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Почти у половины пациентов с хронической сердечной недостаточностью (ХСН) обнаруживается сохраненная фракция выбро-

са (СФВ) левого желудочка (ЛЖ), состояние, известное как диастолическая ХСН. Эхокардиография в настоящее время являет-

ся основным диагностическим методом для оценки систолической и диастолической функции ЛЖ у пациентов с ХСН. Классиче-

ский показатель сократительной функции ЛЖ – максимально достигнутое систолическое давление (dP/dt) в ЛЖ. В то же 

время скорость пульсовой волны, применяемая для оценки ригидности артериальной стенки, может использоваться и в качестве 

показателя сократительной функции ЛЖ. На лучевой артерии dP/dt – важный и воспроизводимый показатель сократительной 

функции ЛЖ с высоким диагностическим потенциалом.
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ARTERIAL STIFFNESS IN CHRONIC HEART FAILURE
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Nearly half of patients with chronic heart failure (CHF) have a preserved left ventricular ejection fraction, known as diastolic heart failure. 

Echocardiography is the primary modality for evaluating left ventricular (LV) systolic and diastolic function in CHF patients. LV developed 

pressure (dP/dt) is a classical index of myocardial contractility. At the same time, pulse wave velocity, which has been used as a measure of 

arterial stiffness, can be used as an index of LV contractile function. The maximal dP/dt of the radial pulse appears to be a good and repro-

ducible criterion of LV systolic performance with high potential as a diagnostic method.
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Введение

В настоящее время наблюдается рост распростра-

ненности хронической сердечной недостаточности 

(ХСН), что частично связано со значительным сниже-

нием смертности от данного заболевания и увеличе-

нием продолжительности жизни пациентов на фоне 

современных достижений в лечении [1, 2]. Современ-

ные классификации и лечение сердечной недостаточ-

ности (СН) в значительной степени зависят от фрак-

ции выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) [3]. В то же 

время почти у половины больных с симптомами ХСН 

обнаруживается нормальная ФВ – так называемая 

ХСН с сохраненной ФВ (ХСНСФВ) [4]. В этой группе 

пациентов преимущественно обнаруживается диасто-

лическая дисфункция, характеризующаяся повыше-

нием ригидности стенки ЛЖ и нарушением его рас-

слабления, что приводит к изменению наполнения ЛЖ 

[5]. ХСНСФВ часто возникает при таких заболевани-

ях, как артериальная гипертензия (АГ), инфильтратив-

ная кардиомиопатия (при амилоидозе, гемохромато-

зе), рестриктивная кардиомиопатия, сахарный диабет, 

ожирение. Смертность при ХСНСФВ превышает 20 % 

в течение 1 года [6, 7], а по прогнозу это заболевание 

не отличается от ХСН со сниженной ФВ.

В 2007 г. Ассоциация сердечной недостаточности 

и эхокардиографии Европейского общества кардио-

логов опубликовала заключение по диагностике 

ХСНСФВ, ранее именовавшейся диастолической СН 

[8]. Для 2 из 3 критериев, необходимых для диагности-

ки ХСНСФВ, используют результаты эхокардиогра-

фии (ЭхоКГ).

При ХСН отмечается повышение жесткости арте-

риальной стенки (АС), что рассматривается в качестве 

центрального механизма, лежащего в основе повы-

шения систолического и, следовательно, пульсового 

давления (ПД) и развития сердечно-сосудистых за-

болеваний (АГ, ишемическая болезнь сердца (ИБС), 

острый коронарный синдром и др.). Предполагается, 
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что повышение систолического артериального давле-

ния (САД) на фоне увеличения жесткости АС приво-

дит к ускорению развития острой ХСН в связи с по-

вышением постнагрузки и вследствие быстрого 

перемещения отраженной волны по более жестким 

артериям. Повышение артериального давления (АД) 

может приводить к резкому нарушению систолической 

и диастолической функции ЛЖ с возникновением 

отека легких у больных ХСН [9]. Кроме того, у паци-

ентов с повышением жесткости АС может наблюдать-

ся увеличение жесткости стенки ЛЖ и нарушение его 

расслабления [10]. Также возможно влияние ранней 

отраженной волны, которая приводит к повышению 

систолической нагрузки на ЛЖ и снижению продол-

жительности фазы изгнания в систолу с уменьшением 

ударного объема [11].

Оценка ФВ ЛЖ является одним из ключевых ме-

тодов диагностики ХСН. В настоящее время исполь-

зуют разнообразные методы, преимущественно ЭхоКГ 

и доплеровские исследования, результаты которых 

позволяют оценить прогноз у больных ХСН, особенно 

при наличии систолической дисфункции ЛЖ [12, 13]. 

Однако диагностические исследования либо обладают 

низкой точностью результатов, либо являются трудо-

затратными и длительными, что приводит к повыше-

нию стоимости лечения. Кроме того, такого рода об-

следования не часто используются в связи 

с ограничениями технического оборудования и квали-

фицированных кадров [14].

Скорость пульсовой волны при хронической сердечной 

недостаточности

Одним из критериев для оценки сократительной 

функции ЛЖ является скорость пульсовой волны 

(СПВ) на лучевой артерии (dP/dt), которая не зависит 

от ФВ ЛЖ и уровня постнагрузки [15]. В ранней си-

столе ЛЖ создает давление крови. Максимальная 

скорость повышения давления примерно соответ-

ствует скорости повышения давления в восходящем 

отделе аорты в ранней фазе изгнания при условии 

отсутствия аортального стеноза и без учета градиента 

давления, связанного с инерционными силами 

при ускорении крови [16]. Проведенные ранее ис-

следования в качестве гемодинамического индекса 

использовали индекс интенсивности пульсовой вол-

ны, определявшийся как dP/dt × (dU/dt) в любой 

точке кровеносной системы, где dP/dt и dU/dt явля-

ются производными АД и скорости [17]. Величина 

первого пика этого индекса интенсивности волны 

может быть получена по формуле (dP/dt)2/ρс, где ρ – 

плотность крови, а с – СПВ. Первый пик по резуль-

татам исследований обнаруживает тесную связь с ин-

дексом dP/dt ЛЖ (r = 0,74; p < 0,001) у больных ИБС 

[17]. Однако показатель с является маркером ригид-

ности аортальной стенки, не зависящим от сократи-

тельной функции ЛЖ, а ρ можно считать константой. 

Таким образом, ключевым элементом уравнения яв-

ляется показатель dP/dt.

По мере продвижения пульсовой волны по арте-

риям резонно предположить, что ее характеристики 

могут меняться под постоянным воздействием мест-

ных вязкостно-эластических особенностей, а также 

отраженных волн, что может приводить к системати-

ческой ошибке и недооценке времени задержки меж-

ду двумя точками измерения [18]. Однако J. M. Tartiere 

et al. (2007) продемонстрировали наличие тесной 

связи между СПВ, измеренной на лучевой и сонной 

артериях (r = 0,83; p < 0,001) [19].

Повышение ригидности АС у пациентов с ХСН 

возникает в результате воздействия нескольких фак-

торов [20]. Во-первых, повышению ригидности АС 

могут способствовать функциональные факторы, та-

кие как нарушение гемодинамики, снижение уровня 

эндотелиального расслабляющего фактора (оксида 

азота) и повышение активности нейрогуморальных 

факторов [21]. Во-вторых, прогрессирование артерио-

склероза, связанное с атеросклеротическим процес-

сом, приводит к анатомическим изменениям сосуди-

стой стенки и повышает жесткость артериального 

дерева, особенно у пожилых пациентов [22].

В ходе исследования, проведенного T. Meguro et 

al. (2009), было обнаружено, что в группе пациентов 

с высокой СПВ, измеренной на плечевой артерии, 

отмечалось статистически значимое повышение ве-

роятности повторной госпитализации в течение года, 

составлявшее 18,1 %, смертность в данной группе 

составила 8,9 %. СПВ на плечевой артерии оказалась 

независимым прогностическим фактором даже после 

коррекции по возрасту, полу, уровню АД и мозгового 

натрийуретического пептида [23]. Полученные ре-

зультаты по показателям повторной госпитализации 

и смертности от сердечно-сосудистых заболеваний 

(ССЗ) согласуются с результатами ранее проведенно-

го в Японии крупномасштабного исследования, со-

гласно которому смертность от любых причин в тече-

ние года у больных ХСН с ФВ ЛЖ < 25 %, конечным 

диастолическим диаметром ЛЖ  60 мм, уровнем 

мозгового натрийуретического пептида  500 пг/мл, 

функциональным классом  III или при наличии 

ИБС составила 15,0; 11,4; 16,8; 16,3 и 10,8 % соот-

ветственно [24]. Кроме того, было обнаружено, 

что при повторной госпитализации по поводу обос-

трения ХСН в группе с высокой СПВ на брахиальной 

артерии отмечаются более высокие показатели САД 

по сравнению с группой с низкой СПВ, несмотря 

на сходные параметры гемодинамики в состоянии 

компенсации.

В последние годы растет количество публикаций, 

указывающих на связь повышения ПД [25], обеспечи-

вающего грубую оценку ригидности АС, увеличения 

СПВ [26], более прямого и точного маркера ригидно-

сти стенок магистральных артерий, а также ранних/
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усиленных отражений артериальной пульсовой волны 

[27] с повышением риска заболеваемости и смертности 

от ССЗ. Повышение ПД связывают с развитием дис-

функции ЛЖ и клиническими проявлениями ХСН 

у пожилых людей и лиц с АГ [28]. Интересно отметить, 

что после формирования систолической ХСН резуль-

таты исследований прогностического значения ригид-

ности АС демонстрируют противоречивые результаты. 

У пациентов с бессимптомной дисфункцией ЛЖ [29] 

и систолической ХСН [30] обнаруживается положи-

тельная корреляция между повышением ПД и небла-

гоприятным исходом. В то же время у пациентов с де-

компенсированной систолической ХСН, а также 

у больных со стабильно тяжелой ХСН взаимосвязь ПД 

и исхода становится обратной, низкий уровень ПД 

оказывается независимым прогностическим фактором 

смертельного исхода [31].

Объяснением противоречивых результатов может 

являться взаимосвязь между сердцем с постепенно на-

рушающейся насосной функцией и артериальной си-

стемой (желудочково-сосудистое взаимодействие). 

В ходе исследования, проведенного T. Weber et al. 

(2007), не было обнаружено значимых различий по 

СПВ на аорте у пациентов с неишемической кардио-

миопатией и в контрольной группе, кроме того, не бы-

ло обнаружено значимой корреляции между СПВ и ФВ 

как в обследованной популяции в целом, так и в груп-

пе с сохраненной систолической функцией, что со-

гласуется с результатами ранее проведенных исследо-

ваний каротидно-феморальной СПВ (КФСПВ) [32], 

в то время как при оценке СПВ на периферических 

артериях обнаруживается повышение показателей 

у пациентов с систолической ХСН [33]. У пациентов 

с нарушением систолической функции ЛЖ отмечалась 

сильная положительная корреляция между СПВ 

на аорте и показателями сократительной функции ЛЖ.

Результаты нескольких исследований демонстри-

руют наличие значимых взаимосвязей между ригидно-

стью АС и небольшими гемодинамическими измене-

ниями. В рамках одного из исследований обнаружено 

значимое повышение КФСПВ при резком увеличении 

частоты сердечных сокращений (ЧСС) у больных с ис-

кусственным водителем ритма [34]. У здоровых муж-

чин молодого возраста короткий период изгнания ЛЖ 

определяет повышение СПВ в покое и в условиях 

повышения симпатического тонуса [35]. В ходе ис-

следования, проведенного J. M. Tartière et al. (2006), 

сохраненная ФВ была связана с повышением КФСПВ, 

более длительным периодом изгнания и низкой ЧСС 

[36]. M. Kawaguchi et al. в своем исследовании сообща-

ют о повышении ригидности АС и стенки ЛЖ у боль-

ных с ХСНСФВ по сравнению с контрольной группой, 

сопоставимой по возрасту [37]. В то же время при 

оценке ригидности стенок проксимальных артерий 

получены противоречивые результаты. Используя ха-

рактеристический (волновой) импеданс в качестве 

прямого маркера ригидности АС, G. F. Mitchell et al. 

и C. J. Pepine et al. обнаружили повышение ригидности 

стенок проксимальных артерий, в то время как 

E. P. Kromer et al. продемонстрировали обратные ре-

зультаты [33, 38, 39]. В то же время G. F. Mitchell et al. 

обнаружили повышение КФСПВ у больных с легкой 

систолической или диастолической дисфункцией, 

получавших лечение антагонистом рецепторов ангио-

тензина II (кандесартан) при отсутствии повышения 

КФСПВ [33]. После продолжительного периода от-

мены вазодилататоров отмечалась тенденция к повы-

шению ригидности артерий мышечного типа, таких 

как лучевая артерия, по сравнению с контрольной 

группой пропорционально степени тяжести систоли-

ческой дисфункции [40]; в то же время при отсутствии 

пролонгированной отмены вазодилататоров таких 

изменений не наблюдалось [41].

Заключение

Таким образом, современные исследования под-

черкивают важную роль эластических свойств стенки 

магистральных и периферических сосудов, а также 

миокарда желудочков в патогенезе ХСН. Существует 

тесная взаимосвязь между работой, выполняемой 

желудочками сердца, и реакцией стенки магистраль-

ных и периферических сосудов на прохождение 

по ним крови. Анализ СПВ позволяет с высокой 

точностью оценивать как эластические свойства 

стенки артериальных сосудов различного калибра, 

так и эффективность работы ЛЖ. Оценка СПВ может 

оказаться эффективным методом диагностики 

у определенных групп пациентов с ХСН, например 

при ХСНСФВ, у которых такие диагностические 

методы, как ЭхоКГ с оценкой ФВ, оказываются не-

достаточно информативными и не отражают тяжесть 

течения заболевания.
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