
49

Aim. To study the relationship of mechanisms of microcirculation regu-
lation and intracardiac hemodynamics in patients with heart failure (HF).
Material and methods. In eighty patients with NYHA class II-IV 
HF, microcirculation was assessed by laser Doppler flowmetry and 
intracardiac hemodynamics — by echocardiography.
Results. The patients were divided into 3 groups depending on HF 
type: with preserved ejection fraction (CHpEF) (>50%) — 27 patients, 
mid-range EF (CHmrEF) (40-50%) — 25 patients, reduced EF (CHrEF) 
(<40%)  — 28 patients. Comparative analysis revealed a significant 
decrease in the coefficient of variation (CV) in all groups without 
micro  circulation differences. The greatest number of significant 
correlations was found between the myogenic component of 
microcirculation frequency range and the following echocardiographic 
parameters: left ventricular EF (r=0,351, p<0,05); end-diastolic 
dimension (r=-0,492, p<0,05), end-systolic dimension (r=-0,474, 

p<0,05), end-diastolic volume (r=-0,544, p<0,05), end-systolic volume 
(r=-0,449, p<0,05), etc.
Conclusion. In patients, regardless of left ventricular EF, satisfactory 
perfusion was obtained, which is achieved due to inhibition of active 
mechanisms and compensatory activation of passive mechanisms of 
microcirculation regulation. The relationship between the development 
of myocardial remodeling and microcirculatory dysfunction is noted.
Keywords: heart failure, clinical and morphological patterns, micro-
circulation, laser Doppler flowmetry.
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Показатели микроциркуляции сосудов кожи у пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью с различной 
степенью систолической дисфункции левого желудочка
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Цель. Изучить взаимосвязи основных механизмов регуляции ми-
кроциркуляции (МКЦ) и внутрисердечной гемодинамики у пациен-
тов с хронической сердечной недостаточностью (ХСН).
Материал и  методы. 80 пациентам с  ХСН II-IV функционального 
класса по NYHA (New-York Heart Association) было проведено ис-
следование показателей МКЦ методом лазерной допплеровской 
флоуметрии и  эхокардиографических показателей внутрисердеч-
ной гемодинамики. 
Результаты. Включенные в исследование пациенты были разделе-
ны на 3 группы в  зависимости от клинико-морфологического пат-
терна ХСН: с сохраненной фракцией выброса (ХСНсФВ) (>50%) — 27 
пациентов, промежуточной ФВ (ХСНпФВ) (40-50%) — 25 пациентов 
и низкой ФВ (ХСНнФВ) (<40%) — 28 пациентов. Сравнительный ана-
лиз выявил значимое снижение коэффициента вариации (Кv) во всех 
группах при отсутствии различий показателя МКЦ. Наибольшее ко-
личество значимых корреляционных взаимосвязей было выявлено 
между миогенным компонентом частотного спектра регуляции МКЦ 
и показателями внутрисердечной гемодинамики: ФВ левого желу-
дочка (r=0,351, p<0,05); конечно-диа столического размера (r=-0,492, 
p<0,05), конечно-систолического размера (r=-0,474, p<0,05), конеч-
но-диастолического объема (r=-0,544, p<0,05), конечно-систоличе-
ского объема (r=-0,449, p<0,05) и пр. 

Заключение. У  пациентов вне зависимости от ФВ левого желу-
дочка наблюдается удовлетворительная перфузия, которая дости-
гается за счет угнетения активных механизмов и  компенсаторной 
активации пассивных механизмов регуляции МКЦ. Отмечается 
взаимосвязь развития ремоделирования миокарда и  микроцирку-
ляторной дисфункции.
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, кли-
нико-морфологические паттерны, микроциркуляция, лазерная 
допплеровская флоуметрия.
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Ад  — амплитудный показатель дыхательного частотного диапазона, Ам  — амплитудный показатель миогенного частотного диапазона, Ан  — амплитудный показатель нейрогенного частотного диапазона, 
Ас — амплитудный показатель кардиального (сердечного) частотного диапазона, Аэ — амплитудный показатель эндотелиального частотного диапазона, ИММ — индекс массы миокарда, ИБС — ишемиче-
ская болезнь сердца, КДО — конечно-диастолический объем, КДР — конечно-диастолический размер, КСО — конечно-систолический объем, КСР — конечно-систолический размер, ЛЖ — левый желудочек, 
ЛДФ — лазерная допплеровская флоуметрия, МКЦ — микроциркуляция, СДЛА — систолическое давление в легочной артерии, ПМ — показатель МКЦ, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, ФК — 
функциональный класс, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ХСНнФВ — ХСН с низкой ФВ, ХСНпФВ — ХСН с промежуточной ФВ, ХСНсФВ — ХСН с сохраненной ФВ, ЭхоКГ — эхокардиография, 
-ческие, Kv — коэффициент вариации, NT-proBNP — N-концевой фрагмент мозгового натрийуретического пропептида, NYHA — New York Heart Association, σ — среднеквадратическое отклонение колебаний 
перфузии.
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Введение
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН), 

определяемая Клиническими рекомендациями 
ОССН/РКО/РНМОТ (Общество специалистов по 
сердечной недостаточности/Российское кардио-
логическое общество/Российское научное меди-
цинское общество терапевтов) (2019) как синдром, 
развивающийся в  результате нарушения способ-
ности сердца к  наполнению и/или опорожнению, 
протекающий в  условиях дисбаланса нейрогор-
мональных систем и  сопровождающийся неадек-
ватной перфузией органов и тканей организма [1], 
подразумевает развитие у  пациентов нарушений 
кровоснабжения в  сосудах разного калибра, фор-
мирующих сосудистое русло. Синдром малого вы-
броса, рефлекторная системная вазоконстрикция 
и формирующееся увеличение постнагрузки приво-
дят преимущественно к уменьшению притока кро-
ви к органам и тканям, в то время как нарушенный 
венозный возврат и  повышенная преднагрузка со-
провождаются замедлением капиллярного кровото-
ка, повышением гидростатического капиллярного 
давления и пропотеванием плазмы в межклеточное 
пространство, приводя к  формированию отечного 
синдрома [2, 3].

При патологии миокарда любой этиологии, 
сопровождающейся систолической или диастоли-
ческой дисфункцией, включается ряд компенса-
торных механизмов, направленных на сохранение 
перфузионного давления [3]. За последние десяти-
летия изучение ферментативных, гистологических 
и нейрогуморальных изменений, наблюдаемых при 
ХСН, показало, что нарушения гемодинамики не 
всегда коррелируют с симптомами заболевания, что 
получило название “гемодинамического парадок-
са” [4]. Доказано, что сердечный выброс является 
фактором, определяющим состояние гемодина-
мики лишь на начальных стадиях ХСН, в то время 
как при прогрессировании явлений недостаточно-
сти кровообращения уменьшается роль нарушений 
центральной гемодинамики и увеличивается значи-
мость нарушений периферического кровообраще-
ния и микроциркуляторной дисфункции [5-8]. 

Параметры микроциркуляции (МКЦ) подроб-
но изучались у  больных с  артериальной гипертен-
зией [9-10], ишемической болезнью сердца (ИБС) 

[11] и сахарным диабетом [12]. Имеются отдельные 
исследования, посвященные изучению микросо-
судистой дисфункции при ХСН [13, 14], однако до 
настоящего времени вклад различных компонен-
тов регуляции МКЦ в  патогенез ХСН до конца не 
изучен, как не установлены и взаимосвязи показа-
телей МКЦ (ПМ) и  параметров внутрисердечной 
гемодинамики, что определило цель настоящего 
исследования — изучить взаимосвязи основных па-
раметров МКЦ и  внутрисердечной гемодинамики 
у пациентов с ХСН.

Материал и методы
В исследовании приняло участие 80 пациентов, го-

спитализированных в  кардиологическое и  терапевти-
ческое отделения УКБ №4 ФГАОУ ВО Первый МГМУ 
им.  И. М. Сеченова Минздрава РФ (Сеченовский Уни-
верситет). Критериями включения было наличие у боль-
ного ХСН II-IV функционального класса (ФК) по NYHA 
(New York Heart Association) на фоне ИБС и/или гипер-
тонической болезни на протяжении не <6 мес., возраст 
>18  лет. Диагноз ХСН устанавливался на основании 
анамнестических данных, типичных симптомов и  при-
знаков ХСН и подтверждался данными эхокардиографи-
ческого (ЭхоКГ) исследования и/или увеличением уров-
ня N-концевого фрагмента мозгового натрийуретиче-
ского пропептида (NT-proBNP) >125 пг/мл. Критериями 
исключения явились злокачественные новообразования, 
в  т.ч. лимфо- и  миелопролиферативные; тяжелая почеч-
ная недостаточность, требующая проведения гемодиа-
лиза; сахарный диабет 1 типа; анемия средней и тяжелой 
степени; поражения кожи в области наложения светового 
зонда. ФК ХСН оценивался согласно шкале оценки кли-
нического состояния (ШОКС) в модификации В. Ю. Ма-
реева [1].

Всем больным проведено общеклиническое обсле-
дование, включавшее общий и  биохимический анализы 
крови, общий анализ мочи, коагулограмму, электро-
кардиографическое исследование, ультразвуковое ис-
следование органов брюшной полости и  почек, рентге-
нографию органов грудной клетки. ЭхоКГ исследование 
проводилось на аппарате TOSHIBA XARIO SSA-660A 
(Япония), по стандартной методике, рекомендованной 
Американским и  Европейским обществом эхокардио-
графии. Фракцию выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) 
определяли методом Simpson. По величине ФВ ЛЖ па-
циенты были разделены на 3 группы, соответствую-
щие рекомендованным Российским кардиологическим 
обществом клинико-морфологическим паттернам [1]: 
с  сохраненной ФВ ЛЖ ≥50% (ХСНсФВ), промежуточ-
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ной ФВ ЛЖ 40-49% (ХСНпФВ) и  низкой ФВ ЛЖ <40% 
(ХСНнФВ).

Уровень NT-proBNP определяли в  плазме крови 
в  первые 1-2 сут. госпитализации методом иммунофер-
ментного анализа BI-20852W Biomedica (Австрия). 

Состояние МКЦ изучали на медиальной поверх-
ности верхней трети голени методом лазерной доп-
плеровской флоуметрии (ЛДФ) с  использованием ла-
зерного анализатора “ЛАЗМА-ПФ” (НПП “Лазма”, 
Москва), обеспечивающего определение показателей 
кожного микрокровотока в  относительных (перфузи-
онных) единицах (П.Е.) с  помощью эффекта Доппле-
ра  — изменения длины волны гелий-неонового лазера 
при отражении от движущихся объектов (эритроцитов) 
[15, 16]. Исследование длительностью 15 мин прово-
дилось в  стандартизированных условиях: в  положении 
больного сидя в  помещении с  температурой +24±1 С; 
после 20-мин. адаптационного периода; все участники 
исследования воздерживались от употребления пищи, 
кофеин-содержащих и алкогольных напитков, курения, 
физических упражнений не менее чем за 2 ч до исследо-
вания.

Анализ параметров МКЦ проводился на основе 
постоянной составляющей перфузии ПМ, измеряемой 
методом ЛДФ, а  также среднеквадратического отклоне-
ния колебаний перфузии (σ) и  коэффициента вариации 
(Кv) [16, 17], рассчитываемых при помощи программ-
ного обеспечения LDF 3.1 LAZMA MC (НПП “Лазма”, 
Москва). Для вычисления корректных значений пара-
метров МКЦ все сегменты были проанализированы на 
наличие артефактов, применен фильтр по данным ги-
роскопа и  дыхательной пробы. Для обхода ограничений 
Фурье-преобразования, рассчитанного для анализа ста-
ционарных систем, был выбран метод вейвлет-преоб-
разования, представляющий собой цифровую обработ-
ку сигнала, позволяющую выделить частоты активных 
и пассивных факторов регуляции, определить мощность 
их спектров и оценить вклад каждого из них в результи-
рующую мощность суммарного сигнала [8, 16-18]. По 
результатам вейвлет-преобразования в  частотном ин-
тервале регистрации 0,007-1,6 Гц были ранжированы 
диапазоны, соответствующие активным факторам регу-
ляции — эндотелиальной (Аэ) (0,007-0,017 Гц), симпати-
ческой/нейрогенной (Ан) (0,023-0,046 Гц), миогенной 
(Ам) (0,06-0,15 Гц) составляющим, а  также пассивным, 
формирующимся вне системы МКЦ, дыхательной (Ад) 
(0,21-0,6 Гц) и  сердечной (Ас) (0,7-1,6 Гц) составляю-
щим частотного спектра регуляторной активности [8, 
17]. Общую мощность спектра определяли как сумму 
квадратов показателей амплитуд компонентов спектра: 
М=Аэ2+Ан2+Ам2+Ад2+Ас2, а  вклад отдельных составля-
ющих рассчитывали по формуле: А2/М×100% [10].

Системный характер нарушений МКЦ при ХСН по-
зволяет использовать исследование кожного кровотока 
в качестве неинвазивного и доступного способа изучения 
расстройств МКЦ [7, 13, 14, 17, 18], а возможность уста-
новки световодного зонда практически на любом участке 
поверхности кожи в  зависимости от задач исследования 
устраняет ограничения по выбору тестируемой области 
[17, 19]. Выбор точки регистрации параметров МКЦ (ме-
диальная поверхность верхней трети голени), отличаю-
щейся от рекомендованной разработчиками методики 
(тыльная поверхность 1 пальца стопы) был обусловлен 

необходимостью уменьшения влияния локальных гемо-
динамических причин, способных исказить исследуемые 
показатели. Обследуемые больные имели высокие риски 
облитерирующего атеросклероза дистальных сосудов 
нижних конечностей в связи с наличием у них сочетания 
гипертонической болезни и  ИБС, как этиологических 
факторов ХСН, а  также сахарного диабета 2 типа у  15 
(18,75%) пациентов. Кроме того, у части пациентов име-
лись выраженные признаки застойных явлений по боль-
шому кругу кровообращения, соответствующие IIБ-III 
стадии ХСН по классификации Н. Д. Стражеско-В. Х. Ва-
силенко, проявляющиеся не только отеками, но и  лим-
фореей, что являлось техническим ограничением прове-
дения замеров в “стандартной точке”.

В связи с  отсутствием референсных значений для 
выбранной точки регистрации ЛДФ-граммы из меди-
цинского персонала клиники была сформирована группа 
контроля, в  которую вошли 15 добровольцев в  возрасте 
48±9 лет  — 6 (40%) мужчин и  9 (60%) женщин, некуря-
щих и не имеющих признаков сердечно-сосудистых, он-
кологических, респираторных, аутоиммунных заболева-
ний, анемии и почечной недостаточности. 

Статистический анализ данных был выполнен при 
помощи программы STATISTICA 12. Биохимические 
и  инструментальные показатели были проанализиро-
ваны на нормальность распределения методом оценки 
коэффициентов асимметрии и  эксцесса, а  также графи-
ческими методами построения нормально-вероятност-
ного графика и  ящичной диаграммы. Для выявления 
статистически значимых различий между группами был 
применен критерий Краскела-Уоллиса (one way ANOVA). 
Для выявления корреляционных взаимосвязей исполь-
зовался метод Пирсона для нормального распределения 
и  Спирмена для распределения, отличного от нормаль-
ного. Достоверным считалось значение p<0,05.

Результаты 
Средний возраст пациентов, принявших участие 

в  исследовании, составил 72±11 лет. Со отношение 
мужчин и женщин было сопоставимым — 39 (54%) 
и 31 (46%), соответственно. Подавляющее большин-
ство пациентов (70%) имели признаки ХСН III ФК 
по NYHA, тогда как пациенты со II ФК составили 
20%, а  с  IV ФК  — 10%. Общая клиническо-лабо-
раторная характеристика пациентов представлена 
в таблице 1.

При выделении подгрупп пациентов по степе-
ни нарушения сократительной функции левого же-
лудочка (ЛЖ) согласно принятой классификации, 
у  27 (33,75%) пациентов имелась ХСНсФВ, у  25 
(31,25%) — ХСНпФВ, у 28 (35%) — ХСНнФВ. 

Пациенты в  выделенных подгруппах были со-
поставимы по возрасту и  ряду биохимических по-
казателей. Среди пациентов с  низкой ФВ, в  отли-
чие от других групп, преобладали мужчины (64%). 
Пациенты с клинико-морфологическим паттерном 
ХСНпФВ отличались более высокими показателя-
ми индекса массы тела и уровня гликемии натощак, 
однако эти различия не достигли уровня статисти-
ческой значимости. Сравнительная характеристика 
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клинико-лабораторных данных больных представ-
лена в таблице 2.

Большинство пациентов на амбулаторном эта-
пе и во время стационарного лечения получали те-
рапию бета-адреноблокаторами (97%), ингибито-
рами ангиотензинпревращающего фермента или 
блокаторами ангиотензиновых рецепторов (92%), 
диуретиками (92%). Так как основными этиологи-

ческими факторами ХСН у  больных явились арте-
риальная гипертензия и  ИБС, пациенты получали 
соответствующую терапию антиагрегантами (аце-
тилсалициловая кислота или клопидогрель (47%)), 
статинами (39%), а  также антикоагулянтами (55%) 
в связи с имеющейся у них фибрилляцией предсер-
дий. Пациенты, получающие пролонгированные 
нитраты, в настоящее исследование не включались.

По данным ЭхоКГ в  когорте больных с  ХСН 
были выявлены признаки лево- и  правожелудоч-
ковой дисфункции, проявляющиеся снижением 
ФВ ЛЖ до 44 [38; 55]%, расширением камер сердца 
и повышением систолического давления в легочной 
артерии (СДЛА) до 41 [28; 52] мм рт.ст. Ожидаемо 
у  пациентов с  ХСН по мере снижения ФВ ЛЖ от-
мечались и другие признаки дезадаптивного ремоде-
лирования сердца в виде увеличения систолических 
и  диастолических размеров и  объемов ЛЖ (КСР, 
КДР, КСО, КДО), индекса массы миокарда (ИММ) 
и  СДЛА, достигающих максимальных значений 
у больных с ХСНнФВ, что представлено в таблице 3.

Сравнительный анализ параметров МКЦ по-
казал, что, несмотря на отсутствие достоверных 
различий ПМ у больных с ХСН с разной сте пенью 
систолический дисфункции ЛЖ и  у  здоровых 
лиц, наличие ХСН сопровождалось значимо бо-
лее низкими показателями Kv, особенно у больных 
с ХСНпФВ, что представлено в таблице 4.

При анализе регуляторных механизмов под-
держания тканевой перфузии на микроциркулятор-
ном уровне у  пациентов с  ХСН имелись значимые 
отклонения частотно-амплитудных показателей 
регуляции МКЦ от значений здоровых лиц, что 
представлено на рисунке 1. Выраженное сниже-
ние вклада эндотелиальных (Аэ) и  симпатических 
(Ан) компонентов частотного спектра наблюдалось 
у  всех больных с  ХСН, независимо от фенотипа, 
но было достоверно более выраженным у  больных 
с ФВ ЛЖ <50%.

Таблица 1 
Клиническая характеристика пациентов, 

включенных в исследование
Показатель Значение
Возраст, годы 72±11
Пол, м/ж (n, %) 43 (53,7%)/37 (46,3%)
ИМТ, кг/м2 32,04 [25; 47,2]
СКФ*, мл/мин/1,73 м2 50±14,34
ФК NYHA:
II
III
IV

16 (20%)
56 (70%)
8 (10%)

ФВ ЛЖ, % 44 [37; 56]
Клинико-морфологические паттерны ХСН:
ХСНсФВ, n (%)
ХСНпФВ, n (%)
ХСНнФВ, n (%)

27 (33,75%)
25 (31,25%)
28 (35%)

Наличие сахарного диабета 2 типа 15 (18,75%)
Гликемия, ммоль/л 6,13 [5; 8,7]
Холестерин, ммоль/л 4,87 [3,75; 7,32]
Наличие нарушений ритма сердца** 46 (57,6%)
NT-proBNP, пг/мл 1656,65 [714; 2536]

Примечание: *  — скорость клубочковой фильтрации, рассчиты-
ваемая по формуле CKD-EPI, **  — фибрилляция или трепетание 
предсердий, желудочковая экстрасистолия. ИМТ  — индекс массы 
тела, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ХСН — хрониче-
ская сердечная недостаточность, ХСНнФВ  — ХСН с  низкой ФВ, 
ХСНпФВ — ХСН с промежуточной ФВ, ХСНсФВ — ХСН с сохра-
ненной ФВ, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, ФК — 
функциональный класс, NT-proBNP — N-концевой фрагмент моз-
гового натрийуретического пропептида, NYHA  — New York Heart 
Association.

Таблица 2 
Сравнительная характеристика клинико-лабораторных данных пациентов  

в подгруппах больных с ХСН с различной степенью систолической дисфункции
Параметр, Me [25%; 75%] 1 группа — ХСНсФВ,

n=27
2 группа — ХСНпФВ,
n=25

3 группа — ХСНнФВ,  
n=28

Возраст, лет 76 [65; 83] 74 [61; 80] 72 [67; 82]
Пол, м%/ж% 34%/66% 41%/59% 64%/36%
ИМТ, кг/м2 29,2 [25,6; 34,6] 36 [26,5; 47,2] 26 [22,4; 36]
Глюкоза, ммоль/л 5,7 [4,95; 6,5] 6,6 [5,7; 7,5] 6,25 [5,2; 7,7]
Общий холестерин, ммоль/л 5,47 [3,97; 6,12] 4,97 [3,35; 6,19] 4,19 [3,26; 5,76]
Гемоглобин, г/л 134 [129; 143] 133 [115; 140] 136 [121; 140]
СКФ, мл/мин/1,73 м2 55,3 [43; 61,5] 47,05 [32,05; 57,08] 48,5 [39; 57]
NT-proBNP, пг/мл 786 [439; 1480] 1939 [1101; 3021]* 2112 [1463; 4525]*† 

Примечание: * — р<0,05 при сравнении с 1 группой, † — р<0,05 при сравнении со 2 группой. ИМТ — индекс массы тела, СКФ — скорость 
клубочковой фильтрации, ХСН  — хроническая сердечная недостаточность, ХСНнФВ  — ХСН с  низкой ФВ, ХСНпФВ  — ХСН с  проме-
жуточной ФВ, ХСНсФВ  — ХСН с  сохраненной ФВ, ФВ ЛЖ  — фракция выброса левого желудочка, ФК  — функциональный класс, NT-
proBNP — N-концевой фрагмент мозгового натрийуретического пропептида.
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В целом в группе больных c ХСН наблюдалось 
преобладание амплитуд сердечного диапазона (Ac 
>Aд >Aм >Aн >Aэ) и резкое снижение амплитуд Aэ 
и частотного диапазона Aн [16].

Проведение корреляционного анализа с  ис-
пользованием метода Спирмена позволило выявить 
взаимосвязи между отдельными параметрами МКЦ 
и  данными ЭхоКГ, что представлено в  таблице 5. 

Таблица 3 
Параметры ЭхоКГ у больных с разными фенотипами ХСН

Показатель,  
Me [25%; 75%]

Все больные, 
n=80

1 группа — ХСНсФВ,  
n=27

2 группа — ХСНпФВ,  
n=25

3 группа — ХСНнФВ,  
n=28

ФВ ЛЖ, % 44 [38; 55] 60 [54; 62] 43,5 [41; 48]* 33 [30; 37,5]*†

КДР ЛЖ, мм 50 [43; 53] 43 [41; 47] 50 [45,5; 53]* 52 [49; 58]*
КСР ЛЖ, мм 37 [31; 44] 30 [29; 31] 38,5 [34,5; 42]* 44 [40; 47]*†

КДО ЛЖ, мл 106 [83; 135] 105 [88; 112] 105 [75; 138] 111 [79; 146]
КСО ЛЖ, мл 49 [41; 85] 42 [40; 47] 60 [30,3; 83] 76 [47,5; 98,5]*
СДЛА, мм рт.ст. 41 [30,5; 52] 34 [21; 40] 43,5 [35; 49,5]* 46,5 [34; 69]*

Примечание: *  — р<0,05 при сравнении с  1 группой, †  — р<0,05 при сравнении со 2 группой. КДО  — конечно-диастолический объем, 
КДР  — конечно-диастолический размер, КСО  — конечно-систолический объем, КСР  — конечно-систолический размер, ЛЖ  — левый 
желудочек, СДЛА — систолическое давление в легочной артерии, ХСНнФВ — ХСН с низкой ФВ, ХСНпФВ — ХСН с промежуточной ФВ, 
ХСНсФВ — ХСН с сохраненной ФВ, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка.

Таблица 4 
Основные параметры МКЦ в группах с разными фенотипами ХСН и в группе контроля 

Показатель,  
Me [Q25-Q 75]

1 группа — СНсФВ, 
n=27

2 группа — СНпФВ, 
n=25

3 группа — ХСНнФВ,
n=28

4 группа — группа контроля, 
n=15

ПM, П.Е. 7,38 [6,53; 8,76] 8 [6,34; 8,64] 6,7 [6,00; 7,98] 6,32 [5,54; 7,94]
Kv, % 7,17* [5,58; 9,85] 5,36*† [4,52; 6,26] 7,51*†‡ [5,42; 9,76] 8,44 [7,23; 9,25]
σ, П.Е. 0,48 [0,34; 0,77] 0,42 [0,30; 0,57] 0,48 [0,34; 0,72] 0,46 [0,41; 0,74]
Аэ, П.Е. 0,11 [0,06; 0,15] 0,07*† [0,05; 0,08] 0,075* [0,06; 0,11] 0,15 [0,11; 0,21]
Ан, П.Е. 0,13 [0,10; 0,22] 0,11*† [0,05; 0,15] 0,12* [0,08; 0,17] 0,24 [0,13; 0,38]
Ам, П.Е. 0,18 [0,10; 0,21] 0,15* [0,09; 0,18] 0,10*† [0,09; 0,15] 0,20 [0,13; 0,31]
Ад, П.Е. 0,15 [0,12; 0,19] 0,14 [0,12; 0,21] 0,15 [0,11; 0,19] 0,16 [0,11; 0,17]
Ас, П.Е. 0,25 [0,22; 0,38] 0,21 [0,17; 0,29] 0,27 [0,19; 0,39] 0,19 [0,18; 0,26]

Примечание: * — р<0,05 при сравнении с группой контроля, † — р<0,05 при сравнении с 1 группой, ‡ — р<0,05 при сравнении со 2 группой. 
Ад  — амплитудный показатель дыхательного частотного диапазона, Ам  — амплитудный показатель миогенного частотного диапазона, 
Ан — амплитудный показатель нейрогенного частотного диапазона, Ас — амплитудный показатель кардиального (сердечного) частотного 
диапазона, Аэ — амплитудный показатель эндотелиального частотного диапазона, ПМ — показатель МКЦ, ХСНнФВ — ХСН с низкой ФВ, 
ХСНпФВ — ХСН с промежуточной ФВ, ХСНсФВ — ХСН с сохраненной ФВ.
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Рис. 1     Вклад пассивных (Ас и Ад) и активных (Ам, Ан, Аэ) компонентов частотного спектра регуляции МКЦ у больных с ХСН и в группе 
контроля. 
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Обсуждение
Классические гистологические исследования 

капиллярного русла у больных с разными стадиями 
ХСН, проведенные отечественными патоморфо-
логами еще в  1970-1980гг [20, 21], показали разно-
направленный характер изменений, описываемый 
как “пестрая картина” кровенаполнения капил-
лярных сетей: наличие паретически расширенных 
артериол и  прекапиллярных сфинктеров на фоне 
большого количества резко спазмированых артери-
ол, возрастание количества шунтирующих капил-
ляров и артериоловенулярных анастомозов [20, 21]. 
В  условиях измененной морфологии микроцирку-
ляторного русла постоянство тканевой гемодина-
мики, лежащее в  основе поддержания гомеостаза 
органов и тканей и организма в целом, осуществля-
ется за счет функционирования целого ряда регу-
ляторных систем [2], в связи с чем выбранный под-
ход одновременной оценки состояния центральной 
гемодинамики и  параметров МКЦ представляется 
предпочтительным для системного изучения взаи-
мосвязей центральных и  периферических компо-
нентов регуляции тканевого кровотока [2, 3, 5, 6]. 

Вызывают интерес полученные в  нашем ис-
следовании данные о сохранении величин ПМ даже 
у пациентов со значительно сниженной систоличе-
ской функцией миокарда ЛЖ. Аналогичные дан-
ные получены в  работах Васильева А. П. и  Стрель-
цовой Н. Н. (2020), показавших отсутствие значи-
мых различий ПМ у  пациентов с  ИБС, сахарным 
диабетом и без него [11]. В то же время у всех боль-
ных с  ХСН, независимо от уровня ФВ, отмечено 
значимое снижение Kv по сравнению с  группой 
контроля, что, по аналогии с вариабельностью рит-

Наибольшее количество значимых корреля-
ционных взаимосвязей было выявлено между по-
казателями внутрисердечной гемодинамики и мио-
генными компонентами частотного спектра пока-
зателей регуляции МКЦ. В  частности, отмечены 
значимые обратные корреляции между Ам и систо-
лическими и диастолическими объемными показа-
телями и  прямая корреляция между Ам и  ФВ ЛЖ.

Следует отметить, что взаимосвязей между по-
казателями внутрисердечной гемодинамики и  эн-
дотелиальным и  нейрогенным частотными диапа-
зонами регуляции МКЦ (Аэ и Ан) выявлено не бы-
ло, что указывает на относительную независимость 
данных микроциркуляторных регуляторных ком-
понентов от параметров центральной гемодина-
мики.

Таблица 5 
Коэффициенты корреляции параметров МКЦ  

и показателей внутрисердечной гемодинамики у больных с ХСН
Показатель Пациенты с ХСН (n=80)

ПМ σ Kv Ас Ад Ам Ан Аэ
ФВ ЛЖ, % 0,237 0,119 0,083 0,049 0,075 0,351* 0,203 0,167
КДР ЛЖ, мм -0,349* -0,226 -0,120 -0,077 -0,174 -0,492* -0,039 0,106
КСР ЛЖ, мм -0,179 -0,224 -0,152 -0,09 -0,175 -0,474* -0,141 0,002
КДО ЛЖ, мл -0,354* -0,276 -0,410 -0,492* -0,453* -0,544* -0,077 -0,003
КСО ЛЖ, мл -0,384* -0,209 -0,012 -0,156 -0,266 -0,449* -0,111 -0,073
МЖП, мм -0,147 -0,424* -0,382* -0,445* -0,260 -0,264 -0,042 -0,178
ЗСЛЖ, мм 0,083 -0,206 -0,338* -0,139 -0,026 -0,068 0,015 -0,082
ИММ ЛЖ, г/м2 -0,340* -0,347* -0,119 -0,174 -0,299 -0,407* -0,078 -0,122
ММ, г -0,410* -0,447* -0,264 -0,239 -0,322* -0,492* -0,098 -0,126
СДЛА, мм рт.ст. -0,031 -0,394* 0,077 0,232 0,427* 0,182 0,004 0,031
ДЛА, мм -0,234 -0,196 -0,172 -0,042 -0,195 -0,132 -0,164 0,090

Примечание: * — значимые (р<0,05) коэффициенты корреляции Спирмена. ДЛА — диаметр лeгочной артерии, ЗСЛЖ — задняя стенка ЛЖ 
в  диастолу, ИММ  — индекс массы миокарда, КДО  — конечно-диастолический объем, КДР  — конечно-диастолический размер, КСО  — 
конечно-систолический объем, КСР  — конечно-систолический размер, ЛЖ  — левый желудочек, МЖП  — толщина межжелудочковой 
перегородки в  диастолу, ММ  — масса миокарда, СДЛА  — систолическое давление в  легочной артерии, ХСНнФВ  — ХСН с  низкой ФВ, 
ХСНпФВ — ХСН с промежуточной ФВ, ХСНсФВ — ХСН с сохраненной ФВ, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка.
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Рис. 2     Соотношение активных (Аэ, Ан, Ам) и пассивных (Ас, Ад) 
факторов регуляции МКЦ у  больных с  ХСН и  в  группе 
контроля.
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активации их эндотелиальных рецепторов требует 
дальнейшего изучения.

В целом у больных с ХСН наблюдалось обрат-
ное соотношение вклада активных и  пассивных 
компонентов регуляции МКЦ, достигающее 2:1 
(рисунок 2).

В настоящем исследовании не было обнару-
жено корреляций параметров внутрисердечной 
гемодинамики и  Аэ и  Ан частот регуляции МКЦ. 
Напротив, миогенные (Ам) компоненты частотного 
спектра имели наибольшее количество корреляци-
онных связей как с  систолическими, так и  с  диа-
столическими ЭхоКГ показателями. Прямая кор-
реляция между Ам и ФВ ЛЖ (рисунок 3) и обратные 
значимые корреляции между Ам и размерами полос-
тей сердца (таблица 5) отражают единство ремоде-
лирования сердечно-сосудистой системы у больных 
с ХСН. 

При анализе вклада амплитуд учитывалось, что 
значения нейрогенного и  миогенного тонусов об-
ратно пропорциональны амплитудам осцилляций 
соответствующего диапазона, поэтому снижение 
амплитуды колебаний отражает повышение ак-
тивности соответствующего механизма модуляции 
кровотока и тонуса сосудистой стенки [16, 17]. 

Таким образом, снижение вклада миогенных 
колебаний в  ЛДФ-грамме, традиционно тракту-
емое как признак спазмирования артериол и  пре-
капиллярных сфинктеров [10, 11, 16], у  больных 
с  ХСН служит проявлением констрикции пре-

ма сердца, можно расценивать как снижение вариа-
бельности ПМ, свидетельствующее об уменьшении 
компенсаторных резервов микроциркуляторного рус -
ла у больных с ХСН.

Сохранение постоянства ПМ является важным 
внекардиальным адаптивным механизмом обеспе-
чения тканевого метаболизма у больных даже с тя-
желыми стадиями ХСН. Поддержание константы 
тканевой перфузии напрямую не зависит от вели-
чины сердечного выброса, а  определяется взаимо-
действием многих локальных регуляторных систем, 
основой которых является паракринная активность 
эндотелиоцитов, продуцирующих эндотелины, 
цитокины, оксид азота и  пр. Значимое снижение 
вклада Аэ частотного спектра регуляции МКЦ, на-
блюдаемое у больных с ХСН, по сравнению с груп-
пой контроля (4,9 vs 12,3%) (рисунок 2), можно рас-
сматривать как проявление выраженной эндотели-
альной дисфункции. Отсутствие корреляций между 
Аэ и  параметрами внутрисердечной гемодинамики 
представляется весьма логичным в связи с большей 
зависимостью этого регуляторного компонента ча-
стотного спектра от локальных нейрогормональных 
механизмов [8, 17, 21-24]. Хорошо известна роль 
оксида азота, простациклина, некоторых интер-
лейкинов, кальцитонин-ген-родственного пептида, 
субстанции Р во влиянии на тонус сосудов микро-
циркуляторного русла [2, 16, 25], однако оценка 
влияния многих других биологически активных мо-
лекул (гаптоглобина, копептина и др.) и результаты 
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Рис. 3     Корреляционная связь между Ам и ФВ ЛЖ.
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ная связь толщины комплекса интима-медиа с  по-
казателями толщины стенок ЛЖ, что позволило 
авторам сделать вывод о параллельно протекающих 
процессах ремоделирования миокарда и мышечной 
оболочки периферических сосудов [30]. Результаты 
представленного исследования, выявившие взаи-
мосвязи между признаками миокардиальной и ми-
кроциркуляторной дисфункции, позволяют расши-
рить представления об уровнях ремоделирования 
сердечно-сосудистой системы у больных с разными 
клинико-морфологическими паттернами ХСН.

Заключение
У больных с  ХСН, независимо от степени вы-

раженности систолической дисфункции ЛЖ, зна-
чения ПМ не отличаются от таковых в группе срав-
нения. Значимое снижение Kv при ХСН следует 
расценивать как ригидность ПМ в  рамках умень-
шения компенсаторных резервов микроциркуля-
торного русла.

Отсутствие взаимосвязей между показателя-
ми внутрисердечной гемодинамики и  амплитудой 
эндотелиального и  нейрогенного диапазона МКЦ 
указывает на относительную независимость дан-
ных регуляторных компонентов от параметров цен-
тральной гемодинамики у больных с ХСН.

Изменения параметров МКЦ, коррелирующих 
со степенью увеличения массы миокарда и величи-
ной полостей сердца, свидетельствуют о параллель-
ном и взаимосвязанном развитии ремоделирования 
миокарда и микрососудистой дисфункции.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье. 

капиллярного сегмента микрососудистого русла, 
а выявленная обратная корреляция амплитуд мио-
генного диапазона регуляции МКЦ ЛДФ-граммы 
микрососудов кожи и  показателей сократимости 
миокарда ЛЖ свидетельствует о  повышении сосу-
дистого тонуса на уровне прекапилляров и  сфин-
ктеров по мере снижения ФВ ЛЖ.

Принято считать, что спазмирование артериол 
и  прекапилляров, а  также извилистость и  полно-
кровие посткапилляров и  собирательных венул, 
выявляемые при морфологических исследованиях 
у  больных с  ХСН [19, 20], носят приспособитель-
ный характер и  направлены на улучшение транс-
капиллярного обмена путем увеличения перфузи-
онного давления [21-23]. Таким образом, выявлен-
ные в  настоящем исследовании корреляционные 
взаимосвязи между Ам и ФВ ЛЖ, систолическими 
и диастолическими размерами и объемами ЛЖ (та-
блица 5) свидетельствуют о  компенсаторном по-
вышении мышечного тонуса прекапилляров при 
прогрессировании ХСН. Именно эти адаптивные 
реакции обеспечивают постоянство величины пер-
фузии (ПМ) при ХСНcФВ [26, 27], однако при про-
грессировании ХСН к  нарастающему снижению 
скорости кровотока присоединяется увеличение 
гидростатического давления вследствие уменьше-
ния венозного возврата, что ведет к формированию 
отечного синдрома [2, 20, 28, 29].

Ремоделирование периферических артерий 
среднего калибра, сопровождающее становление 
хронической недостаточности кровообращения 
у  больных ИБС было описано результатами гисто-
логического исследования Флоря В. Г. и  др. (1998) 
[30], в котором на материале, полученном от 34 па-
циентов, была выявлена достоверная корреляцион-
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