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Синдром хронической сердечной недостаточнос�
ти (ХСН) остается одной из нерешенных проблем
современной кардиологии [1,7,12]. Развитие ХСН
сопровождается нарушениями нагнетательной функ�
ции сердца, базального тонуса сосудов, снижением
перфузии и обмена в тканях, а также изменениями
нейрогуморальной регуляции кровообращения в от�
ношении как центральных, так и периферических
механизмов [3,8]. В развитии неадекватности кровос�
набжения тканей с потребностями их метаболизма
при ХСН, имеет значение дисфункция эндотелия,
под которой понимают нарушение баланса взаимоот�
ношений между вазоконстрикторными и вазодилата�
торными факторами, которые секретируются эндоте�
лием сосудистой стенки. В то же время значение эн�
дотелиальных механизмов регуляции тонуса сосудов
в развитии ХСН остается недостаточно изученным. 

Целью настоящего исследования является изуче�
ние значения эндотелиальных механизмов регуляции
тонуса сосудов в развитии ХСН. 

Материал и методы 
Изучали сосудодвигательную функцию эндотелия

у пациентов с ХСН. Исследования проводились на 36
больных I�III ФК по классификации NYHA. B иссле�
дование не включали больных с сахарным диабетом,
симптоматической гипертонией, заболеваниями кро�
ви, почечной и печеночной недостаточностью. Ис�
следование проводили по методу D.S.Celermajer et al.
[9] с использованием ультразвука высокого разреше�
ния. Измерение диаметра плечевой артерии осущес�
твляли с помощью линейного датчика 7 Мгц на ульт�
развуковой системе «Acuson 128XP» (США). Плече�
вая артерия лоцировалась в продольном сечении на
2�15 см выше локтевого сгиба на правой конечности.
Исследование проводили в триплексном режиме.
САД измеряли по методу Короткова после предвари�
тельного нахождения обследуемого в состоянии по�
коя, лежа на протяжении 10 минут, затем регистриро�
вали с помощью ультразвуковой локации диаметр со�
суда. Далее выше места локации накладывали манже�
ту сфигмоманометра и нагнетали воздух до тех пор,
пока давление его не становилось на 50 мм рт. ст. вы�
ше уровня САД. Это приводило к компрессии плече�
вой артерии и временному прекращению кровотока,
которое поддерживалось в течение 3 минут. Возника�
ющая окклюзия временно выключала механическую
стимуляцию эндотелия и, возможно, некоторые дру�

гие факторы, стимулирующие эндотелиальную сек�
рецию. Прекращение кровотока по плечевой артерии
отслеживали с помощью цветного допплеровского
картирования потока. По завершении компрессии
воздух из манжеты выпускали и в течение первых 15
секунд (в фазу реактивной гиперемии) регистрирова�
ли диаметр сосуда. Спустя четверть часа, по мере вос�
становления изначального диаметра артерии, паци�
ент получал сублингвально 500 мкг нитроглицерина,
следовавшая за этим реакция артерий записывалась
на протяжении 5 минут. Нитроглицерин вызывал эн�
дотелий�независимую вазодилатацию, что использо�
валось в качестве контроля за состоянием гладкомы�
шечных клеток сосудистой стенки.

Ультразвуковым способом измерялась толщина
слоя интима�медия общей сонной артерии и опреде�
лялся её диаметр. Данные показатели использовались
в качестве маркера атеросклеротических изменений
сосудистой стенки у обследованного контингента
лиц. В B�режиме исследовалась нагнетательная
функция левого желудочка. 

Обработка данных проводилась на ЭВМ с по�
мощью программы «Биостатистика 4.03 для Windows»
с использованием t критерия Стьюдента и непарамет�
рических критериев. Контрольную группу составили
12 практически здоровых лиц в возрасте от 20 до 46 лет.

Результаты и обсуждение
Компрессионная проба с последующим восста�

новлением кровотока на правой плечевой артерии
(табл. 1) приводила в контрольной группе у всех обс�
ледуемых к увеличению просвета сосуда. При этом ди�
лататорная реакция составляла 0,7 мм, а просвет сосу�
да увеличивался с 4,0±0,58 до 4,7±0,3 мм, что соотве�
тствует 17,5% от изначального диаметра сосуда. В нор�
ме при проведении окклюзионной пробы прирост
просвета сосуда должен составлять не менее 10% от
изначальной величины. Это позволяет оценить состо�
яние эндотелий�зависимых механизмов регуляции
тонуса сосудов. Сублингвальный прием 500 мкг нит�
роглицерина позволяет отслеживать состояние не за�
висящих от эндотелия механизмов регуляции тонуса
сосудов. В контрольной группе это выражалось в ди�
лататорной реакции в 0,9 мм и приводило к увеличе�
нию просвета сосудов с 4,0 ±0,58 до 4,9±0,4 мм, то
есть прирост составил 22,5%. Исследование сосудод�
вигательных реакций у больных с ХСН показало, что
формирование тонуса сосудов у них нарушено. Так,
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компрессионное воздействие, вызывающее времен�
ное прекращение кровотока через обследуемый учас�
ток плечевой артерии и исключающее действие арте�
риального давления на эндотелий сосудистой стенки с
последующим восстановлением движения крови, не
вызывало выраженной дилататорной реакции сосу�
дов, как это имело место в контрольной группе. От�
ветные реакции сосудов у больных с ХСН имели иной
характер, очевидно, определяемый состоянием эндо�
телий�зависимых механизмов регуляции сосудистой
стенки. Так, у больных с ХСН I�II ФК (рис. 1а) дила�
таторная реакция гладкомышечных клеток плечевой
артерии имела место при возобновлении кровотока
после окклюзии только в 22,2% случаев, а выражен�
ность её составляла 0,2±0,03 мм, что достоверно мень�
ше чем в контрольной группе (р<0,01). В 11,1% случа�
ев реакция вообще отсутствовала и просвет сосуда не

изменялся, а в 66,7% случаев наблюдалась вазокон�
стрикторная реакция сосуда. Еще более выраженные
изменения, по сравнению с контрольной группой
обследуемых лиц, обнаруживались у больных с ХСН
II�III ФК (рис.1б). В частности, доля дилататорных
реакций у больных этой группы уменьшалась до 5,6%.
Такое же количество (5,6%) составляли случаи с отсу�
тствием ответных реакций сосудов на возобновление
кровотока. При этом доминирующими становились
вазоконстрикторные реакции, доля которых достига�
ла 88,8% от всех обследованных пациентов с ХСН II�
III ФК, а выраженность закономерно возрастала
(p<0,05) по сравнению с группой ХСН I�II ФК. Столь
выраженные изменения в механизмах регуляции со�
судодвигательного аппарата отличались достаточной
временной продолжительностью, а именно и через 1
мин после восстановления кровотока в плечевой арте�

Таблица 1 
Параметры гемодинамики у обследуемых контрольной группы и пациентов с ХСН I/II и II/III ФК 

Контрольная ХСН I�II ФК ХСН II�III ФК 
группа (n=12) (n=18) (n=18)

Возраст обследуемых 30,3±3,6 51,8±4,1 54,7±1,0

Систолическое артериальное давление, мм рт.ст. 125±2,5 135±3,6 133±5,0

Диастолическое артериальное давление, мм рт.ст. 82±1,2 89±2,1 81±2,1

Частота сердечных сокращений 79±1,9 80±2,4 82±2,3

Фракция выброса левого желудочка, % 71±1,8 60±2,2 50,7±2,6*

Диаметр плечевой артерии до проведения пробы, мм 4,0±0,58 4,61±0,14 4,68±0,13

Диаметр плечевой артерии после окклюзии, мм 4,7±0,3 4,42±0,13 4,26±0,12**

Диаметр плечевой артерии через 1 мин после окклюзии, мм 4,1±0,4 4,67±0,15 4,61±0,09

Диаметр плечевой артерии после приема нитроглицерина, мм 4,9±0,4 5,16±0,14 5,21±0,15

Диаметр общей сонной артерии, мм 5,9±0,6 6,71±0,27 6,48±0,13

Толщина слоя интима�медия сонной артерии, мм 0,72±0,1 0,77±0,08 0,76±0,07

Примечание: * � р<0,05 по сравнению с ХСН I�II ФК; **�р<0,05 по критерию знаков в сравнении с ХСН II�III ФК.

Рис.1а. Распределение эндотелий�зависимых реакций плече�
вой артерии у больных ХСН I�II ФК и контрольной группы в %. 

Примечание: * � р<0,05 , **�р<0,01

Рис 1б.Распределение эндотелий�зависимых реакций плече�
вой артерии у больных ХСН II�III ФК и контрольной группы в %. 

Примечание: * � р<0,05 , **�р<0,01

КонтрольКонтроль
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рии у пациентов с ХСН I�II ФК в 72,2% случаев диа�
метр сосуда не возвращался к первоначальной вели�
чине (рис2а), а у больных с ХСН II�III ФК число таких
случаев составляло 77,8% (рис.2 б). 

При этом в группе с ХСН I�II ФК в 2 раза больше,
чем при первоначальной реакции на возобновление
кровотока, обнаружилось вазодилататорных реакций
(они составляли 44,4%), в 27,8% случаев сохранялась
вазоконстрикция, столько же раз, по истечении 60
сек после возобновления кровотока, диаметр сосудов
успевал возвращаться к первоначальным значениям.
Несколько иные закономерности обнаруживались у
лиц, входящих в группу ХСН II�III ФК, где по исте�
чении 1 мин от возобновления кровотока только в
22,2% случаев диаметр сосудов возвращался к перво�
начальным значениям. Такой же процент, а именно
22,2, составляла вазодилатация, а в 55,6% случаев
продолжалась вазоконстрикторная реакция. Все эти
изменения в механизмах формирования тонуса сосу�
дов при ХСН происходят на фоне снижения нагнета�
тельной функции левого желудочка, доходящей у
больных с ХСН до 50,7±2,6% (р<0,05). В то же время
реакции гладкомышечных клеток сосудистой стенки
на действие нитроглицерина хотя и понижались, но в
значительно меньшей степени. При этом и у больных
с ХСН I�II ФК, и у пациентов с ХСН II�III ФК они
сохраняли дилататорную направленность, хотя и под�
вергались редуцированию по мере утяжеления состо�
яния (рис.3).

Таким образом, развитие ХСН сопровождается
выраженными нарушениями эндотелийзависимых
механизмов формирования тонуса сосудов, увеличи�
вающимися при прогрессировании сердечной недос�
таточности. Эти нарушения связывают с дисбалан�
сом в выработке эндотелием сосудистой стенки вазо�
констрикторных и вазодилататорных факторов [3, 9,

4, 11] с характерным преобладанием вазоконстрикто�
ров, в частности, эндотелина, а также нарушениями
нитроксидэргических механизмов регуляции вазомо�
торного аппарата сосудистой стенки [3, 4]. Использу�
емые в терапии ХСН группы лекарственных препара�
тов не в полной мере позволяют корригировать дис�
функцию эндотелия сосудов, оставляя периферичес�
кую гемодинамику несостоятельной.

Заключение 
Возникновению хронической сердечной недоста�

точности сопутствуют изменения в регуляции тонуса
сосудов, в основном связанные с эндотелием сосу�
дистой стенки. У обследованных нами пациентов
ХСН развивалась на фоне артериальной гипертен�
зии, изменяющей чувствительность эндотелия сосу�
дов к напряжению сдвига [5], и тем самым, вызываю�
щим дисфункцию эндотелия сосудистой стенки. Воз�
никающие изменения в механизмах регуляции глад�
комышечных клеток стенки сосуда приводят к преоб�
ладанию вазоконстрикторных реакций и функцио�
нальному «ремоделированию» сосудов, которое на
определенном этапе развития ХСН получает и мор�
фологическую составляющую [2]. В результате ХСН
развивается на фоне ограничения приспособитель�

Рис.2а. Распределение эндотелий�зависимых реакций пле�
чевой артерии у больных ХСН I�II ФК в % через 1 минуту пос�
ле восстановления кровотока. 

Рис 2б.Изменение эндотелий�зависимых реакций у больных
ХСН II�III ФК в % через 1 минуту после восстановления крово�
тока.

Рис.3. Реакции плечевой артерии на действие нитроглице�
рина, %.
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ных возможностей сосудистого русла, прогрессирую�
щих по мере утяжеления сердечной недостаточности.
В значительной степени это определяется повышен�
ным содержанием в крови эндотелина�1 [6], воздей�
ствие которого на гладкомышечные клетки сосудис�
той стенки становится доминирующим. Это происхо�
дит на фоне снижения секреции оксида азота, влия�

ние которого на сократительный аппарат сосудистой
стенки становится недостаточным [3, 4, 10]. Очевид�
но, что возникающие при ХСН нарушения тонуса со�
судов должны исследоваться с целью поиска путей их
восстановления, предотвращения процесса ремоде�
лирования сосудов и облегчения состояния пациен�
тов с ХСН.
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