
162

ОБЗОРЫ И ЛЕКЦИИ

* Калюжин Вадим Витальевич, е-mail: kalyuzhinvv@mail.ru. 

УДК 616.12-008.46-06:616.13/.14-092
DOI 10.20538/1682-0363-2017-1-162–178
Для цитирования: Тепляков А.Т., Калюжин В.В., Калюжина Е.В., Черногорюк Г.Э., Рачковский М.И., Беспалова И.Д., 
Терентьева Н.Н., Лившиц И.К., Соловцов М.А., Чернявская Г.М. Патология периферического кровообращения при хро-
нической сердечной недостаточности. Бюллетень сибирской медицины. 2017; 16 (1): 162–178

Патология периферического кровообращения  
при хронической сердечной недостаточности

Тепляков А.Т.1, Калюжин В.В.2, Калюжина Е.В.2, Черногорюк Г.Э.2, Рачковский М.И.2,  
Беспалова И.Д.2, Терентьева Н.Н.3, Лившиц И.К.2, Соловцов М.А.4, Чернявская Г.М.2

1 НИИ кардиологии, Томский национальный исследовательский медицинский центр (ТНИМЦ)  
Российской академии наук (РАН)   
Россия, 634012, г. Томск, ул. Киевская, 111а
2 Сибирский государственный медицинский  университет (СибГМУ)  
Россия, 634050, г. Томск, Московский тракт, 2 
3 Сургутский государственный университет (СурГУ) 
Россия, 628412, г. Сургут, пр. Ленина, 1
4 Томская областная клиническая больница (ТОКБ) 
Россия, 634063, г. Томск, ул. И. Черных, 96

РЕЗЮМЕ

В механизмах  развития хронической сердечной недостаточности (ХСН) ключевая роль традиционно 
отводится нарушению внутрисердечной гемоциркуляции. Так, в рекомендациях по оценке и лечению 
ХСН у взрослых эксперты Американской коллегии кардиологов и Американской ассоциации сердца 
(2001-2013 гг.) определяют ХСН как «сложный клинический синдром, который может быть вызван 
любым структурным или функциональным заболеванием сердца, нарушающим способность желудочка 
наполняться кровью или изгонять ее». Обычно справедливо полагают, что чем выраженнее инотроп-
ная и (или) люситропная несостоятельность  соответствующего желудочка у пациента с ХСН, тем в 
целом ниже у него качество жизни и хуже прогноз.  Вместе с тем степень выраженности клинических 
проявлений ХСН, с одной стороны, и снижение уровня удовлетворенности жизнью – с другой, далеко 
не всегда зависят только от состояния внутрисердечной гемодинамики. Авторы обзора анализируют 
работы, опубликованные по проблеме патологии периферического кровообращения при ХСН. После-
довательно рассматривается роль ремоделирования периферических сосудов и увеличения жесткости 
артерий, дисфункции эндотелия крупных и резистивных артерий, а также патологии микроциркуляции. 

Показано, что развитие и прогрессирование ХСН сопровождается ухудшением периферического крово-
обращения за счет ремоделирования артерий мышечно-эластического типа и вен со снижением сосуди-
стого дилатационного резерва, повышения как регионального сосудистого сопротивления, так и веноз-
ного тонуса, нарушения тканевого транскапиллярного обмена кислорода и активации прокоагулянтных 
свойств крови. Обсуждается значение вазоконстрикторных эффектов нейрогуморальных систем и вос-
паления в механизмах нарушения периферического кровообращения у пациентов с ХСН, особенно 
ассоциированной с метаболическим синдромом.  

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, периферическое кровообращение, ремо-
делирование сосудов,  дисфункция эндотелия, воспаление, гиперкоагуляция, патология микроцир-
куляции. 
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ВВЕДЕНИЕ
В механизмах  развития хронической сердеч-

ной недостаточности (ХСН) ключевая роль тра-
диционно отводится нарушению внутрисердеч-
ной гемоциркуляции [1–7]. Так, в рекомендациях 
по оценке и лечению ХСН у взрослых ýксперты 
Американской коллегии кардиологов и Амери-
канской ассоциации сердца (2001–2013 гг.) опре-
деляют ХСН как «сложный клинический синдром, 
который может быть вызван любым структурным 
или функциональным заболеванием сердца, на-
рушающим способность желудочка наполняться 
кровью или изгонять ее» [8].  Наиболее важным 
моментом представленного определения является  
указание на основные механизмы, определяющие 
в конечном итоге развитие ХСН, первопричиной 
которой является ухудшение способности сердца 
к заполнению или опорожнению (систолическая 
и (или) диастолическая дисфункция сердца) [4]. 

Обычно справедливо полагают, что чем вы-
раженнее инотропная (inotropic, греч. ίνός – сила  
и  τρόπος – направление действия)  и (или) лю-
ситропная (lusitropic, греч. λύσις – расслабление 
и τρόπος – направление действия)  несостоятель-
ность  соответствующего желудочка у пациента 
с ХСН, тем в целом ниже у него качество жизни 
за счет ýксплицированности симптомов и при-
знаков декомпенсации сердечной деятельности и 
хуже прогноз [9–16]. Вместе с тем степень выра-
женности клинических проявлений ХСН, с одной 
стороны, и снижение уровня удовлетворенности 
жизнью – с другой, далеко не всегда зависят 
только от состояния внутрисердечной гемоди-
намики [17–18]. Клиницисты хорошо знакомы с 
довольно большой когортой больных (примерно 
половина от таковых со значением фракции вы-
броса левого желудочка менее 40%), имеющих 
значительное увеличение размеров левого желу-
дочка со всеми инструментальными признаками 
выраженной его систоло-диастолической дис-
функции, но с минимальными проявлениями кли-
ники ХСН. Встречается в клинической практике 
и обратная ситуация так называемого парадокса 
гемодинамики – манифестная ХСН у пациента 
с глобальной систолической и (или) диастоли-
ческой дисфункцией левого желудочка  умерен-
ной выраженности [9, 19–21]. Наконец, наличие 
и выраженность некоторых имеющих высокую 
чувствительность симптомов и признаков ХСН, в 
частности утомляемости и снижения толерантно-
сти к физической нагрузке, вообще невозможно 
объяснить исключительно дисфункцией миокар-
да [22–24].

Результаты анализа взаимосвязи расстройств 
гемоциркуляции на различных уровнях (сердце 
и периферия) с толерантностью к физической 
нагрузке как основным объективным критерием 
качества жизни пациентов с ХСН со всей оче-
видностью демонстрируют, что выраженность и 
прогрессирование сердечной недостаточности 
не столь тесно связаны с состоянием насосной 
функции сердца [20, 25–30]. Установлено, что 
сердечный индекс лишь на ранних ýтапах разви-
тия ХСН (I–II функциональный класс) является 
основным показателем гемодинамики, определя-
ющим функциональный статус пациентов. Про-
грессирование сердечной недостаточности до 
III–IV функционального класса ассоциируется 
с уменьшением зависимости аýробной способ-
ности больных от состояния центральной гемо-
динамики и повышением роли расстройств пери-
ферического кровообращения в определении их 
физического статуса  [21, 31–34]. Не случайно  
В.Х. Василенко в определении недостаточности 
кровообращения, которая является, по сути, си-
нонимом сердечной недостаточности, фактически 
обозначил патологию периферической гемоцир-
куляции как ключевое звено данного патоло-
гического состояния, заключающегося в неспо-
собности  системы кровообращения доставлять 
органам и тканям необходимое для нормального 
функционирования количество крови [35]. 

Развитие и прогрессирование ХСН сопрово-
ждается ухудшением периферического крово- 
обращения за счет ремоделирования артерий мы-
шечно-ýластического типа и вен со снижением 
сосудистого дилатационного резерва, повышения 
как регионального сосудистого сопротивления, 
так и венозного тонуса, нарушения тканевого 
транскапиллярного обмена кислорода и актива-
ции прокоагулянтных свойств крови. Настоящая 
работа представляет собой обзор данных лите-
ратуры, касающихся патологии периферического 
кровообращения при ХСН.

РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ  
ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ СОСУДОВ

Известно, что при возникновении дисфункции 
миокарда развиваются индуцированные вазокон-
стрикторные ýффекты нейрогуморальных систем 
(симпато-адреналовая система, ренин-ангиотен-
зин-альдостероновая система, вазопрессин, а 
также ýндотелиальные факторы констрикции – 
ýндотелины, тромбоксан А

2
, асимметричный ди-

метиларгинин, неприлизин), компенсаторные 
сдвиги гемодинамики, которые изначально на-
правлены на повышение ударного объема и (или) 
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поддержание артериального давления при умень-
шении сердечного выброса за счет механизма 
Анрепа  (возрастание силы сокращения сердца 
при увеличении постнагрузки, то есть при росте 
периферического сосудистого сопротивления), 
но со временем начинают играть негативную роль  
[5, 20, 36–38]. 

Изучению роли изменений постнагрузки в ста-
новлении и прогрессировании ХСН посвящено 
достаточно много ýкспериментальных и клиниче-
ских исследований [39–40]. И в течение длитель-
ного времени для объяснения избыточного роста 
периферического сопротивления и снижения ре-
гионального кровотока у больных ХСН использо-
вали гипотезу увеличения жесткости сосудистой 
стенки вследствие  повышения содержания натрия 
и воды в сосудистой стенке, приводящего к ее 
«водному набуханию» [4, 40]. Лишь к концу ХХ в. 
была выявлена важная роль ремоделирования пе-
риферических сосудов в определении неадекватно 
высокого уровня пред- и посленагрузки у больных 
с выраженной ХСН. Как стало известно позднее, 
ýта функция реализовывалась, в том числе, за счет 
отклонения ýкспрессии в гладкомышечных и ýн-
дотелиальных клетках микроРНК: 1, 21, 34а, 126, 
130а, 133, 143/145, 155, 204, 208а, 221/222, 423-5р, 
499а, принимающих участие в транскрипционной и 
посттранскрипционной регуляции ýкспрессии со-
ответствующих генов  [25, 40–44]. 

Длительная артериальная и венозная вазокон-
стрикция со временем закономерно приводит к 
гипертрофии мышечной оболочки сосудов, что 
сопровождается утолщением стенки сосудов и 
изменением их геометрических характеристик. 
На поздних стадиях ХСН, когда функциональные 
расстройства, в частности, связанные с несосто-
ятельностью механизмов барорецепторной регу-
ляции кровообращения,  закрепляются на мор-
фологическом уровне, ремоделирование сосудов 
приводит к выраженному снижению кровотока 
на периферии, во многом определяя клинические 
проявления сердечной недостаточности [39, 40]. 

Структурно-геометрическому изменению при 
ХСН подвержены как венозные,  так и артери-
альные сосуды (в первую очередь артерии мышеч-
но-ýластического типа). По некоторым данным 
[5], клиническая манифестация ХСН (функцио-
нальный класс) сопряжена с процессом ремоде-
лирования плечевой артерии (площадь комплекса 
интима-медия на поперечном срезе), на что ука-
зывает статистически значимая корреляционная 
взаимосвязь изучаемых показателей (r

s 
= 0,55;  

p = 0,03, где r
s 
– коýффициент Спирмена, p – уро-

вень значимости). 

Прогрессирование ХСН сопровождается ли-
нейным нарастанием значений индексов относи-
тельной толщины стенки и относительной тол-
щины медии сегментов большой подкожной вены 
нижних конечностей. Так, коýффициенты корре-
ляционной зависимости функционального класса 
ХСН составляют 0,48 (p < 0,01) и 0,49 (p < 0,01) 
для индекса относительной толщины стенки и 
индекса относительной толщины медии большой 
подкожной вены соответственно [40]. При ýтом 
преимущественный вклад в общее утолщение 
стенки вены делает утолщение мышечной оболоч-
ки, хотя интима и адвентиция также могут быть 
вовлечены в процесс гипертрофии. 

Данные морфологических исследований дают 
ключ к пониманию механизма роста перифе-
рического сопротивления и венозного тонуса у 
больных ХСН [25, 40]. Достаточно тесная стати-
стически значимая корреляционная взаимосвязь 
показателей толщины стенки сосудов с показате-
лями толщины стенок левого желудочка указыва-
ет на единый процесс гипертрофии, одновремен-
но вовлекающий миокард и мышечную оболочку 
сосудов [40]. Так же как и при ремоделирова-
нии миокарда схему передачи сигнала, ведуще-
го к развитию ремоделирования сосудов, можно 
представить в виде 5-членной формулы: триггеры 
(гемодинамические, нейрогормональные и другие 
сигналы) – внутриклеточные мессенджеры (кина-
зы, фосфатазы) – транскрипционные факторы –  
промотеры (гены) – активация процессов ремоде-
лирования [45, 46].

 Результаты дальнейшего изучения частных 
механизмов ремоделирования периферических 
сосудов, возможно, будут способствовать разви-
тию новых подходов ко вторичной профилактике 
сердечной недостаточности, призванных преду-
предить переход от состояния компенсации сер-
дечной деятельности к манифестирующей ХСН 
[40]. В частности, в последние годы активно изу-
чается роль воспаления в механизмах нарушения 
периферического кровообращения у пациентов с 
ХСН, особенно ассоциированной с метаболиче-
ским синдромом [47–51], а также разрабатыва-
ются подходы к коррекции провоспалительных и 
метаболических сдвигов у ýтих больных [52–54].

Следует подчеркнуть, что увеличение жестко-
сти артерий, асоциированное с их ремоделиро-
ванием и атеросклеротической трансформацией, 
оказывает негативное влияние на наполнение 
желудочков [14, 55, 56]. Волна давления, генери-
руемая сердцем, распространяясь вдоль аорты, 
артерий, достигнув артериол, обладающих высо-
ким сопротивлением (при ХСН оно становится 
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еще выше), в значительной степени (около 80%) 
отражается и возвращается в восходящую аорту. 
При ýтом форма пульсовой волны является ре-
зультатом комбинации начальной (первичной) и 
отраженной волн. 

При нормальной сопряженности функциони-
рования составляющих системы «сердце – со-
суды» феномен отраженной волны облегчает 
работу сердца и обеспечивает оптимизацию ге-
моциркуляции, необходимой для удовлетворения 
метаболических потребностей тканей. Отраже-
ние пульсовой волны у здорового человека так 
приурочено к фазовой структуре кардиоцикла, 
что, не приводя к возрастанию нагрузки на левый 
желудочек, оно увеличивает давление во время 
диастолы, способствуя тем самым ýффективной 
коронарной перфузии. Однако такое благопри-
ятное взаимодействие между желудочком и ар-
териальной системой крайне зависит от скорости 
пульсовой волны (в норме 5–12 м/с) и средней 
скорости кровотока (0,2 м/с). При возрастании 
скорости кровотока, что наблюдается при увели-
чении сосудистой жесткости, отраженная волна 
сдвигается из периода диастолы в период систо-
лы. Ранее возвращение отраженной волны, вызы-
вая увеличение (так называемая аугментация) си-
стемного систолического артериального давления 
(на 40 мм рт. ст. и более) и нагрузки на желудо-
чек, приводит к гипертрофии левого желудочка и 
предрасполагает к развитию его диастолической 
дисфункции. Суперпозиция прямой и отражен-
ной пульсовых волн может ассоциироваться так-
же со снижением центрального диастолического 
артериального давления и коронарной перфузии, 
что приводит к изменению «активных» (сниже-
ние скорости и полноты релаксации) и «пассив-
ных» (интерстициальный фиброз, снижающий 
податливость) характеристик диастолы левого 
желудочка [14, 56–58].

Таким образом, изменения структуры и функ-
ции артериальных сосудов приобретают основное 
значение в понимании механизмов возникновения 
и прогрессирования нарушений диастолического 
наполнения желудочков. Следовательно, норма-
лизация структурно-функционального состоя-
ния артерий должна рассматриваться как одна 
из важнейших задач терапии пациентов с ХСН. 
При ýтом, по-видимому, наиболее актуальным 
подходом к первичной и вторичной профилакти-
ке диастолической сердечной недостаточности в 
направлении коррекции нарушений сопряжения 
системы «сердце – сосуды» станет модификация 
кривой артериального давления и, особенно, от-
ражения пульсовой волны.

ДИСФУНКЦИЯ ЭНДОТЕЛИЯ АРТЕРИЙ 
В последние десятилетия отмечается устой-

чиво возрастающий интерес к изучению роли 
дисфункции ýндотелия крупных и резистивных 
артерий в патогенезе сердечно-сосудистых за-
болеваний [59–61]. Это связано с отчетливым 
пониманием значения ýндотелиальной выстилки 
сосудов в паракринно-аутокринной модуляции 
сосудистого тонуса, митогенной активности, ба-
ланса про- и противовоспалительных факторов и 
локальных процессов гемостаза [62, 63].

Çдоровый ýндотелий артерий является важ-
ным паракринным органом, который вырабаты-
вает множество биологически активных веществ, 
поддерживающих нормальную вазомоторную 
активность, контролирующих внутрисосудистое 
тромбообразование и агрегационную способ-
ность тромбоцитов [63–65]. Оптимальное функ-
циональное состояние сосудов и циркулирующей 
в них крови обеспечивается противоположно 
действующими субстанциями, вырабатываемыми 
ýндотелиоцитами. Дисбаланс между факторами, 
обеспечивающими указанные выше процессы, по-
лучил название «дисфункция ýндотелия» [66, 67].

Патогенетической сущностью ýндотелиальной 
дисфункции является истощение и извращение 
нормального ответа ýндотелиальных клеток на 
внешние стимулы, когда  преимущественной ре-
акцией на обычные стимулы становятся вазокон-
стрикция и пролиферация [61, 67].

Наиболее важным звеном в патогенезе  дис-
функции ýндотелия, по-видимому, является сни-
жение базального и стимулированного синтеза 
оксида азота [68, 69]. Напомним, что оксид азота 
синтезируется из L-аргинина тремя основными 
изоформами NO-синтетазы: двумя конститутив-
ными, или конституциональными, (Са2+-зависимы-
ми) – нейрональной (1-й тип) и ýндотелиальной 
(3-й тип) и одной индуцибельной (2-й тип) [70–72].

В ýкспериментальных и клинических исследо-
ваниях убедительно доказано, что дисфункция 
ýндотелия обнаруживается еще на доклиниче-
ской стадии атеросклероза коронарных артерий, 
и по мере ее прогрессирования нарастает тя-
жесть клинических проявлений заболевания [66]. 
Таким образом была сформулирована концепция 
ýндотелиальной дисфункции как ключевого звена 
атерогенеза [73]. В то же время, по-видимому, 
ýндотелий участвует в развитии значительного 
числа сердечно-сосудистых заболеваний, и роль 
дисфункции последнего в патогенезе многих из 
них продолжает интенсивно изучаться (напри-
мер, участие в прогрессировании ХСН).
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Возможность участия ýндотелия в формиро-
вании дисфункции левого желудочка выглядит 
вполне реальной [59, 61]. Причин тому несколько. 
Во-первых, как уже отмечено выше, дисфункция 
ýндотелия – ýто ключевое звено атерогенеза [63, 
67, 74]. Естественно полагать, что, способствуя 
развитию коронарной недостаточности (острой 
и хронической), которая является самой частой 
причиной ХСН, функциональные сдвиги в ýндоте-
лии будут определять появление и прогрессиро-
вание дисфункции левого желудочка. Во-вторых, 
в настоящее время предполагается, что ýндоте-
лин-I, концентрация которого в крови прямо и 
тесно коррелирует с тяжестью ХСН, обладает 
способностью стимулировать гиперпродукцию 
кардиомиоцитов и активность фибробластов [70, 
75, 76]. В-третьих, ýндотелин-I, секреция кото-
рого ýндотелием при сердечной недостаточности 
возрастает, способствует задержке соли в орга-
низме [77, 78], что позволяет признать его зна-
чение в клинической манифестации ХСН (отеч-
но-асцитический синдром). Наконец, дисфункция 
ýндотелия при ХСН вносит, по-видимому, суще-
ственный вклад в региональное перераспределе-
ние сердечного выброса за счет стимулирования 
ремоделирования периферических сосудов и на-
рушения регуляции их вазомоторной активности 
[79], участвуя тем самым в развитии неадекват-
ной адаптации к физической нагрузке. Настоя-
щим коллективом авторов установлены стати-
стически значимые корреляционные взаимосвязи 
между выраженностью ýндотелийзависимой ва-
зодилатации плечевой артерии, с одной стороны, 
и тяжестью ХСН (r

s 
= –0,57; p < 0,01), а также 

фракцией выброса левого желудочка (r = 0,67;  
p < 0,01) – с другой [5].

Основные механизмы участия ýндотелиальной 
дисфункции в патогенезе ХСН можно суммиро-
вать следующим образом [61, 80]: 

1. Повышение активности ýндотелиального 
ангиотензинпревращающего фермента, сопрово-
ждающееся увеличением синтеза ангиотензина II  
и ускорением распада брадикинина.

2. Подавление ýкспрессии (инактивация) ýн-
дотелиальной NO-синтетазы и снижение синтеза 
NО, обусловленные: 

а) хроническим снижением кровотока и извра-
щением реакции сосудов на «напряжение сдвига»;

б) повышением уровня провоспалительных ци-
токинов, подавляющих синтез NO; 

в) увеличением концентрации свободных ра-
дикалов, инактивирующих ýндотелиальные фак-
торы релаксации (NO, ýндотелиальный фактор 
гиперполяризации, простациклин и брадикинин); 

г) повышением уровня циклооксигеназозави-
симых ýндотелиальных факторов констрикции, 
«компенсирующих» дилатирующее влияние NO;

д) снижением чувствительности и регулирую-
щего влияния мускариновых рецепторов.

3. Повышение уровня ýндотелина-I, оказыва-
ющего собственное вазоконстрикторное и проли-
феративное действие.

4. Активация симпатической нервной систе-
мы и ренин-ангиотензин-альдостероновой систе-
мы, сопряженная со стимуляцией определенных 
структур ýндотелия и нарушением равновесия в 
синтезе ýндотелиальных факторов констрикции 
и релаксации.

5. Увеличение разрушения ýндотелий-проду-
цируемых факторов релаксации (в частности за 
счет повышения ýкспрессии неприлизина) и сни-
жение чувствительности к оксиду азота.

6. Стимуляция прокоагулянтной активности 
клеток ýндотелия (угнетение фибринолиза, уве-
личение уровня тромбомодулина, нарушение гли-
козилирования фибрина).

7. Увеличение ýкспрессии ингибитора актива-
тора плазминогена.

 Справедливость указанных выше положений 
подтверждается способностью замедлять про-
грессирование проявлений дисфункции левого 
желудочка при направленной фармакологиче-
ской коррекции нарушенной функции ýндоте-
лия (L-аргинин, антагонисты рецепторов ýндо-
телина-I, двойные ингибиторы вазопептидаз) [78, 
81–83].

Памятуя о значении ýндотелиальной вы-
стилки сосудов  в регуляции процессов тром-
бообразования, была проверена связь между 
выраженностью ХСН, с одной стороны, и по-
казателями гемокоагуляции, ретракции и спон-
танного лизиса сгустка крови, полученных с 
помощью гемокоагулографа, – с другой. Опре-
деляя степень, с которой отклонения от нормы 
значений гемокоагулограммы у пациентов, пе-
ренесших инфаркт миокарда, пропорциональ-
ны клинической выраженности ХСН, выявлены 
статистически значимые коýффициены ранговой 
корреляции между функциональным классом 
сердечной недостаточности, с одной стороны, и 
начальной вязкостью крови (r

s 
= 0,35; p = 0,037),   

интенсивностью агрегации тромбоцитов (r
s 
= 0,39; 

p = 0,02), временем наступления максимальной ам- 
плитуды гемовискозиграммы (r

s 
= –0,44; p = 0,006),  

ретрактильной способностью тромбоцитов (r
s 
= 

–0,39; p = 0,019), а также суммарной  литиче-
ской активностью крови (r

s 
= 0,61; p = 0,01) – 

с другой. Также установлена связь изучаемых 
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процессов гемокоагуляции с показателями гло-
бальной систолической функции и параметрами 
диастолического наполнения левого желудочка. 
Так, фракция выброса левого желудочка нахо-
дилась в обратной зависимости с интенсивно-
стью агрегации тромбоцитов (r

s 
= –0,37; p = 0,03) 

и суммарной  литической активностью крови  
(r

s 
= –0,57; p = 0,019). Çначение отношения макси-

мальной скорости трансмитрального кровотока в 
период быстрого наполнения к таковой во время 
систолы левого предсердия (Е/А) было связано с 
начальной вязкостью цельной нестабилизирован-
ной крови (r

s 
= –0,86; p < 0,001), интенсивностью 

полимеризации тромбина (r
s 
= –0,61; p = 0,002) 

и максимальной (конечной) плотностью сгустка 
крови (r

s 
= –0,79; p < 0,001) [5]. Эти связи ука-

зывают на нарастание прокоагулянтных свойств 
крови с компенсаторной активацией ее фибрино-
литической активности по мере прогрессирова-
ния ХСН. Как подсказывает логика, за подобные 
прокоагулянтные сдвиги может отвечать пато-
логия ýндотелиального гемостаза [84, 85].  Ука-
занные данные позволяют сделать обоснованное 
предположение об обусловленном ýндотелием 
повышении тромбогенного потенциала крови, со-
пряженном с выраженностью ХСН.

Концепция, обосновывающая значение ýн-
дотелиальной дисфункции в механизмах нару-
шения периферической гемоциркуляции при 
ХСН и клинической манифистации последней, 
имеет не только фундаментальное значение, но 
также открывает перспективы для разработки 
новых подходов к лечению. Поскольку сосуди-
стый оксидативный стресс и воспаление (особен-
но выраженные у пациентов с метаболическим 
синдромом) являются основными факторами, 
определяющими функциональное состояние ýн-
дотелия [86–89],  в настоящее время разраба-
тываются подходы к направленной коррекции с 
помощью препаратов с антиоксидантной и про-
тивовоспалительной активностью [62, 90, 91].

ПАТОЛОГИЯ МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ
Патология кровообращения в микроцирку-

ляторном сегменте сосудистого русла при раз-
витии ХСН хорошо объясняется как с позиции 
концепции антеградной  (forward failure), так и 
ретроградной (backward failure) сердечной не-
достаточности [4, 34, 92]. Основой изменений 
микроциркуляции, возникающих при сердеч-
но-сосудистых расстройствах, ассоциированных 
с ХСН, являются различные функциональные 
нарушения соотношений между состоянием глад-
ких мышц артериол, а также  пре- и посткапил-

лярных сфинктеров в сочетании с органическими 
нарушениями стенок микрососудов, в частности 
гемокапилляров, что может выражаться в рас-
стройстве проницаемости и изменениях функции 
капиллярной стенки [93–95].

Оценка состояния транскапиллярного обмена 
у  больных с ХСН представляет особый инте-
рес [94, 96]. Это обусловлено рядом моментов. 
Во-первых, при указанном состоянии первично 
страдает сердечно-сосудистая система, в том чис-
ле мелкие сосуды, составляющие основу системы 
микроциркуляции [94]. Во-вторых, для ХСН ха-
рактерно развитие различного рода гипоксиче-
ски-дистрофических и некротически-склеротиче-
ских процессов (в том числе миопатии, во многом 
определющей снижение толерантности к физиче-
ской нагрузке) вследствие нарушения кровоснаб-
жения органов и тканей [20, 97, 98].  В-третьих, 
при ХСН происходят сдвиги активности ряда 
биологически активных веществ (ферментов и 
гормонов) крови и тканей, принимающих участие 
в регуляции проницаемости капилляров и обеспе-
чивающих трофическую функцию капилляро-со-
единительнотканных структур [20, 99, 100]. Без 
преувеличения можно сказать, что  микроцирку-
ляторное звено в сердечно-сосудистой системе 
является центральным, так как все другие звенья 
ýтой системы по существу призваны обеспечить 
основную функцию, выполняемую микроцирку-
ляторным звеном, – транскапиллярный обмен 
[101]. 

Любой ýтап развития ХСН сопровождается 
перестройкой системы микроциркуляции, на-
рушениями транспорта и обмена кислорода на 
всех уровнях. При микроскопическом исследова-
нии изменения резистивных сосудов у больных 
с сердечной недостаточностью носят, как прави-
ло, разнонаправленный характер: большая часть 
артериол оказываются резко спазмированными, 
часть – открытыми. Аналогичные различия про-
слеживаются и в функциональном состоянии 
прекапиллярных сфинктеров, что определяет 
пеструю картину кровенаполнения капилляр-
ных сетей. Наряду с капиллярами, содержащи-
ми цельную кровь, встречаются плазматические 
и полностью спавшиеся капилляры. При ýтом 
возрастает количество магистральных (шунтиру-
ющих) гемокапилляров, а также артериоловену-
лярных анастомозов [94, 99, 102]. Нарастающая 
редукция капиллярных сетей приводит к возник-
новению в тканях ишемических и гипоксических 
явлений и к прогрессирующему снижению ак-
тивности метаболических процессов. Указанные 
гемодинамические и метаболические нарушения 
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у пациентов с ХСН трактуются как синдром ка-
пилляротрофической недостаточности системы 
гемомикроциркуляции [102]. 

Приспособительные изменения системы ми-
кроциркуляции в начальной стадии развития ХСН  
выражены слабо и проявляются  в извилистости 
части капилляров, что приводит к увеличению 
диффузионной поверхности обменного звена ми-
кроциркуляторного русла и способствует замед-
лению кровотока, в совокупности обусловливая 
повышение ýффективности транскапиллярного 
обмена. При наличии первых признаков и сим-
птомов ХСН посткапилляры и собирательные 
венулы извилисты, удлинены, полнокровны, что 
направлено на обеспечение адекватного уров-
ня посткапиллярного сопротивления кровотоку 
в системе микроциркуляции и создание более 
благоприятных условий для транскапиллярного 
обмена. Однако прогрессирование сердечной не-
достаточности приводит к нарастающему сниже-
нию скорости кровотока по микроциркуляторно-
му руслу [99, 102]. 

Гемореологические изменения (распростра-
ненная агрегация ýритроцитов и тромбоцитов, 
локальные ýритростазы, фрагментация кровото-
ка, выраженное повышение вязкости крови), на-
блюдающиеся при ХСН, приводят к ослаблению 
перфузионных свойств крови, усугубляют рас-
стройства периферической гемодинамики и спо-
собствуют нарастанию тканевой гипоксии [102]. 
Напомним, что раннее начало анаýробного мета-
болизма скелетной мускулатуры играет важную 
роль в патофизиологии сниженной толерантно-
сти к физической нагрузке у больных с хрониче-
ской недостаточностью кровообращения [25].

Исследование тканевого (в коже) транскапил-
лярного обмена кислорода  в группах больных 
с различной выраженностью ХСН, выполняе-
мое  полярографическим методом, позволило 
обнаружить напрямую зависящее от степени 
дисфункции левого желудочка ухудшение по-
казателей тканевого транскапиллярного обме-
на кислорода, характеризующееся депрессией 
адаптивных возможностей функции проницае-
мости гемокапилляров, снижением резервных 
возможностей микроциркуляторного русла и 
доставки кислорода в ткани. Эти нарушения тка-
невого транскапиллярного обмена кислорода,  
вне всякого сомнения, являются существенным 
звеном патогенеза ХСН [94]. В связи с чем ýф-
фективная коррекция тканевого гипоксического 
синдрома может рассматривается в качестве са-
мостоятельного направления в лечении ХСН [5, 
103, 104].
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ABSTRACT

In the mechanisms of chronic heart failure (CHF) the key role traditionally given to a violation of intracardiac 
haemocirculation. Thus,  in the guidelines for the evaluation and management of chronic heart failure in the 
adult, experts of the American College of Cardiology and the American Heart Association (2001-2013) define 
CHF as «a complex clinical syndrome that can result from any structural or functional cardiac disorder that 
impairs the ability of the ventricle to fill with or eject blood». Usually rightly believe that than the expression 
of inotropic and/or lusitropic failure of the appropriate ventricle in patients with CHF, the generally lower 
of him quality of life and a worse prognosis. However, the severity of the clinical manifestations of heart 
failure, on the one hand, and reducing the level of satisfaction with life - on the other, is not always depends 
only on the state of intracardiac hemodynamics. The authors of the review have analyzed papers published 
on the problem of the pathology of the peripheral circulation in CHF. Consistently examines the role of 
peripheral vascular remodeling and increased arterial stiffness, endothelial dysfunction of major and resistance 
arteries, as well as pathology of microcirculation. It has been shown that the development and progression 
of heart failure is accompanied by a deterioration in the peripheral circulation due to the remodeling of 
arteries muscular-elastic type and veins with a reduction in vascular dilatation reserve, increase of regional 
vascular resistance and venous tone, disturbances of tissue transcapillary exchange of oxygen and activate of 
procoagulant properties of blood. The significance of the effects of vasoconstrictor neurohormonal systems and 
inflammation in mechanisms of disorders of peripheral circulation in patients with CHF, particularly associated 
with the metabolic syndrome, have discussed.

Key words:  chronic heart failure, peripheral circulation, vascular remodeling,  arterial stiffness, 
endothelial dysfunction, inflammation, hypercoagulation, pathology of microcirculation.
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