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Summary 

Heart failure with preserved ejection fraction is the most common form of heart failure. This pathological condition has always been aserious problem 

for specialists. Many important aspects of the syndrome remain unclear, including pathophysiological mechanisms, early diagnosis and treatment. The 

disease is often asymptomatic and is diagnosed in the advanced stages. The article reviews the issues of pathophysiology, diagnosis and future treatment 

options for heart failure with preserved ejection fraction
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Резюме

Сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса является одной из распространенных форм сердечной недостаточности. Это 

патологическое состояние остается серьезной проблемой для специалистов. Многие важные аспекты синдрома остаются неясными, включая 

патофизиологические механизмы, раннюю диагностику и лечение. Болезнь чаще протекает бессимптомно и выявляется на поздних стади@

ях. В статье отражены вопросы патофизиологии, диагностики и будущие направления в лечении сердечной недостаточности с сохраненной 

фракцией выброса.
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Актуальность
Сердечная недостаточность (СН) с сохраненной 

фракцией выброса (СН-сФВ) в настоящее время со-
ставляет приблизительно 50% случаев СН и все чаще 
признается в качестве основной причины заболевае-
мости и смертности [1–3]. Последние данные свиде-
тельствуют о том, что распространенность СН-сФВ 
относительно СН со сниженной фракцией выбро-
са увеличивается со скоростью 1% в год. При ста-
рении населения и высокой распространенности 
таких факторов риска, как гипертония, ожирение 
и сахарный диабет, СН-сФВ вскоре станет наиболее 
распространенным вариантом СН [2]. Точно так же 
количество госпитализаций, вызванных СН-сФВ, 
увеличивается по сравнению с СН со сниженной 
фракцией выброса [4].

В последних руководствах Европейского обще-
ства кардиологов (ESC) по острой и хронической 
сердечной недостаточности СН-сФВ определяется 
как синдром, развивающийся в результате наруше-
ния способности сердца к наполнению и/или опо-
рожнению, протекающий в условиях нарушения 
баланса вазоконстрикторных и вазодилатирующих 
нейрогормональных систем, сопровождающийся не-
адекватной перфузией органов и тканей организма 
и проявляющийся комплексом симптомов: одыш-
кой, слабостью, сердцебиением, повышенной утом-
ляемостью и задержкой жидкости в организме. 

Данная статья посвящена современному понима-
нию СН с сохраненной фракцией выброса, своевре-
менному распознаванию данного синдрома, диффе-
ренциальной диагностике, а также стратегическим 
алгоритмам лечения в будущем.

Патофизиология 
Причина возникновения СН-сФВ является мно-

гофакторной: хроническая активация ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы и симпатико-ад-
реналовой системы, запуск механизма системного 
воспаления приводят к воспалению в коронарном 
микроциркуляторном русле и его эндотелии. Эн-
дотелиальная дисфункция приводит к снижению 
доступного оксида азота и активности протеинки-
назы G. Снижение активности протеинкиназы G 
приводит к избыточному фосфорилированию ти-
тина [10–15]. Это вызывает усиленный интерсти-
циальный фиброз в миокарде, который усугубляет 
диастолическую дисфункцию (ДД), а в дальнейшем 
приводит к проявлению клинических симптомов. 
Нарушение расслабления и растяжимости миокар-
да в диастолу, остаточная контрактура и ригидность 
миокарда препятствуют эффективному наполнению 
ЛЖ, особенно в фазу быстрого наполнения: при этом 
часть крови дополнительно вбрасывается в желудо-
чек в фазу систолы предсердий, а часть крови остает-
ся на путях притока в расслабленные отделы сердца. 
При этом размер камеры ЛЖ может не меняться, тог-
да как толщина стенок увеличивается (концентриче-

ское ремоделирование), что приводит к повышению 
уровня натрийуретических пептидов [16, 17]. Ключе-
вым фактором, определяющим высвобождение BNP, 
является напряжение в миокарде в диастолу, поэтому 
эти уровни часто изменены у пациентов с СН-сФВ. 
Снижение сократительной способности ЛЖ также 
связано с нарушением обмена Ca2+, бета-адренер-
гической передачи сигналов, энергетики миокарда 
или резерва перфузии тканей [16]. Формирование 
жесткости миокарда приводит к повышению дав-
ления наполнения. Этот замкнутый круг приводит 
к дальнейшему нарушению податливости, резкому 
увеличению давления наполнения во время стресса 
и физических нагрузок [17].

Дифференциация между диастолической дис-
функцией, диастолической сердечной недостаточ-
ностью или СН-сФВ

ДД является патофизиологическим состоянием, 
связанным с нарушением миокардиальной релак-
сации и/или снижением податливости левого ЛЖ, 
которые могут привести к повышению давления 
наполнения [18]. Диастолическая сердечная недо-
статочность всегда включает в себя диастолическую 
дисфункцию, но наличие диастолической дисфунк-
ции еще не свидетельствует о наличии сердечной 
недостаточности. Для диагностики СН необходимо 
три условия: 1) наличие симптомов и признаков сер-
дечной недостаточности; 2) нормальная или незна-
чительно нарушенная систолическая функция лево-
го желудочка (фракция выброса левого желудочка ≥ 
50%); 3) выявление нарушения релаксации левого 
желудочка и/или его растяжимости.

СН в настоящее время рассматривается как 
клинический синдром, являющийся осложнением 
заболеваний сердца и характеризующийся прогрес-
сирующей систолической и/или диастолической 
дисфункцией желудочков сердца с формированием 
неадекватной перфузии тканей и снижением толе-
рантности к физической нагрузке.

СН-сФВ изначально интерпретировалась как 
диастолическая СН [20]. Экспериментально доказа-
но, что все виды СН сопровождаются повышением: 
конечно-диастолического давления ЛЖ, давления 
в легочной артерии, внутримиокардиальным напря-
жением (с развитием гипертрофии, которая всегда 
сопровождается снижением сократительной способ-
ности миокарда). Поэтому СН-сФВ характеризуется 
диастолической дисфункцией рестриктивного типа 
вследствие повышенного давления наполнения, 
увеличением объема левого предсердия, повышени-
ем давления заклинивания легочных капилляров, 
повышением систолического давления в легочной 
артерии. Диастолическая СН предполагает единый 
основной механизм развития СН, который присут-
ствует у всех пациентов с СН-сФВ [17, 21–30].

Применение эхокардиографических мето-
дов позволяет в большинстве случаев диагности-
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ровать диастолическую дисфункцию, особенно 
псевдонормальный и рестириктивный типы, при 
которых происходит повышение диастолического 
давления ЛЖ и формируется или уже присутству-
ет жесткость мио карда, тем самым и распознавать 
ранние стадии течения СН, когда явных клиниче-
ских симптомов еще нет, а также оценивать дина-
мику развития процесса и эффективность лечения. 
В качестве альтернативы используют инвазивные 
методы анализа гемодинамики в покое, а затем по-
сле физических упражнений с оценкой давления 
наполнения (заклинивающее давление в легочных 
капиллярах (PCWP) ≥15 мм рт. ст. или конечно-диа-
столическое давление ЛЖ (КДД ЛЖ) ≥16 мм рт. ст.). 
Если полученные значения ниже пороговых, может 
проводиться оценка систолического ДЛА, ударного 
объема и сердечного выброса. 

Натрийуретические пептиды не всегда помога-
ют в диагностике СН-сФВ

Натрийуретические пептиды (натрийуретиче-
ский пептид B-типа [BNP] и NT-proBNP) предо-
ставляют ценную информацию на ранних стади-
ях развития СН [31], при выборе лечения и оценки 
эффективности лечения, проведении дифферен-
циального диагноза при одышке — повышенные 
уровни BNP (более 100–500 пг/мл2 и NT-proBNP 
более 300 пг/мл2) являются важными предиктора-
ми неблагоприятных исходов при СН, причем при-
оритет отдают и NT-proBNP как более стабильному 
соединению. Например, руководство Европейского 
общества кардиологов по диагностике СН-сФВ ре-
комендует проводить скрининг, определяя натрий-
уретические пептиды, и исключать СН-сФВ при 
установлении нормального уровня BNP (<100 пг/мл) 
[32]. Однако несколько исследований показали, что 
у пациентов с СН-сФВ могут быть нормальные уров-
ни BNP [33, 34]. Хорошо известно, что ожирение, ко-
торое очень часто встречается при СН-сФВ, связано 
с низким уровнем натрийуретического пептида [35, 
36, 51] и может быть одной из наиболее важных при-
чин наличия нормальных уровней BNP у некоторых 
пациентов с СН-сФВ. В тех случаях, когда значения 
получаются неопределенными, проводится оценка 
ключевых гемодинамических показателей, харак-
теризующих развитие сердечной недостаточности, 
в том числе с применением допплер-эхокардиогра-
фического исследования.

Повышенное давление в легочной артерии — ос-
новной показатель СН-сФВ

Исследование, проведенное Lam с соавт., пока-
зало, что частота повышенного систолического дав-
ления в легочной артерии (ДЛА) среди пациентов 
с СН-сФВ составляет 83% [28]. 

Несмотря на свои технические ограничения, 
допплеровская эхокардиография (ЭхоКГ) являет-
ся основным методом оценки повышенного ДЛА, 

учитывая его широкую доступность, портативность 
и простоту использования. Показано, что повышен-
ное ДЛА, определенное с помощью ЭхоКГ, является 
лучшим показателем СН-сФВ по сравнению с други-
ми параметрами [28, 52].

Динамическая нагрузка при диагностике  
СН-сФВ

У пациентов, которые находятся на ранних ста-
диях СН-сФВ и не имеют симптомов в покое, поста-
новка конкретного диагноза может быть сложной за-
дачей, и оценка гемодинамики во время физических 
упражнений может быть одним из способов выявле-
ния гемодинамических нарушений, специфичных 
для СН-сФВ [17].

Несколько исследований показали, что при со-
храненной ФВ, по данным ЭхоКГ, могут наблюдаться 
нарушения региональной сократимости, и это при-
водит к нарушению систолического резерва во время 
нагрузки [37, 53]. Аналогичным образом было показа-
но нарушение диастолического резерва (способность 
увеличивать объем преднагрузки без увеличения 
давления наполнения в ответ на физическую нагруз-
ку) [38], хронотропный резерв [24, 25]. В проспектив-
ном исследовании Borlaug с коллегами показал, что 
измерение гемодинамических параметров с помо-
щью инвазивных методов во время нагрузки показа-
тельно для точной диагностики СН-сФВ [39, 53]. 

Влияние коронарной патологии на СН-сФВ
Хроническая ИБС и острая ишемия миокарда не-

посредственно связаны с ДД [40]. Два основных ме-
ханизма, лежащих в основе этой связи, следующие: 
1) нарушение активной релаксации, энергозависи-
мая фаза диастолы, которая уязвима для ишемии; 2) 
изменение пассивных релаксационных свойств мио-
карда вследствие фиброза или рубцевания [40, 41]. 
Длительная ишемия миокарда также может вызывать 
гипертрофию миокарда и изменения во внеклеточ-
ном матриксе, что приводит к постоянному сни-
жению комплаентности ЛЖ [42]. Также считается, 
что ишемия миокарда, вызванная эпикардиальной/
микрососудистой коронарной болезнью, связана 
с уменьшением диастолического и/или систоличе-
ского резерва у пациентов с СН-сФВ [17, 49]. 

Симптомы ИБС могут имитировать симптомы 
СН. Следовательно, учитывая различные этиологи-
ческие факторы, стоит уделять большое внимание 
дифференциальной диагностике этих состояний. 

Существуют несколько эхокардиографических 
показателей, позволяющих провести дифференци-
альный диагноз типов диастолической дисфункции. 
Это определение и оценка показателей с помощью 
тканевого и цветного и спектрального допплера: 
1) тканевой допплер движения митрального коль-
ца; 2) цветовой М-режим митрального кровотока; 
3) проба Вальсальвы; 4) кровоток в легочных венах, 
увеличение волны Аr; 5) увеличение левого предсер-
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дия; 6) характер кровотока в легочной артерии и со-
отношение фаз; 7) максимальная скорость ТК-регур-
гитации. 

Практическое значение
В настоящее время нет терапии, которая дока-

занно снижает заболеваемость и смертность у паци-
ентов с СН-сФВ. Исследования с использованием 
ингибиторов АПФ, БРА, РААС, бета-адреноблокато-
ров показали нейтральные результаты. Пока не будет 
разработан единый алгоритм диагностики и ведения 
таких пациентов, клинические результаты будут раз-
личны. В современных условиях выявление СН-сФВ 
требует тщательной диагностики с помощью доп-
плер-эхокардиографиических технологий, с прове-
дением дифференциального диагноза, использова-
нием различных тестов. Очевидно, что для лечения 
СН-сФВ и СН с низкой фракцией требуются разные 
подходы к лечению. 

Перспективы в лечении СН-сФВ
Долгое время считалось, что развитие ремодели-

рования миокарда и СН-сФВ обусловлено хрониче-
ской повышенной постнагрузкой, которую, в частно-
сти, вызывает артериальная гипертензия. В недавней 
работе Paulus et al. была предложена новая концеп-
ция последовательности событий, которая приводит 
к ремоделированию и дисфункции миокарда [43]. 
Эта концепция сосредоточена на сопутствующих за-
болеваниях (ожирении, сахарном диабете, хрониче-
ской обструктивной болезни легких и гипертонии), 
которые способны вызывать системное провоспа-
лительное состояние [44]. Считается, что это хро-
ническое воспаление заставляет клетки эндотелия 
коронарных артерий продуцировать активные фор-
мы кислорода. Последние, в свою очередь, ограни-
чивают биодоступность оксида азота, что снижает 
активность протеинкиназы G [43]. Низкие уровни 
последней приводят к повышению напряжения кар-
диомиоцитов и гипертрофии [44]. Все это приводит 
к концентрическому ремоделированию ЛЖ и увели-
чению отложения коллагена, ДД и СН-сФВ [43]. Эта 
концепция предложила новые возможные терапев-
тические стратегии, которые должны быть направ-
лены на лечение эндотелиальной дисфункции путем 
уменьшения воспаления, увеличение доноров окси-
да азота, ингибиторов фосфодиэстеразы-5 и антиок-
сидантных свойств статинов [43].

В настоящее время изучается несколько многообе-
щающих методов лечения. Метаанализ 11 исследова-
ний, включающий почти 18 000 пациентов с СН-сФВ, 
показал тенденцию снижения показателей смертно-
сти среди пациентов, принимающих статины [45]. 
Наиболее перспективной медикаментозной терапией 
является ингибитор ангиотензинового рецептора — 
неприлизин LCZ696. Исследование PARAMOUNT, 
в котором сравнивалось изменение NT-proBNP у па-
циентов с СН-сФВ, получавших LCZ696, по сравне-

нию с лечением валсартаном, что привело к дальней-
шему снижению NT-proBNP в группе LCZ696 [46]. 
В настоящее время исследование PARAGON-HF (эф-
фективность и безопасность LCZ696 по сравнению 
с валсартаном по заболеваемости и смертности у па-
циентов с сердечной недостаточностью с сохранен-
ной фракцией выброса) продолжает успешно демон-
стрировать эффективность LCZ696 [44].

Неоднократно было показано, что повышенная 
частота сердечных сокращений является независи-
мым предиктором неблагоприятных клинических 
исходов; каждое стандартное отклонение (12,4 удара 
в минуту), увеличение частоты сердечных сокраще-
ний было связано с 13%-ным повышенным риском 
сердечно-сосудистой смерти или госпитализации 
по поводу сердечной недостаточности [47]. Таким об-
разом, контроль частоты сердечных сокращений яв-
ляется простым и надежным методом профилактики 
осложнений, связанных с СН-сФВ [44].

Также было продемонстрировано многообе-
щающее использование беспроводного монито-
ринга давления в легочной артерии у пациентов 
с СН-сФВ. В проспективном рандомизирован-
ном исследовании 119 пациентов были разделены 
на стандартное лечение или лечение под контро-
лем имплантированного датчика давления. После 
18 месяцев наблюдения в группе с гемодинами-
ческим контролем вероятность госпитализации 
по поводу СН была на 50% ниже [48]. Эти данные 
могут иметь значение для доопе рационной подго-
товки у пациентов с СН-сФВ.

Обсуждение

Диагностировать СН-сФВ значительно труднее, 
чем СН-нФВ, поскольку в этом случае необходимо 
последовательно исключить все возможные внесер-
дечные заболевания, которые могли бы объяснить 
имеющиеся у больного симптомы (например, ане-
мию или хронические болезни легких и т.д.). 

ESC рекомендуют исключать СН по уровню на-
трийуретических пептидов, однако существует мно-
жество сердечно-сосудистых и других причин, вы-
зывающих повышение NP, которые могут ослабить 
диагностическую возможность определения СН. 
Среди них наиболее значимые — возраст, почечная 
недостаточность, ФП. С другой стороны, уровень NP 
может снижаться у пациентов, страдающих ожире-
нием. 

ЭхоКГ является методом выбора для диагностики 
СН. Информация, представленная с помощью этих 
исследований, позволит выработать первоначальный 
рабочий диагноз и план лечения в большинстве слу-
чаев. Другие диагностические тесты требуются в том 
случае, если диагноз остается неясным (например, 
если ЭхоКГ-изображения неудовлетворительного 
качества) либо при необычных случаях, или при вне-
сердечной причине СН. 
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При подозрении на СН-сФВ ЭхоКГ-исследова-
ние должно подтвердить наличие структурных и/
или функциональных нарушений работы сердца. 
К структурным изменениям относят увеличение 
ЛП (индекс объема ЛП >34 мл/м2) и гипертрофию 
ЛЖ (индекс массы миокарда ЛЖ >115 у мужчин 
и >95 г/м2 у женщин).

У большинства больных с СН-сФВ можно выя-
вить диастолическую дисфункцию ЛЖ рестирик-
тивного 3-го типа, которая считается наиболее ха-
рактерной для СН у этих больных.

Согласно последним рекомендациям Евро-
пейского общества кардиологов (ESC) по острой 
и хронической сердечной недостаточности, ком-
п лексный подход к оценке диастолической фу нк-
ции подразу мевает определение четырех крите-
риев: 

1) ранняя диастолическая скорость движения 
фиброзного кольца митрального клапана на уровне 
межжелудочковой перегородки (МЖП) (<7 см/сек.) 
и боковой стенки (<10 см/сек.) (e´); 

2) соотношение раннего диастолического транс-
митрального потока E к усредненной ранней диа-
столической скорости движения фиброзного кольца 
e´ (>14); 

3) индекс объема левого предсердия ИОЛП 
(>34 мл/м2); 

4) максимальная скорость трикуспидальной ре-
гургитации (>2,8 м/сек.). 

Наличие более двух критериев позволяет говорить 
о наличии диастолической дисфункции. Если имеются 
только два критерия, то результат признается неопре-
деленным. Если устанавливается менее двух критери-
ев, диастолическая функция признается нормальной.

Заключение

Развитие СН-сФВ среди стареющего населения 
встречается чаще и становится распространенным 
клиническим синдромом, который клинически свое-
временно не диагностируется.

Поэтому к оценке этой патологии необходимо под-
ходить, используя определение величин натрийурети-
ческих пептидов (натрийуретический пептид B-типа 
[BNP] и NT-proBNP), которые предоставляют ценную 
информацию для диагностики СН, и весь комплекс 
эхокардиографических параметров, оценивающих 
внутрисердечную и центральную гемодинамику.

Несвоевременно распознанная СН затрудняет про-
цесс лечения и делает его неэффективным. Привлечение 
внимания к этой актуальной проблеме кардиологии по-
зволит своевременно диагностировать и лечить сердеч-
ную недостаточность с сохраненной фракцией выброса, 
повышая выживаемость таких пациентов.
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