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Ендотелій судин — це гор-
монально активна тканина, яку
умовно називають найбіль-
шою «ендокринною залозою»
організму людини. Дисфунк-
цію ендотелію (ДЕ) розгляда-
ють як стан, при якому під
дією різних факторів розви-
вається дисбаланс між конст-
рикторними та дилатаційними
механізмами, тромбогенними
й антитромбогенними факто-
рами, стимуляторами росту та
їх інгібіторами. Дисфункцію
ендотелію вважають досить
ранньою подією в розвитку
атеросклеротичного ураження
судин, яка передує формуван-
ню атеросклеротичної бляш-
ки. Важливим функціональним
результатом ушкодження ен-
дотелію та його дисфункції, на
думку A. Blann, G. Lio [1], є зни-
ження вазодилатації у від-
повідь на різноманітні фізіо-
логічні та фармакологічні сти-
мули, наприклад, на реактив-
ну гіперемію.

Один з найбільш розпо-
всюджених у клінічній практиці
методів оцінки функції ендо-
телію та індивідуального ризи-
ку у хворих базується саме на
дослідженні ступеня дилатації
плечової артерії під час реак-
тивної гіперемії за допомогою
ультразвуку [2; 3]. Згідно з су-
часними уявленнями [4–6], не-
адекватне розширення судини
при проведенні тесту з реак-
тивною гіперемією пов’язане зі
зміною ендотелійзалежної ва-
зодилатації (ЕЗВД) внаслідок
порушення метаболізму ендо-
теліального релаксуючого фак-

тора, відкритого R. Furchgott
та J. Zavadsky (1980), хімічну
структуру якого складає оксид
азоту — NO. Це вільний ради-
кал, який утворюється з L-ар-
гініну під впливом кальцій-мо-
дулін-залежної ізоформи фер-
менту NO-синтази [7].

Однією з патофізіологічних
основ розвитку серцевої недо-
статності (СН) є зменшення
синтезу NO ендотеліальними
клітинами судин. Вважають,
що дефіцит NO прямо пропор-
ційний ступеню тяжкості СН
(чим вищий функціональний
клас (ФК), тим більше вираже-
на ендотеліальна дисфункція,
пов’язана з дефіцитом NO)
[8]. Однак стан ендотеліальної
функції у хворих із СН стар-
ших вікових груп вивчено не-
достатньо.

Мета роботи — вивчення
ендотеліальної функції у хво-
рих на СН літнього віку на фоні
ІХС.

Матеріали та методи
дослідження

Групу спостереження ста-
новили 137 чоловіків із хроніч-
ною серцевою недостатністю
(ХСН) I–IV ФК за класифіка-
цією Нью-Йоркської асоціації
кардіологів (NYHA) на фоні
ІХС віком 63–76 років. Хворі
були розподілені таким чином:
хворі без інфаркту міокарда
(ІМ) в анамнезі (36 хворих);
пацієнти, які хворіли на ін-
фаркт міокарда більше ніж за
півроку (27); хворі без СН (17);
з СН I ФК (22); з СН II ФК (15),
з СН III–IV ФК (20 осіб). Про

наявність або відсутність СН
судили за загальноприйняти-
ми ехокардіографічними та
клінічними критеріями згідно з
вимогами Framingham Study
Group та Duke University criteria
for congestive heart failure. Конт-
рольною групою були 36 прак-
тично здорових чоловіків ві-
ком 60–68 років.

Стан діастолічної та систо-
лічної функції лівого шлуночка
(ЛШ) вивчали за допомогою
ехокардіографічного методу за
загальноприйнятими методи-
ками в М- та В-режимах ехо-
локації з апікальної та пара-
стернальної позиції датчиком
3,5 МГц з паралельною реєст-
рацією трансмітрального кро-
вотоку в умовах імпульсної
допплерографії. Судинорухову
функцію плечової артерії в се-
редній третині плеча вивчали
за допомогою методу дуплекс-
ного ультразвукового скану-
вання за допомогою датчика
7,5 МГц на апараті “Logic-500”
(США) за методикою D. Celer-
majer et al. до і після тимчасо-
вої оклюзії артерії за допомо-
гою манжети тонометра протя-
гом перших 15 с після декомп-
ресії манжетки (реактивна гіпе-
ремія; ендотелійзалежна вазо-
дилатація) та через 5–7 хв
після сублінгвального прийо-
му 1 мг нітромінту (спрей ніт-
рогліцерину, “Egis”, Угорщина)
— ендотелійнезалежну вазо-
дилатацію (ЕНВД).

Усі виміри ендотеліальної
релаксації проводили з 8-ї до
10-ї години ранку. За норму
вважали постоклюзійне збіль-
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шення діаметра судини біль-
ше ніж на 10 % від початкового
та на 20 % — на фоні дії нітро-
гліцерину.

Враховували внутрішній діа-
метр плечової артерії в стані
спокою (d, мм), після прийому
нітромінту (d1, мм) та після
тимчасової компресії манжет-
кою тонометра (d2; мм), від-
носне збільшення (зменшен-
ня) внутрішнього діаметра пле-
чової артерії після прийому
нітромінту (відсоток вазодила-
тації) і після тимчасової комп-
ресії (відсоток гіперемії); мак-
симальну швидкість потоку
крові в плечовій артерії в стані
спокою (Vmax, см/с), після при-
йому нітромінту (Vmax1, см/с) і
після тимчасової компресії
(Vmax2, см/с). Здатність плечо-
вої артерії до вазодилатації (К)
розраховували за формулою
[9]:

К=((d2-d):d2)/((τ2-τ):τ2),

де τ — величина напруги зсу-
ву на ендотелії в стані спокою,
мН/см2; τ2 — в перші секунди
реактивної гіперемії, мН/см2.

За формулою [6]:

τ = 4η·Vmax·d,

де η — густина крові; Vmax —
максимальна швидкість пото-
ку крові в плечовій артерії в
стані спокою, в перші секунди
реактивної гіперемії; d — по-
чатковий внутрішній діаметр
плечової артерії.

Статистичну обробку даних
проведено за допомогою па-
кета прикладних програм Ex-
cel-97. Дані представлено у ви-
гляді середніх значень (М±m).
Для оцінки міжгрупової розбіж-
ності незалежних вибірок вико-
ристовували t-критерій Стью-
дента. Кореляційний зв’язок
між отриманими даними оціню-
вали за допомогою коефіцієн-
та кореляції Пірсона. За віро-
гідний вважали рівень значу-
щості Р<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

Відомості про стан ендоте-
ліальної функції у хворих на

СН і без неї на фоні ІХС та у
здорових осіб подано в таб-
лиці. Вихідні діаметри плечо-
вої артерії в групі контролю та
у хворих на ІХС з ознаками
СН і без них вірогідно не від-
різнялися. Vmax у хворих була
невірогідно вищою, ніж у здо-
рових осіб. При проведенні
проби з прийомом нітромінту
виявилось, що здатність ар-
терії до ЕНВД була найнижчою
в підгрупі хворих, які перенес-
ли ІM. Крім того, відсоток ва-
зодилатації вірогідно відріз-
нявся від контрольних зна-
чень і в хворих з маніфестною
СН (II–IV ФК). Водночас серед
пацієнтів з ІХС без ознак СН, а
також у тих, що мали прихова-
ну дисфункцію ЛШ, цей показ-
ник був практично таким же, як
і в здорових осіб. У групі конт-
ролю та у хворих незалежно від
наявності ІМ в анамнезі та оз-
нак дисфункції ЛШ показники
були близькі за значеннями.

Оцінка ЕЗВД показала, що
в групі контролю при прове-
денні тесту з реактивною гіпе-
ремією стабільно відтворюва-
лась релаксація судини, тим-
часом як у хворих без ІМ або
СН в анамнезі реєструвалася
вазоконстрикція. Найбільш ви-
раженою патологічна реакція
судини була у хворих, які пе-
ренесли інфаркт міокарда, а
найменшою — у пацієнтів без
ІМ та ознак дисфункції ЛШ. З
підвищенням ФК СН відсоток
гіперемії прогресивно збільшу-
вався. Vmax2 у хворих мала
близькі значення та вірогідно
не відрізнялася від контролю.
Однак у хворих з дисфункцією
ЛШ Vmax2 невпинно зменшува-
лася по мірі збільшення ФК СН.

Показник чутливості плечової
артерії до ендотеліальної ва-
зодилатації у всіх хворих мав
від’ємне значення, що свід-
чить про реалізацію в них кон-
стрикторної реакції на збіль-
шення швидкості потоку крові.
Найбільшого ступеня вазокон-
стрикції було досягнуто в під-
групі хворих з тяжкою дисфунк-
цією ЛШ та у хворих, які пере-
несли ІМ.
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Кореляційний аналіз пока-
зав стійкий взаємозв’язок К і
ФК СН (r=-0,74; P<0,001), віку
хворих (r=-0,58; Р<0,02), наяв-
ності в анамнезі ІМ (r=-0,91;
Р<0,05). Кореляція між К і па-
раметрами кардіогемодинамі-
ки в групі хворих на СН була
несуттєвою. Визначено за-
лежність між К та кінцево-діа-
столічним об’ємом (КДО) ЛШ
(r=-0,32; Р<0,05), індексом ліво-
го передсердя (ІЛП) (r=-0,28;
Р<0,01), наявністю регургітації
при відносній недостатності
мітрального клапана пацієнтів
з тяжкою дисфункцією ЛШ (r=
=-0,30; Р<0,05). У групі хворих,
які перенесли ІМ, кореляція
між К та параметрами гемодина-
міки була більш вираженою. Так,
К корелювала з КДО (r=-0,46;
Р<0,05), ІЛП (r=-0,36; Р<0,01).
Отримані дані узгоджуються з
дослідженнями D. Celermajer
et al., які довели, що ступінь
розширення судин зменшуєть-
ся з віком і пов’язаний зі зни-
женням продукції NO ендо-
телієм в осіб похилого віку.
Можна припустити, що форму-
вання систолічної дисфункції
ЛШ і маніфестація СН тісно
пов’язані з попередньою дис-
функцією ендотелію.

Висновки

1. У літніх пацієнтів з ІХС та
СН виявляється порушення

ЕЗВД, тимчасом як ЕНВД ар-
терій порівняно з контролем
суттєво не змінюється. Часто-
та розвитку ЕД у хворих після
ІМ дуже висока.

2. Потокові характеристики
плечових артерій в стані спо-
кою у літніх хворих не є валід-
ними маркерами ремоделю-
вання судин, оскільки пору-
шення їх функціонування доб-
ре відтворюються тільки після
проведення провокаційних
тестів, особливо проб із реак-
тивною гіперемією.

3. Відсоток вазодилатації
після проведення проби з ре-
активною гіперемією в групі
здорових осіб був меншим за
середньопопуляційну норму
(+10 %), що, можливо,  пов’я-
зано з віком обстежуваних.

4. Порушення ЕЗВД артерій
можуть бути маркерами висо-
кого кардіоваскулярного ризи-
ку в хворих похилого віку з СН
на фоні ІХС.
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В акушерстві достатньо ус-
пішно використовуються ω-3
поліненасичені жирні кислоти
(ПНЖК). Підставою для ви-
користання ω-3 ПНЖК у вагіт-
них є їх унікальні властивості

[1]. Ці  ПНЖК необхідні для
нормального розвитку плода і
новонароджених, є найважли-
вішим компонентом фосфолі-
підів мембран клітин мозку, си-
напсів, фоторецепторів, впли-

вають на процеси пам’яті [2],
диференціацію та метаболізм
кісткової тканини [3], процеси
розвитку зорової системи пло-
да [4]. Зниження вмісту ω-3
ПНЖК і підвищення співвідно-
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