц с “генетическим фоном” АГ рассматривается 
нарушение внутриклеточного транспорта L-арги-
нина — предшественника NO [15].

В целом, анализ литературы выявил достаточ-
ное количество работ [11, 14, 16], демонстрирующих 
первичную роль ЭД в  развитии АГ у  лиц с  отяго-
щенной наследственностью по  ССЗ, в  т. ч.  у под-
ростков и молодых людей [17, 18].
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Несмотря на  прослеживающуюся связь между 
ЭД и анамнезом ССЗ, получены данные о развитии 
у  здоровых лиц (без отягощенной наследственно-
сти) ЭД вследствие значительного употребления 
насыщенных жиров [19] и  соли [20]. Установлено, 
что эти пищевые пристрастия приводят к  окисли-
тельному стрессу с  развитием ЭД вне зависимости 
от  уровня АД с  дальнейшим увеличением риска 
развития ССЗ, в т. ч. АГ.

Другим интересным предположением о  детер-
минации ЭД до  развития ССЗ, в  т. ч.  АГ, является 
этническая принадлежность [21]. В этом направле-
нии продолжаются научные работы, в т. ч. проспек-
тивные.

Вместе с тем получены результаты других про-
спективных работ, в  которых подтверждается роль 
ЭД в развитии АГ. Была обнаружена статистически 
значимая связь между ЭД, определяемой по уровню 
биомаркеров, и развитием АГ [22]. Схожие резуль-
таты были получены в  2017г, когда наблюдали 
за  группой из  620 человек в  возрасте 20-29 лет 
с исходно нормальным АД. Наблюдение в течение 5 
лет выявило, что у группы обследованных, в которой̆ 
впоследствии развивалась АГ, имело место исход-
ное нарушение функционального состояния эндо-
телия, которое еще до  развития клинических сим-
птомов заболевания проявлялось в  нарушении 
ЭЗВД плечевой̆ артерии. При этом ЭД являлась 
независимым от других факторов ССР предиктором 
развития АГ в течение 5 лет [23]. В другом проспек-
тивном исследовании было установлено, что ЭД 
предшествует АГ, а тяжелая степень ЭД (при ПЗВД 
<4%) в 3,29 раза увеличивает риск развития АГ [24].

Интригующие результаты были получены груп-
пой исследователей из Испании, которые выявили, 
что ЭД связана с  наличием синдрома обструктив-
ного апноэ сна (СОАС) и степенью его выраженно-
сти у  лиц без АГ [25]. Учитывая влияние СОАС 
на риск развития АГ [26], возможно предположить, 
что связующим звеном в этой цепочке является ЭД. 
Авторы статьи высказывают предположение о влия-
нии преходящей гипоксии у  пациентов с  СОАС 
на  развитие ЭД через нарушение экспрессии 
матричной рибонуклеиновой кислоты (мРНК) 
бета-субъединицы калиевого канала. Важным 
моментом данного исследования является демон-
страция улучшения функции эндотелия в результате 
терапии СОАС с  использованием аппаратов неин-
вазивной вентиляции, что может быть использо-
вано в  разработке программ по  снижению риска 
развития ССЗ, в т. ч. АГ [27].

Многочисленные экспериментальные работы 
на  животных, в  ходе которых создавались по  сути 
условия первичной ЭД путем снижения продукции 
NO, выявили значимое повышение АД с  дальней-
шим развитием АГ [28, 29]. Сложные механизмы 
повышения АД при “NO-дефицитной” модели АГ 

в целом сводятся к снижению способности сосудов 
к  дилатации и  усилению констрикции различных 
отделов сосудистого русла [30]. Кроме того, компо-
нентами повышения АД в  подобных моделях АГ 
служат усиление активности симпатической и ренин- 
ангиотензиновой систем, окислительного стресса 
[31, 32]. 

Ускользание эффекта NO представляется 
не единственным механизмом развития АГ при ЭД. 
В 1992г впервые было высказано мнение о локаль-
ной гиперпродукции ЭТ-1 и нарушении его утили-
зации, как одной из  основных причин инициации 
АГ [33]. Роль ЭТ-1 в  развитии АГ была изучена 
в  дальнейших работах [34, 35]. Одновременное 
нарушение равновесия в системе NO и ЭТ-1 приво-
дит к  наиболее значимому увеличению вазокон-
стрикции и  пролиферативной активности ЭТ-1 
[36].

В целом, собранные выше факты обоснованно 
позволяют выстроить гипотезу, в которой ЭД явля-
ется предшественником АГ: генетический “фон” → 
кумулятивное воздействие факторов риска и хрони-
ческий окислительный стресс → активация и повре-
ждение эндотелия → структурные и функциональ-
ные изменения сосудов, главным образом микро-
циркуляторного русла (МЦР) → эссенциальная 
гипертензия.

Концепция “ЭД — следствие АГ”
По данным ряда авторов, наблюдаемая ЭД при 

АГ служит следствием заболевания, отражающим 
результат длительного воздействия высокого АД, 
и  тогда эндотелий выступает “органом-мишенью” 
для АГ с развитием вторичной ЭД. Впервые выявив 
ЭД при АГ у  человека [8], авторы исследования 
в  дискуссионной форме предположили, что ЭД 
может быть вторичной к АГ. На данные размышле-
ния их подтолкнули результаты исследований 
на  животных, продемонстрировавшие, что эндоте-
лий повреждается кратковременным [37] и  долго-
срочным [38] повышением АД, а антигипертензив-
ная терапия нормализует ЭЗВД [39].

В опытах со спонтанно гипертензивными кры-
сами, было установлено, что расслабление аорты 
и  брыжеечных артерий при воздействии ацетилхо-
лина нарушается у взрослых особей с высоким АД, 
но не у молодых [40, 41]. Это наблюдение свидетель-
ствует о том, что ЭД является следствием повышен-
ной гемодинамической нагрузки и  напряжения 
сдвига в  условиях длительно повышенного АД, 
а  не  причиной АГ в  генетически-эксперименталь-
ных моделях АГ у  животных. Результаты дальней-
ших работ на  животных позволили обоснованно 
предположить, что нарушение ЭЗВД при ЭД 
не играет первичной роли в инициации АГ [42].

Изучение взаимосвязи эндотелия и АГ у чело-
века продолжилось ex vivo и in vivo, в ходе которого 
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неоднократно были получены данные о  вторично-
сти ЭД. Исследования ex vivo артериол подкожной 
жировой клетчатки человека не  выявили никаких 
отличий в  их ответе на  воздействия NO-опосредо-
ванных вазодилататоров у лиц с АГ и нормальным 
АД [43, 44]. Авторы другого исследования также 
с  препарированием артериол подкожной жировой 
клетчатки предположили о вторичности ЭД при АГ 
и  заключили, что ЭД не  зависит от  этиологии АГ 
и степени структурных изменений сосудов, но свя-
зана с гемодинамической нагрузкой [45].

ЭД вследствие повышения АД выявляется 
не только у взрослых, но и у детей. В 2007г отечест-
венные коллеги, обследуя подростков в  возрасте 
12-14 лет с высоким нормальным АД, показали, что 
ЭД развивается в  результате непосредственного 
“воздействия гемодинамических сил при гиперки-
нетическом типе кровообращения”. Авторы сде-
лали вывод о  “вторичном генезе ЭД у  подростков 
с высоким нормальным АД, которая является след-
ствием лабильности АД, а не причиной его повыше-
ния” [46]. Интересные данные получены в исследо-
вании The Cardiovascular Risk in Young Finns Study 
[47], проспективная часть которого составила 21 
год. Обнаружено, что у мужчин повышенное систо-
лическое АД в подростковом возрасте прогнозирует 
нарушение функции эндотелия через 21 год во взрос- 
лом возрасте. При этом связь не зависит от других 
факторов риска CCЗ в детском и взрослом возрас-
тах. Исследователи заключили, что повышение АД 
в подростковом возрасте может оказывать влияние 
на  биологические процессы, которые регулируют 
ЭЗВД.

Данные проспективных исследований в когор-
тах взрослых лиц, также демонстрируют вторич-
ность ЭД по отношению к АГ. Результаты исследо-
вания [48], при наблюдении за  мультиэтнической 
когортой из  3500 лиц, демонстрируют, что сниже-
ние ЭЗВД плечевой артерии не является независи-
мым предиктором развития АГ. Авторы делают 
вывод, что “нарушение функции эндотелия 
не играет основной роли в развитии АГ”. В другом 
проспективном исследовании с  участием лиц >70 
лет, были получены схожие результаты — ЭД, оце-
ниваемая методом ультразвукового сканирования 
плечевой артерии в  пробе с  реактивной гипере-
мией, не  предсказывала развития АГ у  нормотен-
зивных лиц и прогрессирования АД [49].

В пользу вторичности повреждения эндотелия 
при АГ у  человека также свидетельствуют факты 
того, что фармакологические и  нефармакологиче-
ские методы лечения АГ по мере снижения АД спо-
собствуют восстановлению функции эндотелия. 
В 1999г группой исследователей впервые было пока-
зано, что 12-недельные регулярные аэробные 
нагрузки приводили к значимому улучшению ЭЗВД 
у  лиц с  АГ без медикаментозной коррекции [50]. 

По  мнению авторов нормализация функции эндо-
телия могла быть результатом следующих механиз-
мов: непосредственное снижение АД в  результате 
физических нагрузок; пролонгированное увеличе-
ние напряжения-сдвига с  нарастанием продукции 
NO; снижение уровня липопротеинов низкой плот-
ности и их окисленных форм. 

Одни из  первых результатов фармакологиче-
ского лечения также свидетельствовали о нормали-
зации функции эндотелия у пациентов с АГ — после 
2-летнего лечения ингибиторами ангиотензин-
превращающего фермента показатель ЭЗВД в груп-
пе больных АГ не отличался от показателей у здоро-
вых лиц [51].

В целом, сторонники концепции вторичного 
развития ЭД сходятся во  мнении, что патологиче-
ское воздействие повышенного АД в МЦР на эндо-
телий является моделью ускоренного (преждевре-
менного) старения [52]. В результате этого увеличи-
вается доля регенерированного эндотелия, который 
не  способен поддерживать баланс между продук-
цией вазоактивных соединений, что отражается 
в дальнейшей прогрессии вазоконcтрикции [53].

Схематически концепцию “ЭД следствие АГ” 
можно отразить следующим образом: генетический 
“фон” → кумулятивное воздействие факторов риска 
АГ → устойчивое повышение АД с развитием эссен-
циальной гипертензии → структурные и функцио-
нальные изменения сосудов (главным образом 
МЦР) → активация и повреждение эндотелия.

Таким образом, ссылаясь на результаты много-
численных исследований, в  настоящее время нет 
окончательного ответа в уравнении с двумя извест-
ными переменными: ЭД следствие/причина АГ? 
Поиск аргументов в  пользу первичности одного 
из  состояний раскрывает разнообразные и  уни-
кальные взаимосвязи между ЭД и  АГ, которые 
обусловлены главным образом “генетическим 
фоном” и  совокупностью факторов ССР каждого 
индивидуума.

Перспективы дальнейшего изучения 
В попытках установить вектор связи между ЭД 

и АГ необходимо не забывать о важном компоненте, 
непосредственно участвующем в  формировании 
тонуса и  контроле АД  — гладкомышечном слое 
сосудов. Поскольку непосредственным эффекто-
ром для эндотелиальных вазоактивных веществ 
являются гладкомышечные клетки (ГМК), наруше-
ние взаимодействия “эндотелий  — ГМК” может 
играть определяющую роль в контроле АД. В насто-
ящее время определены две категории сигнальных 
путей между эндотелием и ГМК: первая — передача 
сигнала через растворимую и секретируемую моле-
кулу; вторая — при непосредственном физическом 
контакте 2-х типов клеток [54]. В ряде исследований 
продемонстрирована важная роль этого взаимодей-
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ствия в  модуляции сосудистого тонуса [55, 56]. 
Однако точные механизмы взаимодействия “эндо-
телий  — ГМК” неизвестны, что является одним 
из самых актуальных и перспективных направлений 
в современной гипертензиологии.

На протяжении от сердца до капилляра сосудис-
тое русло претерпевает значимую структурно-функ-
циональную трансформацию. Механизмы поддер-
жания сосудистого гомеостаза у каждого из отделов 
русла различны, как и механизмы влияния различ-
ных факторов на само сосудистое русло [57]. Маги-
стральные артерии, характеризующиеся преоблада-
нием эластических волокон в  структуре своей 
стенки, выполняют транспортную функцию и спо-
собствуют изменению характера кровотока с пуль-
сирующего на  более равномерный; резистивные 
сосуды, оказывающие наибольшее сопротивление 
кровотоку, непосредственно регулируют уровень 
системного АД и  контролирует капиллярный кро-
воток; истинные капилляры  — важнейший отдел 
сердечно-сосудистой системы, представленный 
одним слоем эндотелиоцитов, контролирует обмен-
ные механизмы всего организма.

Помимо структурно-функциональной уни-
кальности каждого сосудистого бассейна, гетеро-
генностью в  различных отделах сердечно-сосудис-
той системы характеризуется сам эндотелий. При 
этом неоднородность проявляется не  только 
в структурном разнообразии — форма, размер эндо-
телиоцитов и др., но и в функциональном — различ-
ный набор синтезируемых веществ [58]. Одним 
из  главных факторов, формирующих эндотелиаль-
ный фенотип, рассматривается местная гемодина-
мика [59]. Основной механической силой, индуци-
рованной потоком крови, является напряжение 
сдвига. В настоящее время установлено, что напря-
жение сдвига является главным физиологическим 
стимулом для активности NO [60] и ЭТ-1 [61]. Уве-
личение напряжения сдвига опосредованно через 
эндотелиальный гликокаликс увеличивает произ-
водство эндотелиальными клетками NO, что приво-
дит к  расширению сосудов и  снижению напряже-
ния сдвига [62]. В  то  время как патологические 
ответные реакции эндотелия на действие напряже-
ния сдвига способствуют развитию сосудистых 
заболеваний, включая АГ, тромбоз, атеросклероз 
[63]. С точки зрения контроля АД важно понимать, 
что эндотелий различных сосудистых бассейнов 
имеет различную чувствительность к  напряжению 
сдвига, а, следовательно, и функциональную актив-
ность. Установлено, что по  мере уменьшения диа-
метра сосуда, чувствительность эндотелия и  его 
реактивность на  воздействие напряжения сдвига 
увеличиваются [64]. С учетом вышеперечисленных 
особенностей, нельзя экстраполировать результаты 
изучения эндотелия крупных артерий на  сосуды 
МЦР. 

Таким образом, с  учетом выраженной гетеро-
генности как самого сосудистого русла, так и эндо-
телия, в  частности, попытки изучения причинно-
следственных связей ЭД и  АГ с  использованием 
одной методики (без учета состояния эндотелия 
различных локализаций) невозможны. Изучение 
характеристик артериального кровотока руки с про-
ведением функциональных проб (констрикторных 
и дилататорных) при различных инструментальных 
методах может прояснить механизмы взаимодей-
ствия эндотелия и  повышенного АД. Подобный 
мультимаркерный подход позволит оценить состоя-
ние эндотелия в  сосудах различного типа: эндоте-
лий магистральных артерий  — при ПЗВД, эндоте-
лий резистивных сосудов  — при периферической 
артериальной тонометрии с реактивной гиперемией 
и лазерной допплеровской флоуметрии, эндотелий 
капилляров  — компьютерная капилляроскопия. 
Особое внимание должно быть уделено изучению 
эндотелия резистивных сосудов, т. к. структурно-
функциональное повреждение сосудов МЦР (вклю-
чая эндотелий) предшествует любым клиническим 
проявлениям повреждения “органа-мишени”.

В 2015г опубликованы результаты крупнейшего 
мета-анализа, в  котором проанализирована пред-
сказательная способность ЭД в  отношении разви-
тия сердечно-сосудистых событий [65]. Выявлено, 
что ЭД является важной детерминантой сердечно-
сосудистых исходов у лиц с ранее существовавшим 
ССЗ, однако в  отношении лиц с  низким риском 
ССЗ дополнительной предсказательной активности 
для ЭД не  обнаружено. Эти результаты не  следует 
воспринимать как аргумент бесперспективности 
оценки ЭД у  лиц низкого риска. Напротив, полу-
ченные результаты потенцируют проведение даль-
нейших исследований, т. к. мета-анализ выявил ряд 
ограничений анализируемых работ. Во-первых, для 
оценки функции эндотелия в каждом исследовании 
использовался только один метод; во-вторых, в пяти 
исследованиях из  шести, участниками которых 
были лица с факторами риска ССЗ, ЭД верифици-
ровалась методом ПЗВД без анализа состояния 
эндотелия МЦР.

Заключение
Эндотелий  — главный регулятор сосудистого 

гомеостаза. Одна из  основных функций эндоте-
лия  — вазомоторная, нарушение которой играет 
важную роль в  патогенезе АГ. Вероятно, что связь 
между АГ и  ЭД не  является последовательной, 
а  скорее имеет циклический и  двунаправленный 
характер. Современные исследования прямо свиде-
тельствуют о том, что АГ и ЭД усиливают друг друга, 
поддерживая, так называемый, эффект “порочного 
круга”. Использование ЭД в  качестве раннего 
(доклинического) диагностического маркера сосу-
дистого повреждения представляется весьма оправ-



67

Мнение по проблеме

данным инструментом в стратегии ведения пациен-
тов с  АГ. Наибольшую потенциальную выгоду 
от подобной стратегии могут получить лица с низ-
ким ССР, т. к. ранняя коррекция ЭД (медикаментоз-
ные и  немедикаментозные методы), возможно, 
позволит на  ранних стадиях затормозить прогрес-

сирование патологических процессов в  стенках 
сосудов и в других органах-мишенях.
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