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Хотядиагнозсердечнойнедостаточности(СН)
ссохраненнойфракциейвыброса(ФВ)уста-

навливаютнеменеечемполовинебольныхсСН
[11],зачастуютольконаоснованиижалобинор-
мальнойвеличиныФВ,иколичествотакихболь-
ныхнеуклонновозрастает,убольшинстваврачей
этот диагноз не вызывает удовлетворения. При-
чинтомунесколько.

Во-первых, отсутствие четких, простых и до
недавнего времени общепринятых «положитель-
ных» критериев диагностики дополнительно
кнормальнойФВиотсутствиюдилатациилевого
желудочка(ЛЖ).Предлагавшиесявтечениемно-
гих лет показатели диастолической дисфункции
какосновадлядиагнозабылисложныдлявоспри-
ятияименялисьскаждымобновлениеммеждуна-
родныхрекомендацийпообестороныАтлантики,
чтозапоследние10—15летпроисходилосзавид-
нойчастотой.

Во-вторых, отсутствие сколько-нибудь значи-
тельных структурных изменений в миокарде, их
неспецифичностьизапутанностьзадекларирован-
ныхдонедавнеговремениобъясненийпатофизио-
логии.

В-третьих, отсутствие методов лечения с дока-
заннойвомногочисленныхкрупныхмногоцентро-
выхклиническихисследованияхэффективностью
при достаточно большом арсенале таковых для
больныхсСНсосниженнойФВ.Этозакономерно
вызываетсерьезныесомнениянетольковсостоя-
тельности существующих представлений о меха-
низмах развития СН с сохраненной ФВ, но и в
существованиитакоготипаСНкактакового.

Возьму на себя смелость утверждать, что на
сегодняшнийденьмыможемпожатьпервыеплоды
осмысления большого количества информации,
накопленной в ходе многочисленных исследова-
ний разных аспектов СН с сохраненной ФВ
и получить ответы на многие волновавшие нас
спорные15вопросы.Хотяневсеэтиответысейчас
удовлетворяют нас на 100%, но через рассеиваю-
щийсятуманидентичностьСНссохраненнойФВ
проступаетзначительночетче.

Вопрос 1. ИмеетлиСНссохраненнойФВсвою
идентичность?

ПонятиеСНподразумеваетнеспособностьсерд-
цакакнасосаобеспечитьтканиадекватнымдляих
потребностей в том или ином физиологическом
состоянии (покой, нагрузка) количеством крови
и/или достижение этого за счет включения ком-
пенсаторныхмеханизмов.

ВосновеСНссохраненнойФВлежитхарактер-
ныйпаттерннарушенийвнутрисердечнойгемоди-
намикиввидесмещениякверхукривойзависимо-
сти «давление-объем» ЛЖ в покое или при
физической нагрузке, что характеризует наруше-
ние его наполнения. Самой частой, но не един-

Сердечная	недостаточность		
с	сохраненной	фракцией	выброса:		

фантом	или	реальный	самостоятельный	
синдром	с	«собственным	лицом»?

Е. Н. Амосова

Национальныймедицинскийуниверситет
имениА.А.Богомольца,Киев

ПЕРЕДОВА	СТАТТЯ

АмосоваКатеринаМиколаївна,чл.-кор.НАМНУкраїни,
д.мед.н.,проф.,ректорНаціональногомедичного
університетуіменіО.О.Богомольця,проф.кафедри
01601,м.Київ,вул.Шовковична,39/1.Тел.(44)255-14-46

©К.М.Амосова,2018

SIS_4_2018.indd   7 18.12.2018   16:25:11



8

«СЕРЦЕ І СУДИНИ», № 4, 2018 К.М.Амосова К.М.Амосова

ственной и редко — изолированной причиной
является диастолическая дисфункция миокарда
в виде ухудшения его активного расслабления
или/и повышения пассивной жесткости. В этих
условиях повышение давления наполнения ЛЖ
(стойкое или эпизодическое) — компенсаторный
механизмдляподдержаниявсоответствиисзако-
номФранка–Старлингаболееилименеедостаточ-
ногоударноговыброса,чтосопровождаетсяповы-
шением давления на путях притока, в том числе
влегочныхкапиллярах.

Установлениепутемнепосредственногоизмере-
ния при катетеризации сердца повышенного
конечнодиастолическогодавленияЛЖилидавле-
ниязаклиниваниявлегочныхкапиллярахвпокое
илитолькоприфизическойнагрузкепринеизме-
ненных конечнодиастолическом объеме (КДО)
иФВсчитаетсязолотымстандартомдиагностики
СНссохраненнойФВвнеясныхслучаях.

Точнооценитьсостояниерасслабленияижест-
костимиокардадляуточнениявозможноговклада
диастолическойдисфункциивповышениеконеч-
нодиастолического давления ЛЖ можно с помо-
щью расчетных показателей, характеризующих
диастолическую зависимость «давление–объем»
по результатам измерения обоих показателей на
протяжении диастолы. Наиболее распространен-
нымиизнихявляютсятакназываемаяконстанта
временирасслабления(τ)иконстантажесткости
(β)[35,36]

Вопрос 2. Возможно, СН с сохраненной ФВ —
этопросто«старческоесердце»,анеопределенный
патофизиологический синдром, и уменьшение
длительности жизни таких больных связано не
сСН,асмногочисленнымисопутствующимизабо-
леваниями (коморбидностями)? Ассоциация СН
с сохраненной ФВ с пожилым возрастом хорошо
известна.Поэтойпричине,атакжеиз-затого,что
наиболее частыми этиологическими факторами
являютсяартериальнаягипертензия(АГ)ихрони-
ческаяишемическаяболезньсердца(ХИБС),рас-
пространенностьтакихнекардиальныхкоморбид-
ностей, как ожирение, сахарный диабет 2 типа,
хроническая обструктивная болезнь легких
(ХОБЛ), хроническая болезнь почек, диагности-
руемаяпоснижениюскоростиклубочковойфиль-
трации (СКФ), и анемия, а также фибрилляции
предсердий,невызываетудивления.

СовременнаяпарадигмапатогенезаСНссохра-
ненной ФВ предполагает важную роль хрониче-
скогонеспецифическоговоспаления,свойственно-
го коморбидностям [25]. Однако для реализации
такоговоздействиянамикрососудысердцаимио-
кард с формированием синдрома СН, очевидно,
должныбытьещекакие-тофакторы,обуславлива-
ющиеуязвимостьсердца,—факторысредыигене-
тические.Так,хотяСНссохраненнойФВбольше
характерна для пожилых лиц, соответствующий

паттерннарушенийвнутрисердечнойгемодинами-
ки достаточно часто встречается у больных с АГ
и/илиХИБСввозрастедо60лет.

Факт умеренного нарушения диастолического
расслабления(повеличинепоказателяЕ′)свозрас-
томхорошоизвестен,ноприотсутствииизменений
других показателей диастолического наполнения
этонесопряженосповышеннымрискомгоспитали-
зациипоповодуСНилисмерти[26],чтопозволило
предложить отдельный критерий «нормы» Е′ для
лицстарческоговозраста.Втожевремя,присопо-
ставлениисрискомоснованийдляизменениявели-
чин«нормы»Е/Е′ииндексаобъемалевогопредсер-
дияLAVIвэтомисследованиинеобнаружено.

ПоданнымF.Bursiисоавт.[5],частотаумерен-
ной и выраженной диастолической дисфункции
ЛЖубольныхсСНссохраненнойФВсоставила
71%посравнениюс17%улицтогожевозраста(в
среднем—76лет)вэпидемиологическомисследо-
вании М. Redfield с соват. [30] с использованием
аналогичныхкритериевоценки,чтоподтверждает
ееведущуюрольвпатогенезе.

Что касается коморбидностей, то между боль-
нымисСНссохраненнойисниженнойФВлибо
небольшое отличие по их частоте в пользу СН
с сохраненной ФВ [1], либо отличие отсутствует
[5, 13]. Не выявлено существенного влияния
коморбидностей на смертность больных с СН
с различной ФВ, за исключением, возможно,
ХОЗЛубольныхсСНссохраненнойФВ[1].

ХотясредипричинсмертибольныхсСНссохра-
неннойФВдолякардиальныхпричинменьше,чем
убольныхсосниженнойФВ,ониявляютсяпреоб-
ладающими[14],асмертностьотнесердечныхпри-
чин у больных с СН с сохраненной и сниженной
ФВпрактическиодинакова[10].Впользу«реаль-
ности» патофизиологического синдрома СН
с сохраненной ФВ свидетельствует значительно
большая смертность больных с этим диагнозом,
включенныхвмногоцентровыеисследования,чем
сопоставимых по возрасту, полу и частоте комор-
бидностейбольныхбезСНвисследованиях,посвя-
щенныхАГ,ИБСисахарномудиабету[6,21].

Такимобразом,представлениеоСНссохранен-
ной ФВ как о самостоятельном состоянии (син-
дроме)сосвоейпатофизиологическойидентично-
стьювнастоящеевремяневызываетсомнений.

Вопрос 3. Является ли СН с сохраненной ФВ
начальной,транзиторнойстадиейвформировании
фенотипа СН со сниженной ФВ или отдельным
фенотипомСН?

Источником сомнений в «самостоятельности»
СНссохраненнойФВпослужилирезультатыран-
них исследований, показавших одномодальность
распределениябольныхсХСНповеличинамФВ
[32], а также распространенность признаков диа-
столическойдисфункцииубольныхсСНсосни-
женной ФВ, с одной стороны, и снижение про-
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дольной систолической функции ЛЖ у больных
сСНссохраненнойФВ,сдругой.Так,поданным
F.Bursiисоавт.[5],умереннаяивыраженнаядиа-
столическая дисфункция ЛЖ у больных
сФВ<50%отмечаласьна70%чаще,чемуболь-
ныхсФВ>50%.Этотфактсвидетельствуеторас-
пространенности повышения давления наполне-
нияЛЖидавлениявлевомпредсердии(ЛП)при
СНсосниженнойФВ.

Количествоивесдоказательств«самостоятель-
ности» фенотипа СН с сохраненной ФВ заметно
перевешивают доводы в пользу его «несамостоя-
тельности».Книмотносятся:

· бимодальный характер распределения боль-
ныхсСНпоФВвширокомдиапазонееевеличин
вмногочисленныхкрупныхисследованияхиреги-
страх[4,9];

· различные факторы, которые ассоциируются
с развитием двух типов СН при последующем на-
блюдении за больными. Для СН с сохраненной
ФВ — это возраст, женский пол, АГ, фибрилляция
предсердий,ХОБЛ,адляСНсосниженнойФВ—
мужскойпол,перенесенныйинфарктмиокарда,по-
чечнаядисфункцияианемияприодинаковойчасто-
тесахарногодиабетаприобоихвидахСН[18];

· различныйхарактерремоделированияЛЖпри
сравниваемых фенотипах СН: эксцентрическое ре-
моделированиесдилатациейполостиЛЖприсни-
женнойФВиэксцентрическоесувеличениемтол-
щиныстенкибездилатацииЛЖ—присохраненной;

· значимостьвпатогенезеСНссохраненнойФВ
повышенияартериальнойжесткости(артериально-
гоэластанса(Ea)),котороесопровождаетсяпропор-
циональным повышением конечносистолической
жесткости миокарда ЛЖ (Ees) за счет увеличения
развиваемогоимконечносистолическогодавления
прималоизмененномконечносистолическомобъе-
ме(КСО).Этоприводиткувеличениюугланакло-
наконечносистолическойзависимости«давление–
обьем».СходноепропорциональноеповышениеEa
и Ees отличается у больных с АГ без СН [3, 31].
Наоборот,приСНсосниженнойФВ,сопровожда-
ющейся увеличением КСО, угол наклона прямой
конечносистолической зависимости «давление—
обьем»иегопоказательEesуменьшаются.

Следствиемтакихразличийвпатофизиологии
СНссохраненнойисниженнойФВявляютсяраз-
личиявгемодинамическомэффектеперифериче-
скихвазодилататоровидиуретиковвотношении
выраженности изменений ударного объема и АД
[31], а также выполнение сердцем больных с СН
ссохраненнойФВбольшейработы,чемприсни-
женнойФВ,дляизгнанияодногоитогожеобъема
крови в систолу, что уменьшает резервные воз-
можностиЛЖ;

· эволюцияконцентрическогоремоделирования
ЛЖубольныхсСНссохраненнойФВ,покрайней
мере,вследствиеАГиХИБС,вэксцентрическоесо

снижением ФВ только в редких случаях, связан-
ныхсперенесеннымQ-инфарктоммиокарда[28];

· кардинальныеразличияморфологиимиокар-
дабольныхсСНсосниженнойисохраненнойФВ
на тканевом, клеточном и субклеточном уровне:
1)внаправленностиизмененийдиаметракардио-
миоцитов,2)плотностимиофибрилл,3)соотноше-
нияизоформбелкатитина,4)соотношениесодер-
жанияметаллопротеиназы-1(ММР)иеетканевого
ингибитора (ММР/TIMP), 5) изменений актив-
ности протеинкиназы G, 6) содержания цикличе-
скогогуанозинмонофосфата(сGMP),7)объемно-
го относительного содержания мизиального
коллагена(см.ниже)[20,34];

· похожая выраженность нарушения функцио-
нальногосостояниябольныхипохожийилимало
отличающийсяпрогноздляжизни[5].

Вопрос 4. Являются ли термины «диастоличе-
скаяСН»,«СНснормальнойФВ»и«СНссохра-
неннойФВ»синонимами?

Термин«диастолическаяСН»историческипер-
вымприменилидляобозначенияСНкакклиниче-
ского синдрома, обусловленного диастолической
дисфункцией[8]—патофизиологическимсостоя-
нием,связаннымснарушениемрасслаблениямио-
кардаи/илиуменьшениемподатливостижелудоч-
ка, чаще — левого, что при определенной
выраженности может приводить к повышению
давлениянаполнения[23].

Поданнымэпидемиологическихисследований,
допплер-эхокардиографические признаки диасто-
лической дисфункции отмечаются в популяции
у 20—30% взрослых лиц, ассоциируются с пожи-
лым возрастом, сахарным диабетом, АГ, ИБС
и другими сердечно-сосудистыми заболеваниями
[30]иявляютсянезависимымфакторомрискаСН
ссохраненнойФВ.

Хотяпринятосчитать,чтодиастолическаядис-
функция вторична по отношению к гипертрофии
ЛЖ, в ряде экспериментальных и клинических
исследований отмечено ее предшествование раз-
витиюгипертрофиимиокарда.

ВозникновениеСНпроявляетсяповышениемко-
нечнодиастолическогодавлениявЛЖ>16 ммрт.ст.
и давления на путях притока, что вначале проис-
ходиттолькоприфизическойнагрузке,апозже—
и в состоянии покоя, и сопровождается соответ-
ствующиминеспецифичнымисимптомами.

Значимость диастолической дисфункции в
патогенезеСНубольныхсФВ>50%инедилати-
рованным ЛЖ подтверждена сочетанием повы-
шенногоконечнодиастолическогодавленияссоот-
ветствующими изменениями величин расчетных
показателей расслабления (константы времени
расслабления>45мсиконстантыжесткостикаме-
ры>27 мс, которые характеризуют зависимость
междудавлением,поданнымегонепосредственно-
гоинвазивногоизмерения,иобъемомЛЖ.Прои-
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зошедшая в последние годы смена термина «диа-
столичская СН» на термин «СН с сохраненной
ФВ»обусловленанеспецифичностьюдиастоличе-
скойдисфункциидлябольныхсСНсФВ>50%,
с одной стороны, и накопленными данными о ее
частом«сосуществовании»утакихбольныхсдру-
гими патофизиологическими механизмами повы-
шения конечнодиастолического давления в ЛЖ.
Кпоследнимотносятся:

· сочетанноеповышениеартериальнойиконеч-
носистолической желудочковой жесткости
(arterial-ventricularstiffening).Артериальнаяжест-
кость, главным образом аорты, развивается при
сосудистомстарении,котороеускоряетсяподвоз-
действием факторов сердечно-сосудистого риска
ирядапатологическихсостояний;

· продольная систолическая дисфункция ЛЖ,
несмотряна«нормальную»ФВ;

· объемнаяперегрузкаЛЖэкстракардиального
генеза(приожирении,хроническойболезнипочек
идр.);

· уменьшение вазодилататорного и хронотроп-
ногорезервовсердца,втомчислеиз-задисфунк-
циивегетативнойнервнойсистемы;

· легочнаягипертензияснарушениемжелудоч-
ко-желудочковоговзаимодействияиз-засдавления
ЛЖизвнедилатированнымправымжелудочком;

· дисфункция ЛП при фибрилляции предсер-
дий(ФП)[4,16,17].

Многиеизэтихпатофизиологическихфакторов
(например, ФП, легочная гипертензия, эндотели-
альная дисфункция, объемная перегрузка) имеют
местоиприСНсосниженнойФВ.

Хотя «чистоту» диастолической дисфункции
безучастиядругихпатофизиологическихмеханиз-
мовСНссохраненнойФВтруднооценитьточно,
предполагают, что она встречается не более чем
в 44% случаев [5, 27] и у части больных СН
ссохраненнойФВотсутствуетвообще.

Как правило, термин «СН с сохраненной ФВ»
не используют применительно к симптоматиче-
ским больным с синдромом констрикции (кон-
стриктивныйперикардит),тяжелымиклапанными
пороками и в случаях зарегистрированого ранее
сниженияФВ.

Термин«СНснормальнойФВ»являетсясино-
нимом термина «СН с сохраненной ФВ», однако
в настоящее время практически не используется
из-за неопределенности «нормы» ФВ. Отрезная
величинаФВкаккритерийдиагнозаСНссохра-
неннойФВустановленаэкспертамиэмпирически
и за последние 10 лет изменилась с 45% в более
раннихрекомендацияхдо50%всовременных[26].

Вопрос 5. НасколькораспространенаСНссохра-
ненной ФВ и насколько неблагоприятен ее про-
гнозпосравнениюсСНсосниженнойФВ?

На долю СН с сохраненной ФВ приходится
около половины случаев СН [11], причем этот

показательзависитотвозраста,таккаксредилиц
пожилогоистарческоговозрастаонаявляетсяпре-
обладающейформойСН[10].

Принятосчитать,чтосдальнейшимпостарени-
ем населения планеты распространенность СН
с сохраненной ФВ будет возрастать, особенно,
еслинебудутнайденыпрогноз-модифицирующие
методылечения.Естьданныеобуменьшениизабо-
леваемости СН со сниженной ФВ в округе Олм-
стед (США) в период с 2002 до 2010 гг. [10], что
авторысвязываютсуспехамивкоррекциифакто-
роврискавпопуляции.

СмертностьбольныхсСНссохраненнойФВне
отличается или мало отличается от таковой при
сниженнойФВ[2,24].Поданнымпроспективного
исследования, 5-летняя выживаемость составила
соответственно 43 и 46% по сравнению с 72%
у сопоставимого по возрасту и полу населения
[33].Подругимданным[24],онасоставляла35%
уобоихкатегорийбольныхсСН.

Хотя смертность больных с СН с сохраненной
ФВоткардиальныхпричинниже,чемприСНсо
сниженной ФВ, — 70 и 83% [10] — эти причины
преобладают среди причин смерти, составляя не
менее60%[1,7,22].Частотунекардиальныхсмер-
тейприСНссохраненнойФВсвязываютснали-
чиемкоморбидностей.

Выраженность ухудшения качества жизни при
обоихтипахСНтакженеотличается[15,19].

Вопрос 6. Каковы клеточные и субклеточные
механизмы повышения жесткости миокарда при
СН с сохраненной ФВ, которые могут служить
терапевтическимицелями?

СогласносовременнойпарадигмеW.Paulus[25],
получившей широкое признание, отправной точ-
кой в патогенезеСН с сохраненной ФВ является
неспецифическоесистемноевоспаление,сопрово-
ждающееся повышением уровня циркулирующих
цитокинов и связанное с коморбидностями, пре-
жде всего ожирением и метаболическим синдро-
мом,атакжесвозрастом.

Ассоциирующийсясвоспалениемнитрозо-окси-
дантный стресс в эндотелии микрососудов сердца
проявляется образованием пероксинитрита
(ONOO-)иуменьшениембиодоступностиNO,что
вызываетснижениеактивностирастворимойгуани-
латциклазывподлежащихкардиомиоцитах(КМЦ),
и, как следствие, уменьшение содержания в них
сGMP и активности протеинкиназы G (PKG)
(рис.1). Результатом последнего является умень-
шение фосфорилирования крупномолекулярного
белкацитоскелетаКМЦ—титина,которыйсоеди-
няет толстые филаменты саркомеров с Z-дисками
и регулирует пассивное напряжение, жесткость
и растяжение саркомеров. Это приводит к дисба-
лансусинтезадвухизоформтитинаспреобладани-
емпродукцииболеежесткойN2B-изоформыиуве-
личениееесодержаниевКМЦ,чтовлечетзасобой
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возрастаниеихпассивнойжесткости.Вфизиологи-
ческихусловияхPKGтормозитгипертрофиюКМЦ,
поэтому снижение ее активности запускает этот
процесс,чтоприводиткразвитиюконцентрической
гипертрофиииремоделированиюЛЖи,какрезуль-
тат,кповышениюегожесткости(рис.2)[25].

Увеличение экспрессии в эндотелиоцитах моле-
куладгезиисмиграциейклетоквоспаленияизпро-
светамикрососудоввинтерстиций,атакжеумень-
шениесодержаниявКМЦcGMPиPKGустановлено
при исследовании эндомиокардиальных биоптатов
больныхсСНссохраненнойФВ[34].

Кромеизмененийтитина,увеличениежесткости
ЛЖубольныхсСНссохраненнойФВобусловле-
ноизменениямивнеклеточногоматрикса.Подвоз-
действием медиаторов воспаления, в частности
TGF-β,продуцируемогомигрировавшимиизсосу-
дистогорусламоноцитами,происходитувеличение
дифференциации фибробластов в миофибробла-
стыи,какследствие,возрастаниесинтезаколлаге-
наIтипаиз-заувеличенияэкспрессиисоответству-
ющихгенов.Одновременноугнетаетсякатаболизм
коллагена, главным образом, того же I типа, из-за
смещениябалансавоси«ММР–тканевойингиби-
тор металлопротеиназ (TIMP)» в сторону преоб-

ладанияактивностипоследнего.Внастоящеевремя
TIMPявляетсяпредметомактивногоизучениякак
потенциальныйбиомаркерСНссохраненнойФВ
[12]. В результате упомянутых изменений объем-
наяплотностьколлагеновыхволоконувеличивает-
ся,чтоотмеченопримикроскопииэндомиокарди-
альных биоптатов больных с СН с сохраненной
ФВ,авозрастаниесодержаниявмиокардефиброз-
ной ткани визуализируется при магнитно-резо-
нанснойтомографиисердцаикоррелируетсвыра-
женностью диастолической дисфункции [29].
Одновременно с нарушениями жесткости КМЦ
дефицит NO вызывает ухудшение активного рас-
слабления миокарда из-за уменьшения обратного
захватаионовCa2+саркоплазматическимретикулу-
мом в условиях сниженной активности PKG
и дефицита АТФ, необходимого для обеспечения
этогоактивногопроцесса[25].

Оксидативный стресс при неспецифическом
системном воспалении отмечается и при СН со
сниженнойФВ,однаковотличиеотСНссохра-
ненной ФВ он происходит не в эндотелии коро-
нарныхартериий,авКМЦ,будучисвязаннымсих
некрозом и апоптозом под влиянием ишемии,
инфекцийитоксическихагентов(см.рис.1).

Рис. 1.Молекулярныемеханизмыдисфункциииремоделированиямиокардаприсердечнойнедостаточности
ссохраненнойфракциейвыбросаиначальнойсердечнойнедостаточностисосниженнойфракциейвыброса
(поPaulus,2013[25]сизменениями):sGC—растворимаягуанилатциклаза;IL-6—интерлейкин-6,
TNFα—факторнекрозаопухолиα;TGF-β—тканевойфакторростаβ;
сGMP—циклическийгуанозинмонофосфат;PKG—фосфокиназаG
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Утрата КМЦ, которая не происходит при СН
ссохраненнойФВ,приводиткувеличениюконеч-
нодиастолического напряжения стенок, что вызы-
ваетнарушениебалансамеждуобразованиемираз-
рушением коллагена с преобладанием последнего
и,какследствие,—кдилатацииЛЖиэксцентриче-
скому ремоделированию. Очаги погибших КМЦ
замещаютсясоединительнойтканью,котораявизу-
ализируетсявмиокардеввидеотдельныхлокусов.

ВфульминантнойстадииСНсосниженнойФВ
присоединяется системная эндотелиальная дис-
функция, сопровождающаяся дефицитом образо-
ванияNO[25].

ВсветеновойпарадигмыпатогенезаСНссохра-
неннойФВперспективнойтерапевтическойцелью
представляется восполнение дефицита NO, кото-
рыйразвиваетсявначалеприфизическойнагрузке,
апозднеевпокое,иповышениеактивностиPKG.

Рис. 2.Современнаяпарадигмапатофизиологиисердечнойнедостаточностиссохраненнойфракциейвыброса
(поRedfield,2016,сдоп.):КДД—конечнодиастолическоедавление;КМЦ—кардиомиоциты;РААС—ренин-
ангиотензин-альдостероноваясистема

Конфликта интересов нет.
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