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Серцева недостатність (СН) являє собою гетеро-

генний синдром, і, за даними ряду реєстрів, близько 

30–50 % хворих мають збережену фракцію викиду 

(ФВ) лівого шлуночка (ЛШ). Тобто цей тип СН є 

частим, поки що не до кінця зрозумілим, із супереч-

ливими доказами. Вдосконалення лікування хворих 

призвело до збільшення кількості пацієнтів зі збере-

женою ФВ, однак на сьогодні ми не маємо диферен-

ційованого лікування таких хворих, що базувалося 

б на засадах доказової медицини. Підтвердженням 

тому є рекомендації щодо лікування хворих із СН 

зразка 2012 року Європейського товариства кардіо-

логів.

СН часто являє собою поєднання систолічної 

та діастолічної дисфункції, що змінюються в часі. 

Тобто у хворих на СН зі зниженою ФВ ЛШ часто 

присутня діастолічна дисфункція ЛШ. СН зі збере-

женою ФВ ЛШ, за визначенням, асоціюється з нор-

мальною ФВ та діастолічними порушеннями, поява 

яких і відіграє основну роль. Отже, просте й універ-

сальне визначення СН зі збереженою ФВ не повніс-

тю відображає суть питання. Скоротливу здатність 

ЛШ частіше оцінюють за допомогою ФВ, критерієм 

визначення СН зі збереженою ФВ, за даними Євро-

пейського товариства кардіологів, взято межі від 40 

до 50 % [27]. 

СН зі збереженою ФВ є глобальною проблемою 

охорони здоров’я не тільки в західних країнах, а й в 
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Україні. Впровадження сучасних методів лікування 

ішемічної хвороби серця (ІХС), у першу чергу го-

строго коронарного синдрому, реалізація програми 

з виявлення та лікування артеріальної гіпертензії, 

впровадження інструментальних методів діагности-

ки, збільшення тривалості життя призвело до збіль-

шення кількості таких хворих [18]. Часто СН зі збе-

реженою ФВ діагностується у хворих похилого віку із 

супутніми захворюваннями, такими як артеріальна 

гіпертензія, цукровий діабет, ожиріння та ІХС [25]. 

Щорічна смертність серед хворих на СН зі збере-

женою ФВ становить близько 5,2 %, і основною при-

чиною є кардіоваскулярна смерть [32], а частота гос-

піталізацій з приводу декомпенсації СН порівнянна 

з госпіталізацією хворих зі зниженою ФВ [20]. 

Причиною виникнення чи посилення симптомів 

СН зі збереженою ФВ можуть бути анемія, легеневі 

захворювання, хронічна хвороба нирок та миготли-

ва аритмія [28]. 

На противагу хворим з СН зі збереженою ФВ, 

за останні три десятиліття прогрес у терапії хворих 

з систолічною СН значно покращив виживання, у 

результаті чого різниця в смертності між групами 

мінімізувалася.
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На сьогодні основою лікування хворих із СН зі 

збереженою ФВ є контроль симптомів та лікування 

супутніх захворювань. Тобто терапія тільки змен-

шує симптоми, але мало впливає на зменшення 

смертності, отже, розробка лікування в таких хво-

рих є перспективною. 

З огляду на відсутність стандартизованих діа-

гностичних критеріїв СН зі збереженою ФВ часто 

залишається недодіагностованою. Недавно прове-

дені епідеміологічні дослідження показали, що в се-

редньому кількість таких пацієнтів становить близь-

ко 54 %, з варіюванням від 40 до 70 % [25]. 

Ці хворі мають підвищену жорсткість міокарда 

та сповільнення розслаблення міокарда в діастолу, 

що призводить до підвищення тиску в лівому пе-

редсерді, наслідком чого є застій у легеневих венах 

та поява задишки, переважно при навантаженні 

[31]. Це підтверджено інвазивними дослідження-

ми — катетеризацією серця, що показала підви-

щення кінцево-діастолічного, кінцево-систоліч-

ного тиску в ЛШ, тиску заклинювання в легеневих 

капілярах та тиску в легеневій артерії [4]. Іншими 

дослідниками було показано, що досить часто у 

хворих на СН зі збереженою ФВ присутня досить 

виражена легенева гіпертензія, яка погіршує про-

гноз, за рахунок розвитку правошлуночкової недо-

статності [13, 17].

Збільшена жорсткість міокарда — основна при-

чина ЛШ діастолічної дисфункції. Жорсткість міо-

карда регулюється позаклітинним матриксом, пере-

важно колагеном, їй сприяє порушення регуляції, 

синтезу або деградації колагену, зокрема колагену І 

типу [9]. 

Фіброз міокарда є іншим ключовим патоло-

гічним процесом. Він сприяє гіпертрофії ЛШ, що 

порушує нормальну функцію серця, коронарний 

резерв та електричну активність. Це комплексний 

процес, що відображає дисбаланс між експресією та 

пригніченням фібрилярного колагену [30]. Ключо-

ва роль в процесах фіброзу належить ангіотензину 

II, відповідальному за фіброз міокарда, за рахунок 

стимулювання фібробластів, проліферації, зміни 

міофібрилярного колагену та стимулювання аль-

достерону [6]. 

Ä³àãíîç
Синдром СН зі збереженою ФВ за літературни-

ми даними та рекомендаціями визначають як наяв-

ність клінічних ознак та симптомів СН з доведеною 

нормальною систолічною функцією і підтвердже-

ною діастолічною дисфункцією. 

Анамнез та фізикальне обстеження є головни-

ми у виявленні ознак і симптомів СН. Анамнез по-

винен включати ІХС, аритмії, гіпертензію, діабет, 

прихильність до алкоголю, захворювання щитопо-

дібної залози, анемію та ін.

За допомогою електрокардіографічного (ЕКГ) 

обстеження можна виявити захворювання, що ле-

жать в основі СН чи є пусковим механізмом (арит-

мії, гіпертрофія ЛШ, збільшення лівого передсердя, 

ІХС та ін.).

Рентгенографія органів грудної порожнини дає 

інформацію про тінь серця, про те, чи є патологія 

плеври чи легеневої тканини, ознаки застою в леге-

нях. Збільшення серця діагностується рідко в таких 

хворих, проте можна виключити інші причини за-

дишки.

За допомогою ехокардіографії (ЕхоКГ) із за-

стосуванням допплерівського сканування можна 

легко розпізнати порушення розслаблення міокар-

да (зменшення продольної швидкості мітрального 

кільця в ранню діастолу та зменшенню швидко-

сті мітральної притоки), зменшення синхронності 

(скорочення тривалості мітрального A-піку та часу 

сповільнення раннього діастолічного наповнення) 

та збільшення тиску наповнення (скорочення часу 

ізоволюмічного розслаблення та збільшення спів-

відношення між ранньою діастолічною мітральною 

швидкістю та швидкістю мітрального кільця) [24]. 

СН зі збереженою ФВ слід розглядати як порушен-

ня систолічної, так і діастолічної функції, що більше 

проявляється при фізичному навантаженні [29]. 

Рутинні лабораторні тести, такі як загальний 

аналіз крові, рівень глюкози, креатиніну, сечови-

ни, електролітів, трансаміназ, білірубіну та аналізу 

сечі, показані всім хворим і повинні повторюва-

тись при епізодах декомпенсації. Гормони щито-

подібної залози повинні визначатись у випадку її 

патології, у пацієнтів з фібриляцією передсердь, 

тахікардіями та у хворих з СН зі збереженою ФВ 

неясної етіології.

Натрійуретичні пептиди (рro-BNP та BNP) до-

помагають діагностувати СН. Їх користь полягає і в 

тому, що в разі негативного результату у хворих з за-

дишкою можна виключити СН. На додаток до цьо-

го, високі рівні пептидів мають прогностичне зна-

чення у хворих із декомпенсованою СН.

Коронарна ангіографія показана пацієнтам з СН 

зі збереженою ФВ у разі наявності стенокардії, ЕКГ 

змін, характерних для ішемії міокарда. Пацієнтам з 

набряком легень, у яких є ознаки ішемії міокарда, 

також показана ангіографія. 

Ë³êóâàííÿ õâîðèõ íà ÑÍ 
ç³ çáåðåæåíîþ ÔÂ 

Зважаючи на малу кількість рандомізованих 

клінічних досліджень, лікування хворих на СН зі 

збереженою ФВ є значною мірою емпіричним і, за 

даними останнього керівництва ACC/AHA з ліку-

вання хворих СН зі збереженою ФВ, головним чи-

ном зосереджується на симптоматичному підході, 

контролі артеріального тиску, контролі об’єму рі-

дини, оптимізації наповнення міокарда в діастолу 

шляхом контролю ритму серця [16]. На даний час 

керівництво з лікування хворих із СН Європей-

ського товариства кардіологів рекомендує застосо-

вувати сечогінні засоби з метою полегшення ознак 

та симптомів застою, запобігаючи надмірному зни-

женню артеріального тиску. Адекватне лікування 

гіпертензії та ішемії міокарда також є важливим, так 

само як і контроль ЧСС у хворих із фібриляцією пе-

редсердь [21].
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Загалом лікування зосереджене на трьох цілях: 

контроль симптомів, лікування основного захво-

рювання, що призвело до СН, та патофізіологічний 

підхід.

Сечогінні засоби, переважно петльові діурети-

ки, — це основа симптоматичного лікування хво-

рих на СН зі зниженою ФВ з явищами застою. Їх 

слід призначати в низьких дозах з подальшим ти-

труванням до підтримуючих доз. Однак хворі зі 

збереженою ФВ досить чутливі до змін об’єму вну-

трішньосудинної рідини, тому треба дуже ретельно 

контролювати артеріальний тиск, з метою запобі-

гання гіпотензії. На сьогодні немає переконливих 

даних, що підтверджували б зниження смертності у 

хворих з СН зі зниженою ФВ, однак ними не слід 

нехтувати. 

Блокатори ренін-ангіотензин-альдостеронової 
системи. Терапія цими препаратами широко засто-

совується у пацієнтів із систолічною СН, однак це 

не стосується пацієнтів зі збереженою ФВ. Існують 

тільки деякі теоретичні припущення. З іншого боку, 

пацієнти мають супутні захворювання, з показан-

ням до застосування блокаторів ренін-ангіотензин-

альдостеронової системи.

Підвищений АТ діагностується в більшості хво-

рих, і зниження тиску зменшує легеневий застій, 

симптоми ішемії та гіпертрофію ЛШ. Незважаючи 

на теоретичні викладки, ні одне з недавно проведе-

них досліджень не виявило ніякої суттєвої переваги 

в цих хворих. Так, дослідження PEP-CHF вивчало 

роль ангіотензинперетворюючого ферменту перин-

доприлу, але результати не показали суттєвої різни-

ці відносно смертності та регоспіталізацій з приводу 

декомпенсації ХСН. CHARM preserved досліджен-

ня — одне із перших досліджень з використанням 

блокатора рецепторів ангіотензину кандесартану 

серед хворих з СН зі збереженою ФВ, але знову не 

було показано суттєвої різниці за впливом на карді-

оваскулярну смерть попри тенденцію до зменшен-

ня частоти регоспіталізацій. Результати великого 

дослідження I-PRESERVE (ірбесартан) також не 

продемонстрували вірогідної різниці в смертності 

та частоті регоспіталізацій [7]. Застосування антаго-

ніста альдостерону, такого як спіронолактон, пока-

зало сприятливу тенденцію в покращенні діастоліч-

ної дисфункції, заснованої на ЕхоКГ-показниках, 

таких як E/E´, та покращенні тесту з фізичним на-

вантаженням [8]. 

Застосування антагоністів альдостерону може 

бути показане з огляду на зниження фіброзу та інші 

плейотропні ефекти, але на сьогодні немає даних, 

заснованих на доказовій медицині, лише окремі ма-

ленькі дослідження [22]. 

Дигоксин. Дигоксин показаний для контролю 

ЧСС у хворих з тахісистолічною формою ФП. У ре-

єстру DIG trial маленькій підгрупі хворих з ФВ ЛШ 

> 45 % не показано переваг за стандартними кінце-

вими точками, хоча було незначне зниження часто-

ти госпіталізацій із приводу декомпенсації СН, але 

було збільшення госпіталізацій із приводу посилен-

ня стенокардії [2]. 

Бета-адреноблокатори. Доцільність використан-

ня -блокаторів полягає в збільшенні часу наповне-

ння камер серця в діастолу, однак при фізичному 

навантаженні цей механізм може порушуватися. У 

дослідженні OPTIMIZE-HF оцінювалось тривале 

застосування -блокаторів у хворих із СН зі збере-

женою ФВ після виписки зі стаціонару. На жаль, не 

було ніякої переваги при спостереженні пацієнтів 

протягом 1 року порівняно із хворими зі зниженою 

ФВ ЛШ, у яких був позитивний ефект, це підтвер-

джено й іншими дослідженнями [14]. Основними 

кінцевими точками дослідження OPTIMIZE були: 

час до досягнення смерті, час до першої повторної 

госпіталізації та час до смерті чи повторної госпіта-

лізації протягом 1 року після виписки зі стаціонару. 

Зараз -блокатори чітко показані пацієнтам для лі-

кування захворювань, що лежать в основі СН, чи су-

путніх, таких як гіпертензія, ІХС, або для контролю 

частоти серцевих скорочень при фібриляції перед-

сердь. 

Блокатори кальцієвих каналів (ББК). БКК — це 

препарати з негативною інотропною дією, і їх ви-

користовують для лікування хворих з СН зі збере-

женою ФВ, базуючись на припущенні, що сповіль-

нення частоти й подовження діастоли призводить 

до покращення наповнення ЛШ і викиду [3]. Вони 

продемонстрували збільшення толерантності до 

фізичного навантаження за рахунок прямого по-

кращення діастолічної функції ЛШ — зменшення 

концентрації кальцію в кардіоміоцитах [5]. 

Метаболічна терапія. Модуляція серцевого мета-

болізму може досягатися за рахунок утилізації суб-

страту, оксидативного фосфорилювання та зміни 

метаболізму фосфатів.

Такі засоби, як пергексилін та триметазидин, є 

перспективними для лікування хворих із СН зі збе-

реженою ФВ, оскільки вони переключають енерге-

тичний обмін в міокарді з утилізації вільних жирних 

кислот на катаболічний метаболізм вуглеводів. За 

останні роки з’явилося багато доказів того, що ці 

препарати покращують самопочуття хворих, функ-

цію ЛШ та сприяють максимальному споживанню 

кисню (VO
2
 max) [23]. Зараз продовжується ряд до-

сліджень, у яких вивчається їх роль у хворих з діа-

столічною СН [1]. 

Модулятори фосфодіестерази (ФДЕ). Циклічні 

модулятори гуанозинмонофосфату (ГМФ), такі як 

силденафіл, оксид азоту та натрійуретичний пеп-

тид, на даний час тестуються з причини їх сприят-

ливого впливу на окремі ланки з патогенетичної 

точки зору. Так, у дослідженні RELAX оцінювала-

ся ефективність блокатора ФДЕ-5 щодо впливу на 

ступінь фізичного навантаження і функціональний 

стан міокарда ЛШ [11], але результати виявились 

негативними. 

Натрійуретичний пептид та оксид азоту, з од-

ного боку, збільшують синтез циклічного ГМФ, з 

іншого — сприятливо впливають на жорсткість та 

функцію міокарда. Але тільки маленьке досліджен-

ня на 44 хворих із синдромом СН зі збереженою ФВ 

на фоні легеневої гіпертензії продемонструвало, що 
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силденафіл знижує тиск у легеневій артерії, правому 

передсерді, покращує функцію правих відділів сер-

ця, газообмін, а також покращує систолічну та діа-

столічну функцію ЛШ [12].

Інші перспективні терапевтичні напрямки. Нова 

молекула, винайдена декілька років тому, — алаге-

бріум (ALT-711), похідна тіазоліну, що нефермен-

тативно блокує гліколіз та зв’язування глюкози з 

білками, такими як колаген та еластин [19]. Це по-

кращує податливість стінок артерій та ЛШ, зменшує 

масу міокарда ЛШ, зменшує ступінь діастолічних 

порушень та покращує якість життя. 

Ряд дослідників незалежно продемонстрували 

вигоду від застосування статинів у зменшені маси 

ЛШ, фіброзу міокарда та покращенні податливості 

артеріальної стінки незалежно від рівня зниження 

ліпідів [10]. Ці дослідження, на противагу дослі-

дженню CORONA, що було нейтральним, проде-

монстрували зниження летальності в пацієнтів із 

СН зі збереженою ФВ ЛШ [15]. 

Іншими новими препаратами, що в даний час 

вивчаються, є ранолазин, івабрадин, антитіла до 

трансформуючого фактора росту бета. 

Серед заходів із використанням пристроїв звер-

тає на себе увагу ресинхронізуюча терапія та стиму-

ляція каротидного синуса [21].

Âèñíîâêè
СН зі збереженою ФВ — це гетерогенний син-

дром, що часто діагностується й має високу смерт-

ність, таку ж, як і у хворих зі збереженою ФВ. Це час-

тий різновид СН, переважно у хворих похилого віку, 

що має різноманітні причини та патофізіологічні 

механізми. Незважаючи на теоретичне розуміння 

проблеми, залишається багато нез’ясованих клініч-

них питань, а головне — відсутні медикаментозні 

стратегії, які б покращили виживання таких хворих. 

На ці запитання мали дати відповіді результати до-

сліджень з альдостероном (TOP-CAT, ALDO-DHF, 

PIE II), еплереноном (PREDICT), небівололом 

(ELANDD) та метопрололом (B-PRESERVE). На 

жаль, не було отримано переконливих позитивних 

даних, тому потрібні подальші наукові пошуки та 

клінічні дослідження, засновані на доказовій меди-

цині.
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Резюме. Сердечная недостаточность с сохраненной 

фракцией выброса левого желудочка является частым 

явлением, наблюдаемым у лиц пожилого возраста. Она 

сопровождается артериальной гипертензией и гипертро-

фией левого желудочка. К симптомам относят ригидность 

стенок левого желудочка с компенсаторным увеличени-

ем давления наполнения и сниженную способность уве-

личивать ударный объем по закону Франка Старлинга. 

Прогнозы практически такие же неутешительные, как и 

при сердечной недостаточности со сниженной фракци-

ей выброса, что в некоторой степени отражает наличие 

сопутствующих заболеваний. До установления диагноза 

сердечной недостаточности с сохраненной фракцией вы-

броса важно исключить кардиологическую природу забо-

левания. Ввиду неспецифичности симптомов сердечной 

недостаточности необходимо найти объективное под-

тверждение диастолической дисфункции, которая при 

отсутствии данных, полученных инвазивно, должна быть 

подтверждена с использованием эхокардиографии, при 

которой будут выявлены признаки повышенного давле-

ния наполнения левого желудочка, нарушение его рассла-

бления или увеличения его диастолической ригидности. 

Лечение сердечной недостаточности с сохраненной фрак-

цией выброса симптоматическое, с применением таких 

же препаратов, как и при сердечной недостаточности со 

сниженной фракцией выброса.

Ключевые слова: сердечная недостаточность, диастоли-

ческая функция, фракция выброса.
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HEART FAILURE WITH PRESERVED LEFT VENTRICULAR 
EJECTION FRACTION 

Summary. Heart failure with preserved left ventricular ejec-

tion fraction (HF-PEF) is a common condition most frequent-

ly seen in the elderly and is associated with arterial hypertension 

and left ventricular (LV) hypertrophy. Symptoms are attributed 

to a stiff left ventricle with compensatory elevation of filling 

pressure and reduced ability to increase stroke volume by the 

Frank–Starling mechanism. Prognosis is almost as severe as for 

the heart failure with reduced ejection fraction (HF-REF), in 

part reflecting co-morbidities. Before the diagnosis of HF-PEF 

is made, non-cardiac etiologies must be excluded. Due to the 

non-specific nature of heart failure symptoms, it is essential to 

search for objective evidence of diastolic dysfunction which, 

in the absence of invasive data, is confirmed by echocardiog-

raphy and demonstration of signs of elevated LV filling pres-

sure, impaired LV relaxation or increased LV diastolic stiffness. 

Treatment of HF-PEF is symptomatic, with similar drugs as in 

HF-REF.

Key words: heart failure, diastolic function, ejection fraction.


