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Введение. Эндотелиальная дисфункция играет большую роль в процессах нарушения регуляции тонуса сосудов у больных ишемической болезнью сердца (ИБС) и при сердечной недостаточности (СН). Прогрессирование СН связано с нарушением структуры и геометрии сосудов, т.е. с сосудистым ремоделированием. Верификация аномального эндотелиального ответа на различные стимулы и фармакологическая коррекция выявленных нарушений позволяет избегать кардиоваскулярного риска у больных ИБС и при СН. Ингибиторы ангиотензинпреращающего фермента и статины способствуют ограничению аномальной релаксации сосудов у больных с СН и демонстрируют признаки частичной реверсии эндотелиальной дисфункции. Однако в настоящее время не известно, проявляет ли эндотелиальная дисфункция способность к стойкой реверсии, или же формирующий ее патологический субстрат модулирует персистенцию аномальной релаксации сосудов.

Целью исследования явилось изучения влияние симвастатина на эндотелийзависимую вазодилятацию у больных ИБС, осложненной СН и выяснение его эффектов как в профилактике, так и в лечении микроциркуляторных и гемодинамических расстройств, усугубляющих течение и ухудшающих прогноз для жизни и выздоровления этой категории больных.

Методы исследования: оценка функции эндотелия сосудов осуществлялась путем проведения пробы с реактивной гиперемией с помощью допплер-ультразвукового исследования на аппарате SONOLINE-SI-450 (Германия) в продольном сечении на 2 см выше локтевого сгиба, которое проводилось по методу D.S. Gelermajer до и после временной окклюзии манжеткой тонометра.

Результаты и их обсуждение: Обследовано 23 больных с СН, обусловленной ИБС, клинико-функциональное состояние которых отвечало II-IV классу сердечной недостаточности. Контрольную группу составили 12 больных. Средняя величина фракции выброса левого желудочка в группе обследуемых больных составила 5020,2%. В фазе реактивной гиперемии под влиянием курсовой терапии симвастатином на протяжении 12 недель наблюдалось достоверное увеличение диаметра плечевой артерии:  D см (0,090,03) и  D % (20,97,5%), Р > 0,04 и Р > 0,03, соответственно, по сравнению с контрольной группой больных, у которых прирост периферической эндотелийзависимой вазодилятации составил 11,73,4%, что в 2 раза меньше по сравнению с показателями прироста увеличения диаметра плечевой артерии в исследованной группе. Наблюдалось также повышение скорости кровотока в плечевой артерии, где средние показатели скорости кровотока у больных, получавших симвастатин, составили 63  5, 8 см/сек, превышавших значения показателей скорости кровотока у больных в контрольной группе (38,4 6,7 см/сек).


Выводы: Под влиянием лечения симвастатином в исследуемой группе больных отмечалось достоверное повышение эндотелийзависимой вазодилятации в ответ на повышение «напряжения сдвига» в пробе с реактивной гиперемией, в то время как у больных контрольной группы отмечался незначительный прирост периферической эндотелийзависимой вазодилятации. 


Включение в комплекс терапии больных с СН, обусловленной ИБС, симвастатина позволяет  предотвратить микроциркуляторные и гемодинамические расстройства путем улучшения периферической эндотелийзависимой вазодилятации, а также демонстрируют признаки частичной реверсии эндотелиальной дисфункции плечевой артерии и, тем самым, улучшают качество жизни этой группы больных и прогноз для их жизни и выздоровления.
