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Мета роботи—визначитифункціональнийстансудинногоендотелію,морфофункціональнийстансерцятамагістраль-
нихартерійупацієнтівзгіпертонічноюхворобою(ГХ),ускладненоюхронічноюсерцевоюнедостатністю(ХСН)зізбереже-
ноюфракцієювикиду(ФВ)лівогошлуночка(ЛШ).

Матеріали і методи.120хворихвіком(67,8±1,2)року,зяких30—пацієнтизГХбезознакХСНта90—зГХ,ускладне-
ноюХСНзізбереженоюФВЛШ,обстеженозадопомогоютестуізшестихвилинноюходьбою,допплер-ехокардіографіїтаз
визначеннямендотелійзалежноївазодилатації(ЕЗВД).Показникицентральноїгемодинамікитапружно-еластичнівласти-
востіаортиоцінювалиосцилометричнимметодом.

Результати та обговорення.УхворихнаГХбезХСНступіньЕЗВДу3разивищий,ніжухворихнаГХзХСНзізбе-
реженою ФВ ЛШ ((7,4±1,1) і (2,3±0,6)% відповідно). Ендотеліальна дисфункція притаманна всім хворим із ХСН зі
збереженою ФВ ЛШ, тимчасом як у пацієнтів лише з ГХ виявлялася тільки у 40%. Превалював недостатній ступінь
ЕЗВД,якийреєструвалиу64(71%)хворихізХСНзізбереженоюФВЛШ.Встановленооберненийзв’язокміжступенем
ЕЗВДтаякістюжиттязгіднозМіннесотськимопитувальником(r=–0,40;р<0,01)іпрямузалежністьЕЗВДздистанцією
шестихвилинної ходьби (r=0,37; р<0,01). Реєстрували збільшення локальної жорсткості аорти в пацієнтів із ХСН зі
збереженоюФВЛШу2разипорівнянозгрупоюконтролю(р<0,02)таприскоренняшвидкостіпоширенняпульсової
хвиліваортіна37%(р<0,001).Відзначенопаралелізмміжзростаннямжорсткостіаорти(швидкістьпоширенняпульсо-
воїхвилі)тапогіршеннямфункціональногостануендотелію(ЕЗВД)(r=–0,2;р<0,05).УхворихізХСНзізбереженою
ФВЛШвстановленопотовщеннякомплексуінтима—медіа,щолежитьвосновіпогіршенняеластичниххарактеристик
аорти.НатлівираженішогоступенягіпертрофіїЛШприХСН(індексмасиміокардаЛШстановив(133±3)порівнянозі
(115±6)г/м2)тазбільшеннярозмірівлівогопередсердя((3,85±0,05)смпорівняноз(3,67±0,07)см)виявленокореля-
ційнийзв’язокміжЕЗВДтаіндексоммасиміокардаЛШ(r=–0,25;р<0,05).

Висновки.Порушенняендотеліальноїфункції,виявленеу100%хворихнаГХзХСНзізбереженоюФВЛШ,поєдну-
єтьсязпідвищеннямжорсткостімагістральнихартерійеластичноготипу,наростаннямступенягіпертрофіїЛШтапору-
шеннямдіастолічноїфункції.

Ключові слова:ендотеліальнафункція,артеріальнаригідність,швидкістьпоширенняпульсовоїхвилі,похилийвік.
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Рольендотеліальноїдисфункції(ЕД)уформу-
ванні захворювань гіпертензивного та атеро-

склеротичногогенезудостатньошироковисвітле-
навлітературі[2,8,15,16].Останнімчасомзрос-
тає інтерес до вивчення ролі ЕД у формуванні
хронічноїсерцевоїнедостатності(ХСН)зізбере-
женою фракцією викиду (ФВ) лівого шлуночка
(ЛШ) [13, 17]. Цей стан притаманний пацієнтам
похилоговікузкоморбідноюпатологією,насампе-
ред артеріальною гіпертензією (АГ) [1, 11]. Сис-
темнезапалення,щорозвиваєтьсянелишенатлі
серцево-судинноїпатології,айупроцесіфізіоло-
гічного старіння, слугує тригером ендотеліальної
тамікроваскулярноїдисфункції[9,17].ЕДвисту-
пає важливим чинником підвищення жорсткості
артеріальних судин еластичного типу. Поряд зі
змінами судинного ендотелію важливу роль у
формуванні ригідності аорти як вагомого екстра-
кардіального чинника розвитку ХСН зі збереже-
ноюФВЛШпристаріннітаАГвідіграєзменшен-
ня в стінці аорти вмісту еластичних волокон, їх
стоншення, розщеплення та фрагментація на тлі
збільшеноговмістуколагеновихволокон,базаль-
ної речовини та відкладання кальцію [7]. Своєю
чергою,збільшенняжорсткостіаортипризводить
до прискорення швидкості поширення пульсової
хвилі(ШППХ),наростанняамплітудиітривалос-
ті відбитої хвилі сприяє зростанню систолічного
(САТ) і пульсового (ПАТ) артеріального тиску
(АТ). Цей механізм принципово важливий щодо
формування гіпертрофії лівого шлуночка
(ГЛШ)—центральногоморфологічногосубстрату
розвитку ХСН зі збереженою ФВ ЛШ. Наванта-
женняміокардатискомсприяєсповільненнюйого
релаксації [4, 7]. Слід зазначити, що нині бракує
комплексних досліджень, в яких би паралельно
вивчалифункціюсудинногоендотеліютапружно-
еластичні властивості артерій у хворих на АГ з
ХСНзізбереженоюФВЛШ.

Мета роботи—визначитифункціональнийстан
судинного ендотелію у взаємозв’язку з тяжкістю
хронічної серцевої недостатності зі збереженою
фракцієювикиду,пружно-еластичнимивластивос-
тямимагістральнихартерійтаморфофункціональ-
ним станом серця у пацієнтів із гіпертонічною
хворобою,ускладненоюхронічноюсерцевоюнедо-
статністюзізбереженоюфракцієювикиду.

Матеріали і методи

Обстежено 120 хворих на гіпертончну хворобу
(ГХ)ІІстадіїзпідвищеннямАТ2-гоі3-гоступенів
(середнійвік—(67,8±1,2)року),зяких30хворих
наГХбезознакХСН(1-шагрупа)та90пацієнтів
з ГХ, ускладненою ХСН зі збереженою ФВ ЛШ
(2-гагрупа).Групизіставнізавікомістаттюзпере-
важаннямхворихжіночоїстаті:19(63%)угрупіз
ізольованою ГХ та 65 (73%) — у групі з ХСН зі

збереженоюФВЛШ.Цукровийдіабет2типуреє-
струвализоднаковоючастотоювобохгрупах.

Увсіхдосліджуванихздійснювализагальноклі-
нічнеобстеження,функціональненавантажуваль-
нетестування(тест ізшестихвилинноюходьбою)
проводилиухворих2-їгрупи.Пацієнтів2-їгрупи
поділилинапідгрупизалежновідфункціонально-
гокласу(ФК)ХСНзаNyha:підгрупа1—12осіб
ізХСНІФК,підгрупа2—62особизХСНІІФК,
підгрупа3—16осібізХСНІІІФК.

Ендотелійзалежнувазодилатацію(ЕЗВД)оціню-
вали за зміною діаметра плечової артерії (ПА) на
піку реактивної гіперемії за методикою, описаною
d.Celermajerтаспівавторами,усучасніймодифіка-
ції[6,10,16].Цяметодикабазуєтьсянавимірюванні
піковогодіаметраПАна60-йсекундіпіслядекомп-
ресіїманжети.Однакроботиостанніхроківпоказа-
ли,щотакийпідхідпризводитьдонедооцінкиступе-
няЕЗВДна25—40%[16].Враховуючиіндивідуаль-
нітапопуляційнівідмінностівтривалостічасового
інтервалу до піку реактивної гіперемії, прийнятні-
шимвважаютьпослідовнівимірюваннядіаметраПА
впродовжперших180спіслядекомпресіїзнайбіль-
шоючастотоювперші120с.

Двовимірнудопплер-ехокардіографію(допплер-
ЕхоКГ) проводили на апараті Xario SSa-660a
(Toshiba, Японія) з використанням датчиків 3 та
7,5 МГц. Визначали жорсткість аорти й товщину
комплексу інтима—медіа (КІМ) загальної сонної
артерії(ЗСА).ДуплекснескануванняЗСАвикону-
валиприкомфортномутемпературномурежиміта
десятихвилинномувідпочинкупередпроведенням
допплер-ЕхоКГ.Вимірювалимаксимальний(dmax)і
мінімальний(dmin)діаметраортитарозраховували
індексжорсткостіаорти(SІ)заформулою[12]:

 Si= .

Показникицентральноїгемодинамікитапруж-
но-еластичнівластивостіаортиоцінювализвико-
ристаннямапаратаBPlab(ООО«ПетрТелегин»,
Росія)іззастосуваннямприкладнихпрограмvaso-
tensOffice[3].Оцінювалипараметрицентрального
аортальноготиску:САТ,ДАТ,середнійтапульсо-
вий АТ (ПАТ) в аорті. Вивчали такі показники
жорсткості:швидкістьпоширенняпульсовоїхвилі
(pulse wave velocity — PWv), індекс аугментації
(augmentation index — aix), індекс жорсткості
артерій (arterial stiffness index — aSi). Також оці-
нювалитривалістьперіодувигнанняЛШ(ejection
duration — Ed), яку визначали як проміжок часу
відпочаткупульсаціїдоінцизури(моментзакрит-
тяаортальногоклапана),ампліфікаціюпульсового
тиску(pulsepressureamplification—PPa),якуроз-
раховувалиякспіввідношенняПАТуПАтацен-
трального пульсового тиску, індекс ефективності
субендокардіального кровотоку (subendocardial
viability ratio — SEvr) — співвідношення площі
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підкривоюпульсаціїваорті(судиннадіастола)до
судинноїсистоли.

Традиційним вважається виявлення ригідності
магістральнихартерійшляхомвизначенняШППХ
ваортіпри«каротидно-феморальному»накладанні
датчиків.Незалежновідмодифікаційапаратів,що
серійновипускаютьсядляпроведенняцьогодослі-
дження, процедура потребує достатнього досвіду
роботи,затратчасутаврахуванняетичнихаспектів,
пов’язаних ізнакладаннямдатчикавділянцістег-
нової артерії. Останніми роками значного поши-
реннянабулаповністюавтоматизованаверсіясфіг-
моаналізатораvaSera-1000(fukuda,Японія),вякій
реалізованометодвизначенняШППХваортіпри
«плече-гомілковому» розташуванні датчиків [14].
ПроведенівЯпоніїдослідженняпоказаливисокий
ступінь кореляції отриманих показників зі швид-
кістюпульсовоїхвиліваорті,якувизначалиінва-
зивно,атакожвисокувідтворюваністьметоду[18].
Зааналогічнимпринципоманалізуформиперифе-
ричної пульсової хвилі (сфігмограми) осциломе-
тричним методом працює апарат BPlab (ООО
«Петр Телегин», Росія), що був використаний у
представленомудослідженні[3].

Статистичну комп’ютерну обробку даних здій-
снювали за допомогою програм microsoft Office
Exсel та Statistica 6.1. Для порівняльного аналізу
вибірок розраховували середнє арифметичне та
статистичну похибку середнього арифметичного
(m±m).

Результати та обговорення

Ухворих2-їгрупи(зГХ,ускладненоюХСНзі
збереженою ФВ ЛШ) ступінь ЕЗВД впродовж
перших 60 с був майже втричі менший —
(7,40±1,11)%,ніжухворих1-їгрупи(ізнеусклад-
неною ГХ) — (2,35±0,65)% (рисунок). На більш
пізніх строках реактивної гіперемії цей параметр
становив (7,32±0,46) і (10,30±1,03)% відповідно
(р<0,001).

Аналіз,здійсненийзалежновідтипупорушення
ендотеліальної функції (ЕФ), продемонстрував
відсутністьнормальногореагуванняПАупацієн-
тівзГХзХСНзізбереженоюФВЛШ:найхарак-
тернішим типом ЕЗВД в них була недостатня
вазодилатація,якуреєструвалиу64(71%)хворих
2-їгрупи.В1(1,1%)хворого2-їгрупиреакціябула
відсутня,ау3(3,3%)спостерігаласяпарадоксаль-
на реакція — вазоконстрикція. Водночас у 60%
хворих1-їгрупивизначалинормальнийтипреагу-
ваннясудинногоендотеліюілишевтретинівипад-
ківреєструвалинедостатнювазодилатацію.

У результаті кореляційного аналізу виявили
оберненийзв’язокміжвікомівеличиноюприросту
діаметра ПА (r=–0,2; р<0,05), що відповідає
даним літератури [2]. Відомо, що фізіологічний
процес старіння супроводжується гістологічними

змінамивстінкахартерій,передусімумедіальному
та внутрішньому шарах. Ендотеліальні клітини
інтими змінюють свій розмір і форму, їх функція
прогресивно погіршується. Відзначається потов-
щеннявнутрішньогошару,відокремленняендоте-
ліальнихклітинвідгладеньком’язових,щовисту-
паєзначущимчинникомрозвиткуЕД[11].

Тривалість перебігу АГ у нашому дослідженні
такожасоціюваласязпогіршеннямфункціїсудин-
ногоендотелію(r=–0,26;р<0,05).Слідзазначити,
що цей чинник відіграє важливу роль у розвитку
ХСН зі збереженою ФВ ЛШ. Так, досліджувані
намигрупихворихстатистичнозначущевідрізня-
лисязатривалістюГХ:(14,1±0,9)рокуу2-йгрупі
порівняноз(6,4±0,8)рокув1-йгрупі(р<0,001).

ПідчасаналізузаПірсономзворотнийкореля-
ційнийзв’язоквстановленоміжступенемЕЗВДі
концентрацією в крові сечової кислоти (r=–0,25;
р<0,05) та глюкози (r=–0,23; р<0,05). Виявлені
нами зв’язки засвідчують певний внесок метабо-
лічних факторів у формування ЕД при ХСН зі
збереженоюФВЛШ.

Отже,навідмінувідпацієнтівзГХ,неускладне-
ноюХСН,длявсіххворихнаГХізХСНзізбере-
женою ФВ ЛШ характерна наявність ЕД. Інша
особливістьпорушеньвазомоторноїфункціїухво-
рихізХСН—торпіднийхарактерзмайжецілко-
витоювідсутністюфізіологічногозбільшеннядіа-
метра брахіальної артерії на ранніх строках реак-
тивноїгіперемії.

Ухворих2-їгрупипогіршенняфункціонально-
гостанутаякостіжиттятіснопов’язанезпорушен-
нямЕЗВД.Підчаспроведеннятестуізшестихви-
линною ходьбою за стандартною методикою для
визначення ФК ХСН за Nyha та для оцінки
якостіжиттяхворихзХСНвстановленовірогідні
відмінностіміжпідгрупамипацієнтів,щосвідчить

*Різницяпоказниківпорівняноз1-югрупоюстатистичнозначуща
(р<0,001).

Рисунок.ЕЗВДупацієнтівзнеускладненоюГХ
(1-шагрупа)тазГХ,ускладненоюХСНзізбереженою
ФВЛШ(2-гагрупа)
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Іра+

про погіршення якості життя хворих при нарос-
таннісимптомівХСН(табл.1).СтупіньЕДзрос-
таєзпідвищеннямФКХСН.Цезасвідчуєоберне-
ний зв’язок між ступенем вазодилатації та ФК
(r=–0,38;р<0,01),атакожякістюжиттязгідноз
Міннесотським опитувальником (r=–0,40;
р<0,01) та пряма залежність ЕЗВД від дистанції
шестихвилинноїходьби(r=0,37;р<0,01).

Аналіз офісного АТ показав статистично зна-
чущі відмінності за рівнем ДАТ у досліджуваних
групах із суттєвим перевищенням верхньої межі
граничнихзначеньСАТухворихзХСНзізбере-
женою ФВ ЛШ, що засвідчує превалювання ізо-
льованоїсистолічноїгіпертензіївційкогортіпаці-
єнтів. Вищі значення ПАТ у хворих із ХСН зі
збереженою ФВ ЛШ також є прогностично
несприятливимчинником(табл.2).Прививченні

показників центральної гемодинаміки виявили
аналогічне підвищення ПАТ в аорті та похідного
показника співвідношення периферичного і цен-
тральногоПАТ—РРАухворихізХСНзізбереже-
ною ФВ ЛШ. Підвищений ПАТ, як відомо, відо-
бражаєпідвищенусистемнужорсткість.Водночас
у нашому дослідженні не виявлено статистично
значущих відмінностей під час порівняння таких
показників системної жорсткості, як aix, Ed та
SEvr.Унорміaixдляпульсаційуплечовійарте-
ріїнегативний.Зависокоїжорсткостіартерійта/
абопідвищеноїамплітудизворотноїхвилівеличи-
наaixнабуваєпозитивногозначення,щовиявля-
ливкожноготретьогохворогоізХСНзізбереже-
ноюФВЛШ.

Регіональну жорсткість оцінювали шляхом
визначенняШППХваорті,значеннякотроїпере-
вищували нормативні для цієї методики межі
(<7,9м/с)укожнійізгруп.Підчасіндивідуаль-
ного аналізу в 2-й групі виявлено більшу частку
хворихзвисокимизначеннямиШППХ—64(71%)
особи,ніжу1-й,—12(40%)осіб(χ2=9,38;р<0,01).
Прозростанняжорсткостіартерійсвідчитьтакож
показникaSi, що був на 25% вищим у пацієнтів
2-їгрупи.

Підчассонографічноговивченнялокальноїжор-
сткості аорти встановлено статистично значуще
(майжеу2рази)збільшеннярозрахунковогоіндек-
сужорсткостіаорти(Si)ухворих2-їгрупипорівня-
ноз1-югрупою.ТакожухворихнаГХ,ускладнену
ХСН зі збереженою ФВ ЛШ, встановлено потов-
щенняКІМ.Потовщеннястінкиартерійеластично-
готипу(сонноїартерії)—цемеханізмформування
підвищеноїригідностімагістральнихартерій.

Таким чином, у групі хворих на ГХ із ХСН зі
збереженою ФВ ЛШ реєструється збільшення
жорсткостіартерій,щонасистемномурівнівира-
жаєтьсяузростаннізначеньПАТ,анарегіонально-
му — у підвищенні ШППХ. Однак найбільшою
мірою зміни пружно-еластичних характеристик
відбуваютьсянарівнілокальноїжорсткостіаорти.

НегативнакореляційназалежністьміжШППХ
таЕЗВД(r=–0,2;р<0,05),виявленапідчасана-
лізусукупноївибірки,засвідчуєвзаємозв’язокміж
погіршенням ЕФ та пружно-еластичних власти-
востейаорти.

Підчасвивченняструктурно-функціонального
стану серця з’ясували, що індекс маси міокарда

Т а б л и ц я  1
Розподіл пацієнтів з ГХ і ХСН зі збереженою ФВ ЛШ залежно від ФК за NYHA та оцінка якості їх життя (M ± m)

Показник
Підгрупа 1  

(I ФК; n = 12)
Підгрупа 2  

(ІІ ФК; n = 62)
Підгрупа 3  

(ІІІ ФК; n = 16)

Дистанціяшестихвилинноїходьби,м 464,2±11,1 368,6±5,3* 249,3±12,6*#

ЯкістьжиттязаМіннесотськимопитувальником,бали 28,3±4,7 40,1±1,9* 54,2±4,4*#

Pізницястатистичнозначуща(р<0,001):*щодопідгрупи1;#щодопідгрупи2.

Т а б л и ц я  2
Показники системної гемодинаміки  
та пружно-еластичного стану артерій у хворих  
на неускладнену ГХ та ГХ, ускладнену ХСН  
зі збереженою ФВ ЛШ (M ± m)

Показник
1-ша група 

(n = 30)
2-га група 

(n = 90)

ОфіснийСАТ, ммрт.ст. 142,1±2,4 148,7±1,9*

ОфіснийДАТ, ммрт.ст. 85,6±1,5 79,8±1,2*

ПАТ, ммрт.ст. 56,5±1,7 68,9±1,4**

САТваорті, ммрт.ст. 135,2±2,2 138,8±1,8

ДАТваорті, ммрт.ст. 86,5±1,6 80,6±1,3*

ПАТваорті, ммрт.ст. 48,7±1,5 58,2±1,3**

СереднійАТваорті, ммрт.ст. 109,8±2,3 112,7±1,8

ШППХ,м/с 8,2±0,2 9,5±0,1**

alx%доЧСС75за1хв –39,1±27,1 –36,5±22,1

aSi, ммрт.ст. 153,6±5,9 198,5±7,4**

Ed,мс 356,4±10,8 350,2±7,1

PPa,% 115,7±1,3 119,3±0,8*

SEvr,% 138,1±7,6 137,2±4,4

САТгомілки, ммрт.ст. 170,7±3,1 179,5±2,9

Гомілково-плечовийіндекс 1,2±0,0 1,2±0,0

Si,ум.од. 15,1±2,2 27,1±2,9*

КІМЗСА,см 0,92±0,02 1,04±0,02**

Pізницящодо1-їгрупистатистичнозначуща:*р<0,05;**р<0,001.
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(ІММ)ЛШстатистичнозначущевищийухворих
2-їгрупи:(133,4±3,3)порівнянозі(115,7±6,1)г/м2
у хворих 1-ї групи (р<0,001). ГЛШ виявили в
більшостіхворих2-їгрупи—у82(91%)осіб,утой
час як серед пацієнтів з неускладненою ГХ було
18(60%)осібізГЛШ.ЗаоднаковихрозмірівЛШ
у2-йгрупіпорівняноз1-ювідзначенозбільшення
лівого передсердя ((3,85±0,05) і (3,67±0,07) см;
р<0,05) і товщини міжшлуночкової перегородки
(ТМШП)((1,27±0,02)і(1,12±0,03)смвідповід-
но;р<0,001).ЗбільшенняІММЛШіТМШПвід-
буваєтьсяпаралельнозпогіршеннямЕФ,прощо
свідчать виявлені кореляційні зв’язки між ЕЗВД
таІММЛШ(r=–0,25;р<0,05)іТМШП(r=–0,35;
р<0,01).

Пропогіршенняшлуночково-артеріальноївзає-
модії внаслідок зростання жорсткості міокарда
свідчать дані дослідження aGES-reykjavik (age,
Gene/EnvironmentSusceptibility-reykjavikStudy),
вякомузадопомогоюмагнітно-резонансноїтомо-
графіїаортивстановлено,щопідвищенаригідність
аорти асоціюється зі збільшенням ступеня ГЛШ
незалежновідАТ[5].Такимчином,вобстежених
намихворихзростанняступеняГЛШпереважноза
рахунок збільшення ТМШП відбувалося пара-
лельнозпогіршеннямЕФ.

Висновки
Пацієнтам з артеріальною гіпертензією та хро-

нічною серцевою недостатністю зі збереженою
фракцієювикидупритаманнийрозвитокендотелі-
альноїдисфункції,вираженістьякоїзростаєзпід-
вищенням функціонального класу серцевої недо-
статності.Порядізвікомважливимчинникомфор-
мування хронічної серцевої недостатності в осіб
похилоговікувиступаютьметаболічніпорушення.

Прискорення швидкості поширення пульсової
хвилі,зростанняпульсовоготискуваортітаплечо-
війартерії,підвищеннялокальноїаортальноїжор-
сткості,виявленівпацієнтівзартеріальноюгіпер-
тензією та хронічною серцевою недостатністю зі
збереженою фракцією викиду, свідчать про зрос-
тання жорсткості магістральних артерій еластич-
ноготипу.Однимізмеханізмівформуванняпідви-
щеноїжорсткостівеликихартерійвиступаєпотов-
щеннякомплексуінтима—медіа.Ухворихізхро-
нічною серцевою недостатністю зі збереженою
фракцієювикидупорушенняендотеліальноїфунк-
ції асоціює з погіршенням пружно-еластичних
властивостей артерій, зростанням ступеня гіпер-
трофії лівого шлуночка та збільшенням розмірів
лівого передсердя як маркера порушення діасто-
лічноїфункціїлівогошлуночка.
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Эндотелиальная	дисфункция	и	ее	взаимосвязь		
с	морфофункциональным	состоянием	сердца	и	артерий		
у	пациентов	с	гипертонической	болезнью,	осложненной		

хронической	сердечной	недостаточностью		
с	сохраненной	фракцией	выброса	левого	желудочка

Л. М. Ена, В. А. Ярош

ГУ«Институтгеронтологииим.Д.Ф.ЧеботареваНАМНУкраины»,Киев

Цель работы—определитьфункциональноесостояниесосудистогоэндотелия,упруго-эластическихсвойствмагистраль-
ных артерий и морфофункционального состояния сердца у пациентов с гипертонической болезнью (ГБ), осложненной
хроническойсердечнойнедостаточностью(ХСН)ссохраненнойфракциейвыброса(ФВ)левогожелудочка(ЛЖ).

Материалы и методы.120больныхввозрасте(67,8±1,2)года,изкоторых30пациентовсГБбезпризнаковХСНи90—
сГБ,осложненнойХСНссохраненнойФВЛЖ,обследованысиспользованиемтестасшестиминутнойходьбой,допплер-
эхокардиографииисопределениемэндотелийзависимойвазодилатации(ЭЗВД).Показателицентральнойгемодинамикии
упруго-эластическиесвойствааортыоценивалиосциллометрическимметодом.

Результаты и обсуждение.УбольныхГБбезХСНстепеньЭЗВДв3разавыше,чемубольныхГБсХСНссохраненной
ФВЛЖ(соответственно(7,4±1,1)и(2,3±0,6)%).Наличиеэндотелиальнойдисфункциихарактернодлявсехбольныхс
ХСНссохраненнойФВЛЖ,втовремякакприизолированнойГБэндотелиальнуюдисфункциюрегистрировалиу40%
пациентов.НедостаточнаястепеньЭЗВДбылапревалирующейу71%больныхсХСНссохраненнойФВЛЖ.Установлена
отрицательнаясвязьмеждустепеньюЭЗВДикачествомжизнисогласноМиннесотскомуопроснику(r=–0,4;р<0,01)и
прямаязависимостьЭЗВДсдистанциейшестиминутнойходьбы(r=0,37;р<0,01).Регистрировалиувеличениелокальной
жесткостиаортыубольныхсХСНссохраненнойФВЛЖв2разапосравнениюсгруппойконтроля(р<0,02)иускорение
скоростираспространенияпульсовойволны(СРПВ)поаортена37%(р<0,001).Жесткостьаорты(СРПВ)повышалась
параллельносухудшениемфункциональногосостоянияэндотелия(ЭЗВД)(r=–0,2;р<0,05).УбольныхсХСНссохранен-
ной ФВ ЛЖ установлено утолщение комплекса интима—медиа, что лежит в основе механизма повышения жесткости
аорты.НафонеболеевыраженнойстепенигипертрофииЛЖприХСН(индексмассымиокардаЛЖсоставил(133±3)по
сравнениюс(115±6)г/м2)иувеличенияразмеровлевогопредсердия((3,85±0,05)посравнениюс(3,67±0,07)см)обнару-
женакорреляционнаязависимостьмеждуЭЗВДииндексоммассымиокардаЛЖ(r=–0,25;р<0,05).

Выводы.Нарушениеэндотелиальнойфункции,выявленноеу100%больныхсХСНссохраненнойФВЛЖ,сочетается
сповышениемжесткостимагистральныхартерийэластичноготипа,нарастаниемстепенигипертрофииЛЖинарушением
диастолическойфункции.

Ключевые слова: эндотелиальная функция, артериальная ригидность, скорость распространения пульсовой волны,
пожилойвозраст.

Endothelial	dysfunction	and	its	relationship		
with	morphofunctional	characteristics	of	arteries	and	heart		

in	hypertensive	patients	with	complicated	chronic	heart	failure		
with	preserved	left	ventricular	ejection	fraction

L. M. Yena, V. O. Yarosh

Si«d.f.ChebotarevinstituteofGerontologyofNamSofUkraine»,Kyiv

The aim—toestimatethefunctionalstateofthevascularendothelium,theelasticpropertiesofthemainarteriesandthemor-
phofunctionalstatusoftheheartinpatientswithessentialhypertension(Eh)complicatedwithchronicheartfailure(Chf)with
preservedejectionfraction(Ef)oftheleftventricle(lv).

Materials and methods.120hypertensivepatientsaged67.8±1.2yrs(30EhpatientswithoutChfand90Ehpatientswith
ChfandpreservedlvEf)wereexaminedby6-minutewalktest,dopplerechocardiography,endothelium-dependentvasodilata-
tion(Edvd).Centralhaemodynamicsandelasticpropertiesoftheaortawereinvestigatedbyoscillometry.

Results and discussion. Edvd degree was 3 times higher in hP without Chf than in hP with Chf and preserved lv Ef
(7.4±1.1%vs.2.3±0.6%,respectively).Endothelialdysfunctionwasregisteredin100%ofChfcasesandonlyin40%ofisolatedhP
cases.insufficientEdvdwasaprevailedtypeofendothelialdysfunctioninChfandpreservedlvEf(71%).TheinsufficientEdvd
wasassociatedwithqualityoflifedeteriorationaccordingtominnesotaquestionnaire(r=–0.4;p<0.01)andshorteningof6-minute
walkdistance(r=0.37;р<0.01).2-foldincreaseofultrasoundlocalaorticstiffnessandaccelarationby37%ofpulsewavevelocity
(PWv)wasnoticedinChfandpreservedlvEfcomparedtothecontrolgroup(p<0.02).Therewasparallelismbetweenaorta
elasticity(aE)decreaseandendothelialdysfunction(Edvd)(r=–0.2;p<0.05).Theintima-mediathickeningcharacteristicforChf
withpreservedlvEfisconsideredasessentialmechanismofworseningaortaelasticproperties.againstthebackgroundofamore
pronouncedleftventricularhypertrophy(lvh)inChf(myocardialmassindex(mmi)133±3vs115±6g/m2)andincreasedleft
atrialsize3.85±0.05vs3.67±0.07cm)therewasanegativecorrelationbetweenEdvdandmmi(r=–0.25;p<0.05).

Conclusions.Еndothelialdysfunction,foundin100%casesofChfwithpreservedlvEf,wasassociatedwithincreasedrigid-
ityoftheelasticarteries,anincreasingdegreeoflvhanddiastolicfunctiondeterioration.

Key words:endothelialfunction,arterialstiffness,pulsewavevelocity,elderlyage.
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