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ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ. Проанализировать характер влияния факторов хронического психосоциального 
стресса (ХПСС) на показатели мозгового кровотока.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Обследовали 160 машинистов магистральных локомотивов (ММЛ) и помощников 
машинистов (ПМ), профессия которых оценивается как одна из наиболее стрессогенных. В качестве контроля обсле-
довали 100 практически здоровых добровольцев. Активность стрессорной системы оценивали по содержанию гормо-
нов стресса (АКТГ, кортизола, адреналина). Функцию эндотелия изучали по продукции вазорегуляторов оксида азота 
и эндотелина‑1. Методом ультразвуковой допплерографии измеряли линейную скорость кровотока по средней мозго-
вой артерии, толщину комплекса интима-медиа общей сонной артерии, оценивали результаты эндотелийзависимой 
вазодилатации. Динамику показателей артериального давления изучали методом холтеровского мониторирования.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ. Действие факторов ХПСС приводит к длительному повышению уровней гор-
монов стресса в крови и вызывает развитие вазоконстрикции, на фоне которой запускаются процессы эндотелиальной 
дисфункции с нарушением образования оксида азота и повышенной секрецией эндотелина 1, с последующим формиро-
ванием артериальной гипертензии. По мере прогрессирования указанных процессов наблюдается снижение показате-
лей мозгового кровотока. Обнаруженное увеличение размеров комплекса интима-медиа общей сонной артерии корре-
лирует со степенью тяжести артериальной гипертензии и эндотелиальной дисфункции. Результаты проведенной пробы 
с эндотелий-зависимой вазодилатацией выявили нарушения в деятельности эндотелия сосудов у ММЛ и ПМ.

ВЫВОДЫ. Действие факторов хронического психосоциального стресса приводит к снижению показателей моз-
гового кровотока, как следствие развития эндотелиальной дисфункции и артериальной гипертензии, формирова-
ние которых обусловлено высокими уровнями циркулирующих в крови гормонов стресса. Указанные процессы 
приводят к функциональной несостоятельности эндотелия сосудов.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: гормоны стресса, хронический психосоциальный стресс, мозговой кровоток, эндотели-
альная дисфункция, артериальная гипертензия.

AIMS. To analyze the influence of chronic psychosocial stress (CPSS) factors on the cerebral blood flow (CBF) characteristics.
MATERIALS AND METHODS. 160 locomotive machinists (LM) and machinist assistants (MA), whose profession is 

estimated as one of the most stressful, were enrolled in this study. 100 practically healthy volunteers were included in the 
control group. The activity of the stressor system was assessed by the plasma levels of stress hormones (ACTH, cortisol, 
adrenaline). The function of the endothelium was studied by determining the production of vasoregulators, such as nitric 
oxide and endothelin‑1. Using ultrasound Doppler sonography, we measured the thickness of the intima-media complex of 
the common carotid artery, and evaluated the results of endothelium-dependent vasodilation. The blood pressure dynamics 
was studied using the Holter monitoring.

RESULTS AND DISCUSSION. The effects of the CPSS factors lead to a prolonged increase in stress hormones levels 
in the blood and cause the vasoconstriction. On the background of the arisen vasoconstriction, the processes of endothelial 
dysfunction (ED) are triggered with impaired formation of nitric oxide and increased secretion of endothelin 1, that also 
leads to arterial hypertension. With the progression of these processes, there is a decrease in CBF. The observed increase 
in the size of the intima-media complex of the common carotid artery correlates with the severity of arterial hypertension 
and ED. The results of endothelium-dependent vasodilation test revealed abnormalities in the activity of the vascular 
endothelium in LM and MA groups.

CONCLUSIONS. The effects of CPSS factors lead to a decrease in CBF. The cause of such phenomenon is the 
development of ED and arterial hypertension, which are formed due to high levels of stress hormones circulating in the 
blood. These processes lead to functional failure of the vascular endothelium.

KEY WORDS: stress hormones, chronic psychosocial stress, cerebral blood flow, endothelial dysfunction, arterial 
hypertension.
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В последние годы достигнут значительный про-
гресс в результате эпидемиологических, клинических 
и экспериментальных исследований, в которых дается 
оценка психосоциальному стрессу и его влиянию на 
риск развития сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
[1]. Характерными признаками реакции организма на 
стресс является активация центральных симпатических 
структур и гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
системы (ГГНС), которые направлены на восстановле-
ние гомеостаза [2]. Острый стресс носит адаптивный 
характер; хроническое стрессовое воздействие со-
провождается дезадаптивными реакциями и высту-
пает в качестве предрасполагающего и участвующего 
фактора в развитии ССЗ [3, 4]. Мозг играет ключевую 
роль в реакции на стресс, обеспечивает механизмы 
преодоления последствий стрессовых воздействий 
и регулирует процессы восстановления. Действие 
стрессоров приводит к активации определенных об-
ластей мозга, что связано с повышенной нейрональной 
активностью и требует увеличения кровотока для обе-
спечения метаболических потребностей. Важнейшая 
роль в этом принадлежит нервно-сосудистой едини-
це, включающей нейрон, астроглию и церебральный 
микрососуд. При активации нейронов через астроциты 
поступают сигналы к местным артериолам, вызывая их 
дилатацию и увеличение кровотока [5, 6]. Важнейшая 
роль в этих реакциях отводится эндотелию сосудов, 
который принимает непосредственное участие в ре-
акциях расширения сосудов и увеличения кровотока. 
Возникающая при хроническом стрессе эндотелиальная 
дисфункция способствует утолщению комплекса ин-
тима-медиа [7, 8], развитию артериальной ригидности 
[8] и атеросклероза [9].

Материалы и методы. В качестве объекта иссле-
дования обследовали 160 машинистов магистральных 
локомотивов (ММЛ) и помощников машинистов (ПМ), 
работа которых Международной организацией труда 
признана одной из наиболее стрессогенных. Они соста-
вили основной объект исследования (ОИ). Подвержен-
ность воздействию стресса оценивали с использованием 
шкалы психологического стресса PSM‑25 (Lemure L. 
еt al., 1990). В исследование включали машинистов 
и помощников с показателями психологической на-
пряженности выше среднего. Сформировали 5 групп 
ММЛ и ПМ в зависимости от возраста и стажа работы 
(длительности действия стресса). Группа (гр.) 1–30 ма-
шинистов и помощников после окончания техникума, 
возраст 19,32±0,91 (стаж работы до 1 года); гр.2–39 
человек, возраст 27,28±1,28 (стаж работы 5–7 лет); 
гр.3–31 ММЛ и ПМ, возраст 37,32±1,08 (стаж рабо-
ты 14–17 лет); гр.4–30 человек, возраст 46,97±1, 07 
(стаж работы 21–24 года) и гр.5–30 обследованных, 
возраст 56,5±1,05 (стаж работы 30–34 года). В каче-
стве контроля обследовали 100 практически здоровых 
мужчин — добровольцев, составивших контрольный 
контингент (КК), они имели низкие показатели пси-
хологической напряженности. КК был распределен на 
группы, идентичные по возрастным параметрам ММЛ 
и ПМ: гр.1–20 человек, возраст 19,62±0,87; гр.2–20 

добровольцев, возраст 26,42±0,78; гр.3–20 мужчин|, 
возраст 34,52±1,19; гр.4–20 человек, возраст 45,09±1,05 
и гр.5–20 добровольцев, возраст 55,34±1,10.

Активность стрессорной системы оценивали по 
уровню в крови гормонов стресса (ГС): адренокортико-
тропного гормона (АКТГ), кортизола (КР) и адреналина 
(А) методом ИФА.

Секреторную функцию эндотелия сосудов изучали 
по содержанию в крови EТ‑1 и NO. ЕТ‑1 в сыворотке 
крови исследовали методом ИФА. Продукцию оксида 
азота (NO) эндотелием изучали по уровню его стабиль-
ного метаболита нитрит-аниона NO‑2 с применением 
реактива Грисса. Показатели биохимической реакции 
регистрировали на спектрофотометре “Specord 200” 
при длине волны 546 нм.

УЗДГ сосудов головного мозга выполняли на ультра-
звуковом допплеровском аппарате VIVID3, компании 
GE (США) в режиме триплексного сканирования дат-
чиком 7 Мгц. Оценивали линейную скорость кровотока 
(ЛСК) по средним мозговым артериям (СМА). Изучали 
систолическую (Vs) и диастолическую (Vd) ЛСК.

Измерение толщины комплекса интима-медиа 
(КИМ) общей сонной артерии (ОСА) проводили на 
ультразвуковом доплеровском аппарате VIVID‑3, компа-
нии GE (США), в режиме триплексного сканирования, 
датчиком 7 МГц в области задней стенки основной 
артерии на расстоянии 1см от ее бифуркации с двух 
сторон.

Проводили исследование эндотелийзависимой ва-
зодилатации (ЭЗВД) в ответ на пробу с реактивной 
гиперемией. Для этого на ультразвуковом аппарате 
VIVID‑3, датчиком 7 МГц измеряли диаметр плечевой 
артерии в месте локтевого сгиба. После измерения 
АД в компрессионную манжету накачивали воздух до 
уровня, превышающего на 50 мм рт. ст. систолическое 
АД и оставляли на 5 минут. Через 1 минуту после 
декомпрессии повторно измеряли диаметр плечевой 
артерии. За норму принимали расширение плечевой 
артерии более, чем на 10% от исходного.

Мониторирование артериального давления (АД) 
осуществляли на аппарате «Кардиотехника 04», про-
изводства ИНКАРТ, Россия. Регистрация АД проводи-
лась осцилометрическим методом регистрации тонов 
с общим числом измерений в сутки более 50.

Для статистической обработки полученной ин-
формации использовали пакет прикладных программ 
«Statistica — 7.0» компании StatSoft. Проверку нормаль-
ности распределения проводили с помощью критерия 
Колмогорова–Смирнова. Для оценки межгрупповой 
разницы использовали непараметрический критерий 
Манна–Уитни. Для качественных признаков рассчитывали 
критерий c2 Пирсона. Анализ связи (корреляции) двух 
признаков определяли методом ранговой корреляции 
Спирмена. Разница считалась значимой, если р-значение 
было меньше 0,05 (р<0,05). Результаты представлены 
в виде медиана (10-й — 90-й процентиль) (Me (Р10-Р90)).

Результаты и обсуждение. Подтверждением актив-
ности стрессорных систем у ММЛ и ПМ явилось уве-
личение содержания в крови гормонов стресса. В пер-
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вые годы действия ХПСС наблюдали статистически 
значимое увеличение содержания АКТГ и Кр (табл. 1). 
Однако, в гр. 2 машинистов и помощников отметили 
снижение продукции гормонов стресса, значения ко-
торых приближались к показателям соответствующей 
группы контроля. С нашей точки зрения, это свиде-
тельствует о включении механизмов отрицательной 
обратной связи [10] и переходе организма на новый 
уровень регуляции гомеостаза [11]. Через 12–15 лет 
действия ХПСС, достигнутый на предыдущем этапе 
уровень организации гомеостаза оказался не доста-
точно готовым к продолжающим поступать внешним 
вызовам: вновь возрастает продукция АКТГ и глюко-
кортикоидных гормонов, которая сохраняется до окон-
чания исследования. Содержание адреналина в группах 
ММЛ и ПМ было статистически значимо ниже, в срав-
нении с группами контроля (таблица 1). Адреналин — 
быстро высвобождающийся трансмиттер в ответ на 
действие стрессоров. При длительной стимуляции 
мозгового слоя надпочечников стрессорами происходит 
снижение его базовой секреции [12], что мы и наблю-
дали в исследовании, т. к. забор крови у ММЛ и ПМ 
производили в период отдыха.

Изучение параметров кровотока по СМА свиде-
тельствует о негативном влиянии факторов ХПСС на 
состояние мозговой гемодинамики. В гр. 1 машинистов 
и помощников линейная скорость кровотока была ста-
тистически значимо выше показателей в аналогичной 
группе контроля (рис. 1). Начиная с гр. 2 наметилась 
тенденция к снижению ЛСК в группах ММЛ и ПМ, 
и контроле. Оценивая темпы снижения скорости кро-
вотока следует отметить, что они были выше в группах 
машинистов и помощников. Так, за период наблюдения 
снижение VS составило 69,2% у ММЛ и ПМ и 20,6% 
в контроле (р<0,0001 и р=0,0002 соответственно). Еще 
более существенным оказалось снижение VD у ММЛ 
и ПМ: разница в значениях ЛСК между гр. 1 и гр. 5 
составила 2,48 раза, в то время как в контроле она была 
равна 17,4% (р<0,0001 и р=0,014). Представленные 
темпы снижения ЛСК привели к статистически зна-
чимым различиям между группами машинистов и по-

мощников, и контролем по VS начиная с гр. 4, по VD 
начиная с гр. 3. Если снижение параметров кровотока 
в контроле следует рассматривать как возрастное [13], 
то более интенсивное снижение ЛСК у ММЛ и ПМ 
следует соотнести с действием факторов ХПСС.

Рисунок 1. 
Сравнение показателей VS (А) и VD (В) ЛСК по средним 
мозговым артериям между группами ММЛ и ПМ, и контролем

Анализ значений индексов пульсации Гослинга (IP) 
и резистентности Пурсело (IR) показал, что в груп-
пах контроля на фоне снижения кровотока происхо-
дит постепенное уменьшение указанных индексов, 
что характерно для возрастных изменений в сосудах. 
У машинистов и помощников IR вырос на 48,8%, а IP 
увеличился на 69,7%, что носило статистически зна-
чимый характер (р<0,001). Учитывая мышечный тип 
строения СМА рост указанных индексов свидетель-
ствует об увеличении периферического сосудистого 
сопротивления (особенно, в гр. 4 и гр. 5).

Таблица 1
Содержание гормонов стресса (АКТГ, Кр и А) в исследуемых группах

Показатель Группы
1-я 2-я 3-я 4-я 5-я

АКТГ,
пмоль/л

ОИ 41,07*
(22,40–93,11)

17,09
(10,35–31,24)

49,88*
(22,87–75,10)

40,40*
(18,56–88,36)

42,1*
(25,68–77,00)

КК 27,87
(18,89–32,53)

27,34
(21,37–34,4)

24,59
(20,68–29,98)

31,5
(21,28–36,68)

27,92
(25,52–31,94)

КР,
нмоль/л

ОИ 402,8*
(237,6–589,9)

360,7
(259,6–466,7)

422,8*
(377,9–497,3)

520,9*
(344,3–560,7)

437,2*
(285,2–557,5)

КК 335,6
(303,9–371,2)

352,1
(299,4–419,7)

395,3
(316,3–419,5)

335,4
(303,6–395,0)

358,6
(321,7–374,5)

А,
пг/мл

ОИ 22,64***
(23,06–26,57)

28,69***
(26,74–32,05)

27,26***
(27,06–31,74)

23,96***
(26,15–27,91)

37,14*
(33,05–47,29)

КК 43,45
(34,62–53,89)

39,66
(33,4–58,73)

40,04
(22,23–55,19)

38,17
(22,43–49.8)

41,49
(31,89–53,69)

* — р< 0,05; ** — р< 0,01; *** — р< 0,001 в сравнении с соответствующей группой контроля.
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Функциональное состояние сосудистой системы 
во многом определяется секреторной активностью 
эндотелия, в частности, продукцией сосудистых 
вазорегуляторов [14]. Полученные в исследовании 
изменения характеристик мозгового кровотока вы-
звали необходимость оценки секреторной активности 
эндотелия. Как известно, нарушение процессов об-
разования NO вызывает формирование эндотели-
альной дисфункции [15]. Уже в начале исследования 
в гр.1 машинистов и помощников, содержание NO‑2 
(таблица 2) на 67% превышало показатели у добро-
вольцев (р<0,0001). По нашему мнению, увеличение 
продукции NO‑2 является адаптивным ответом на 
вазоконстрикцию [16], вызванную прямым сосу-
досуживающим влиянием высоких концентраций 
кортизола [17] и катехоламинов [18]. В гр.2 и гр. 3 
сохранялись высокие уровни NO‑2 (р<0,0001). Од-
нако, в гр. 4 концентрация NO‑2 снизилась на 41,4% 
в сравнении с гр. 3 машинистов и помощников и от-
личалась от гр. 4 контроля на 25,8% (р=0,269). В гр. 5 
снижение NO‑2 продолжилось, и его содержание 
стало статистически значимо ниже значений в ана-
логичной группе контроля (р=0,0001).

Возникший дисбаланс в функционировании эн-
дотелия нашел отражение и в характере обмена ЕТ‑1 
у машинистов и помощников (таблица 2). Так в гр. 1 
и гр. 2 содержание ЕТ‑1 превышает его концентрацию 
в группах контроля, но не имеет статистической зна-
чимости. На фоне интенсивной секреции NO‑2 в гр. 3 
отмечается существенный рост уровня ЕТ‑1: его зна-
чения были на 33,6% выше показателей в гр. 3 кон-
троля (р=0,0062). В гр. 4 содержание ЕТ‑1 достигло 
наибольших значений за весь период наблюдения: 
они были выше показателей в контроле в 3,4 раза 
(р=0,0012). На этом фоне происходит снижение се-
креции NO (одной из возможных причин снижения 
секреции NO является способность ЕТ‑1 блокировать 
активность eNOS в эндотелиоцитах [19]). В гр. 5 со-
храняются высокие уровни ЕТ‑1, значения которого 
в 1,9 раза выше показателей в контроле (р=0,0002). 
Следует отметить, что одним из путей стимуляции 
образования ЕТ‑1 служит экспрессия гена Edn1, осу-
ществляемая посредством воздействия высоких кон-
центраций кортизола на глюкокортикоидные рецеп-
торы почечных канальцев [20].

Существенное влияние на мозговую гемодина-
мику оказывает артериальная гипертензия (АГ) [21]. 
Не вызывает сомнений участие факторов хроническо-
го стресса в ее развитии [22]. Принято считать, что 
стресс способствует развитию АГ, в основном, через 
активацию симпатического отдела нервной системы. 
Однако, полная блокада симпатических рецепторов 
не приводит к нормализации артериального давления, 
что предполагает наличие и других факторов ее воз-
никновения при действии стресса [23].

С первых лет наблюдения систолическое АД (САД) 
в группах машинистов и помощников было стати-
стически значимо выше показателей в контрольных 
группах (рисунок 2). Анализ корреляционных за-
висимостей позволил установить тесную прямую 
связь между цифрами САД и длительностью действия 
ХПСС (R=0,62, р<0,0001), что свидетельствует об 
участии факторов хронического стресса в формирова-
нии артериальной гипертензии. При оценке значений 
диастолического АД (ДАД), оно также было стати-
стически значимо выше у машинистов и помощни-
ков (р<0,0001) и имело прямую тесную корреляцию 
с длительностью пребывания в условиях действия 
ХПСС (R=0,61, р<0,0001). Максимальный рост зна-
чений ДАД у машинистов и помощников отмечался 
в гр. 4 и гр. 5, в которых наблюдали наиболее высокое 
содержанию вазоконстриктора ЕТ‑1 на фоне снижен-
ного уровня NO‑2.

Полученные данные позволяют утверждать, что 
решающая роль в развитии и прогрессировании АГ 
при действии ХПСС принадлежит на ранних стадиях 
формирования гипертензии избыточной продукции 
глюкокортикоидов и катехоламинов, в более поздний 
период важное значение в прогрессировании АГ при-
обретает эндотелиальная дисфункция. В свою очередь 
АГ усугубляет течение эндотелиальной дисфункции 
и способствует повреждению нервно-сосудистых еди-
ниц, ухудшая энергетическое обеспечение мозга [24].

Свидетельством повреждения эндотелия сосудов 
при действии факторов ХПСС является увеличение 
размеров КИМ ОСА у машинистов и помощников 
(рисунок 3). За период наблюдения толщина КИМ 
ОСА у ММЛ и ПМ выросла на 60,8%, в контроле 
прирост составил 27,9%. В группах контроля уве-
личение КИМ ОСА происходит после 40 лет, что 

Таблица 2
Содержание эндотелиальных вазорегуляторов и натрийуретических пептидов в исследуемых группах

Показатель Группы
1-я 2-я 3-я 4-я 5-я

NO2-,
мкмоль/л

ОИ 7,6***
(6,01–9,05)

8,16***
(7,31–8,61)

8,06***
(6,53–10,43)

5,70
(4,7–6,64)

3,30***
(2,44–4,07)

КК 4,55
(4,46–4,61)

4,52
(4,42–4,67)

4,53
(4,47–4,63)

4,53
(4,42–4,71)

4,43
(4,36–4,52)

ЭТ‑1,
пг/мл

ОИ 7,33
(5,74–8,92)

7,27
(5,70–11,8)

9,34**
(6,73–13,86)

8,64**
(7,14–10,11)

12,3**
(7,79–62,90)

КК 6,01
(5,73–6,82)

6,89
(6,16–7,39)

6,99
(5,37–7,60)

6,34
(5,8–7,22)

6,66
(5,82–7,46)

* — р< 0,05; ** — р< 0,01; *** — р< 0,001 в сравнении с соответствующей группой сравнения.
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согласуется с литературными данными об увеличении 
размеров КИМ ОСА в старших возрастных группах 
[25]. Статистически значимую разницу КИМ ОСА 
наблюдали уже между гр. 1 и гр. 2 (р=0,0184) с мень-
шими их размерами у машинистов и помощников. 
Максимальную динамику в увеличении размеров 
комплекса зафиксировали между гр. 3 и гр. 4 ММЛ 
и ПМ, что совпало с наибольшими значениями ЕТ‑1 
на фоне снижения секреции NO. Проведенный кор-
реляционный анализ выявил умеренную прямую 
связь между размерами КИМ ОСА и продукцией 
ЕТ‑1 (R=0,37, р<0,0001) и отрицательную связь с со-
держанием NO (R= –0,57, р<0,0001), что отражает 
зависимость ремоделирования общей сонной арте-
рии от интенсивности процессов эндотелиальной 
дисфункции в условиях действия ХПСС. Важное 
значение в ремоделировании сосудов принадлежит 
и артериальной гипертензии [26]. В проведенном ис-
следовании получена прямая умеренная корреляция 
между размерами КИМ ОСА у машинистов и по-
мощников с систолическим АД (R=0,34, р<0,0001) 
и диастолическим АД (R=0,50, р<0,0001).

Информативным неинвазивным методом, по-
зволяющим оценить функциональное состояние 
эндотелия сосудов по его способности выделять NO 
и вызывать расслабление гладкомышечных клеток 
и расширение сосудов в ответ на пробу с гиперемией, 
является метод эндотелийзависимой вазодилатации 
(ЭЗВД) [27]. При проведении пробы (рисунок 3) 
в гр. 1 и гр. 2 машинистов и помощников, а также во 
всех группах контроля, расширение плечевой артерии 
превышало 10%, что соответствует нормативным 
значениям и расценивается как адекватная. Между 
тем, между гр. 2 ММЛ и ПМ, и аналогичной группой 
контроля имелась статистически значимая разница 
в выраженности вазодилатации, что можно связать 
с неблагоприятным влиянием стрессоров. В гр. 3 
машинистов и помощников расширение плечевой 
артерии не достигло 10% и тенденция к снижению 
продолжилась в гр. 4 и гр. 5. Полученные результаты 
пробы на ЭЗВД позволяют утверждать, что пребыва-
ние в условиях действия факторов ХПСС приводит 
к функциональной несостоятельности эндотелия 

сосудов, снижая их способность адекватно реагиро-
вать на поступающие вызовы. Учитывая, что в гр. 4 
и гр. 5 ММЛ и ПМ наблюдали снижение образования 
NO‑2, причиной снижения реактивности эндотелия 
сосудов в проведенной пробе ЭЗВД, следует считать 
эндотелиальную дисфункцию.

Рисунок 3. 
Сравнение результатов пробы на ЭЗВД между группами 
ММЛ и ПМ, и контролем.

Выводы. Таким образом, проведенное исследова-
ние показало, что действие факторов хронического 
психосоциального стресса приводит к длительной 
циркуляции в крови высоких уровней гормонов стрес-
са. Возникающая в результате этого эндотелиальная 
дисфункция и артериальная гипертензия выступают 
в качестве причин, способствующих снижению ли-
нейной скорости мозгового кровотока и вызывающих 
функциональную несостоятельность эндотелия со-
судов. Полученные данные свидетельствуют о по-
вышенном риске развития сердечно-сосудистых за-
болеваний у обследованного контингента пациентов, 
что вызывает необходимость оценивать показатель 
суммарного кардиоваскулярного риска и проводить 
целенаправленную профилактику артериальной ги-
пертензии и эндотелиальной дисфункции.

Результаты исследования позволяют предположить, 
что вызываемое факторами ХПСС снижение мозговой 
гемодинамики и нарушение функции эндотелия могут 
явиться причинами формирования нейро-васкулярной 
несостоятельности.

            

Рисунок 2. 
Сравнение значений систолического АД (А) и диастолического АД (В) между группами ММЛ и ПМ, и контролем.
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