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Хотя диагноз сердечной недостаточности (СН) 
с сохраненной фракцией выброса (ФВ) уста-

навливают не менее чем половине больных с СН 
[11], зачастую только на основании жалоб и нор-
мальной величины ФВ, и количество таких боль-
ных неуклонно возрастает, у большинства врачей 
этот диагноз не вызывает удовлетворения. При-
чин тому несколько.

Во-первых, отсутствие четких, простых и  до 
недавнего времени общепринятых «положитель-
ных» критериев диагностики дополнительно 
к нормальной ФВ и отсутствию дилатации левого 
желудочка (ЛЖ). Предлагавшиеся в течение мно-
гих лет показатели диастолической дисфункции 
как основа для диагноза были сложны для воспри-
ятия и менялись с каждым обновлением междуна-
родных рекомендаций по обе стороны Атлантики, 
что за последние 10 — 15 лет происходило с завид-
ной частотой.

Во-вторых, отсутствие сколько-нибудь значи-
тельных структурных изменений в  миокарде, их 
неспецифичность и запутанность задекларирован-
ных до недавнего времени объяснений патофизио-
логии.

В-третьих, отсутствие методов лечения с  дока-
занной во многочисленных крупных многоцентро-
вых клинических исследованиях эффективностью 
при достаточно большом арсенале таковых для 
больных с СН со сниженной ФВ. Это закономерно 
вызывает серьезные сомнения не только в состоя-
тельности существующих представлений о  меха-
низмах развития СН с  сохраненной ФВ, но и  в 
существовании такого типа СН как такового.

Возьму на себя смелость утверждать, что на 
сегодняшний день мы можем пожать первые плоды 
осмысления большого количества информации, 
накопленной в  ходе многочисленных исследова-
ний разных аспектов СН с  сохраненной ФВ 
и  получить ответы на многие волновавшие нас 
спорные 15вопросы. Хотя не все эти ответы сейчас 
удовлетворяют нас на 100 %, но через рассеиваю-
щийся туман идентичность СН с сохраненной ФВ 
проступает значительно четче.

Вопрос 1. Имеет ли СН с сохраненной ФВ свою 
идентичность?

Понятие СН подразумевает неспособность серд-
ца как насоса обеспечить ткани адекватным для их 
потребностей в  том или ином физиологическом 
состоянии (покой, нагрузка) количеством крови 
и/или достижение этого за счет включения ком-
пенсаторных механизмов.

В основе СН с сохраненной ФВ лежит характер-
ный паттерн нарушений внутрисердечной гемоди-
намики в виде смещения кверху кривой зависимо-
сти «давление-объем» ЛЖ в  покое или при 
физической нагрузке, что характеризует наруше-
ние его наполнения. Самой частой, но не един-
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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 
механизм для поддержания в соответствии с зако-
ном Франка–Старлинга более или менее достаточ-
ного ударного выброса, что сопровождается повы-
шением давления на путях притока, в  том числе 
в легочных капиллярах.

Установление путем непосредственного измере-
ния при катетеризации сердца повышенного 
конечнодиастолического давления ЛЖ или давле-
ния заклинивания в легочных капиллярах в покое 
или только при физической нагрузке при неизме-
ненных конечнодиастолическом объеме (КДО) 
и ФВ считается золотым стандартом диагностики 
СН с сохраненной ФВ в неясных случаях.

Точно оценить состояние расслабления и жест-
кости миокарда для уточнения возможного вклада 
диастолической дисфункции в повышение конеч-
нодиастолического давления ЛЖ можно с  помо-
щью расчетных показателей, характеризующих 
диастолическую зависимость «давление–объем» 
по результатам измерения обоих показателей на 
протяжении диастолы. Наиболее распространен-
ными из них являются так называемая константа 
времени расслабления (τ) и константа жесткости 
(β) [35, 36]

Вопрос 2. Возможно, СН с  сохраненной ФВ  — 
это просто «старческое сердце», а не определенный 
патофизиологический синдром, и  уменьшение 
длительности жизни таких больных связано не 
с СН, а с многочисленными сопутствующими забо-
леваниями (коморбидностями)? Ассоциация СН 
с  сохраненной ФВ с  пожилым возрастом хорошо 
известна. По этой причине, а также из-за того, что 
наиболее частыми этиологическими факторами 
являются артериальная гипертензия (АГ) и хрони-
ческая ишемическая болезнь сердца (ХИБС), рас-
пространенность таких некардиальных коморбид-
ностей, как ожирение, сахарный диабет 2  типа, 
хроническая обструктивная болезнь легких 
(ХОБЛ), хроническая болезнь почек, диагности-
руемая по снижению скорости клубочковой филь-
трации (СКФ), и  анемия, а  также фибрилляции 
предсердий, не вызывает удивления.

Современная парадигма патогенеза СН с сохра-
ненной ФВ предполагает важную роль хрониче-
ского неспецифического воспаления, свойственно-
го коморбидностям [25]. Однако для реализации 
такого воздействия на микрососуды сердца и мио-
кард с  формированием синдрома СН, очевидно, 
должны быть еще какие-то факторы, обуславлива-
ющие уязвимость сердца, — факторы среды и гене-
тические. Так, хотя СН с сохраненной ФВ больше 
характерна для пожилых лиц, соответствующий 

паттерн нарушений внутрисердечной гемодинами-
ки достаточно часто встречается у  больных с  АГ ­
и/или ХИБС в возрасте до 60 лет.

Факт умеренного нарушения диастолического 
расслабления (по величине показателя Е′) с возрас-
том хорошо известен, но при отсутствии изменений 
других показателей диастолического наполнения 
это не сопряжено с повышенным риском госпитали-
зации по поводу СН или смерти [26], что позволило 
предложить отдельный критерий «нормы» Е′ для 
лиц старческого возраста. В то же время, при сопо-
ставлении с риском оснований для изменения вели-
чин «нормы» Е/Е′ и индекса объема левого предсер-
дия LAVI в этом исследовании не обнаружено.

По данным F. Bursi и соавт. [5], частота умерен-
ной и  выраженной диастолической дисфункции 
ЛЖ у больных с СН с сохраненной ФВ составила 
71 % по сравнению с 17 % у лиц того же возраста (в 
среднем — 76 лет) в эпидемиологическом исследо-
вании М. Redfield с  соват. [30] с  использованием 
аналогичных критериев оценки, что подтверждает 
ее ведущую роль в патогенезе.

Что касается коморбидностей, то между боль-
ными с СН с сохраненной и сниженной ФВ либо 
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, 
ХОЗЛ у больных с СН с сохраненной ФВ [1].

Хотя среди причин смерти больных с СН с сохра-
ненной ФВ доля кардиальных причин меньше, чем 
у больных со сниженной ФВ, они являются преоб-
ладающими [14], а смертность от несердечных при-
чин у  больных с СН с  сохраненной и  сниженной 
ФВ практически одинакова [10]. В пользу «реаль-
ности» патофизиологического синдрома СН 
с  сохраненной ФВ свидетельствует значительно 
большая смертность больных с  этим диагнозом, 
включенных в многоцентровые исследования, чем 
сопоставимых по возрасту, полу и  частоте комор-
бидностей больных без СН в исследованиях, посвя-
щенных АГ, ИБС и сахарному диабету [6, 21].

Таким образом, представление о СН с сохранен-
ной ФВ как о  самостоятельном состоянии (син-
дроме) со своей патофизиологической идентично-
стью в настоящее время не вызывает сомнений.

Вопрос 3. Является ли СН с  сохраненной ФВ 
начальной, транзиторной стадией в формировании 
фенотипа СН со сниженной ФВ или отдельным 
фенотипом СН?

Источником сомнений в «самостоятельности» 
СН с сохраненной ФВ послужили результаты ран-
них исследований, показавших одномодальность 
распределения больных с ХСН по величинам ФВ 
[32], а  также распространенность признаков диа-
столической дисфункции у больных с СН со сни-
женной ФВ, с  одной стороны, и  снижение про-
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дольной систолической функции ЛЖ у  больных 
с СН с сохраненной ФВ, с другой. Так, по данным 
F. Bursi и соавт. [5], умеренная и выраженная диа-
столическая дисфункция ЛЖ у  больных 
с ФВ < 50 % отмечалась на 70 % чаще, чем у боль-
ных с ФВ > 50 %. Этот факт свидетельствует о рас-
пространенности повышения давления наполне-
ния ЛЖ и давления в левом предсердии (ЛП) при 
СН со сниженной ФВ.

Количество и вес доказательств «самостоятель-
ности» фенотипа СН с  сохраненной ФВ заметно 
перевешивают доводы в  пользу его «несамостоя-
тельности». К ним относятся:

·· бимодальный характер распределения боль-
ных с СН по ФВ в широком диапазоне ее величин 
в многочисленных крупных исследованиях и реги-
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, а для СН со сниженной ФВ — 
мужской пол, перенесенный инфаркт миокарда, по-
чечная дисфункция и анемия при одинаковой часто-
те сахарного диабета при обоих видах СН [18];

·· различный характер ремоделирования ЛЖ при 
сравниваемых фенотипах СН: эксцентрическое ре-
моделирование с дилатацией полости ЛЖ при сни-
женной ФВ и эксцентрическое с увеличением тол-
щины стенки без дилатации ЛЖ — при сохраненной;

·· значимость в патогенезе СН с сохраненной ФВ 
повышения артериальной жесткости (артериально-
го эластанса (Ea)), которое сопровождается пропор-
циональным повышением конечносистолической 
жесткости миокарда ЛЖ (Ees) за счет увеличения 
развиваемого им конечносистолического давления 
при малоизмененном конечносистолическом объе-
ме (КСО). Это приводит к увеличению угла накло-
на конечносистолической зависимости «давление–
обьем». Сходное пропорциональное повышение Ea 
и  Ees отличается у  больных с  АГ без СН [3, 31]. 
Наоборот, при СН со сниженной ФВ, сопровожда-
ющейся увеличением КСО, угол наклона прямой 
конечносистолической зависимости «давление —
обьем» и его показатель Ees уменьшаются.

Следствием таких различий в патофизиологии 
СН с сохраненной и сниженной ФВ являются раз-
личия в гемодинамическом эффекте перифериче-
ских вазодилататоров и диуретиков в отношении 
выраженности изменений ударного объема и  АД 
[31], а  также выполнение сердцем больных с  СН 
с сохраненной ФВ большей работы, чем при сни-
женной ФВ, для изгнания одного и того же объема 
крови в  систолу, что уменьшает резервные воз-
можности ЛЖ;

·· эволюция концентрического ремоделирования 
ЛЖ у больных с СН с сохраненной ФВ, по крайней 
мере, вследствие АГ и ХИБС, в эксцентрическое со 

снижением ФВ только в  редких случаях, связан-
ных с перенесенным Q-инфарктом миокарда [28];

·· кардинальные различия морфологии миокар-
да больных с СН со сниженной и сохраненной ФВ 
на тканевом, клеточном и  субклеточном уровне: 
1) в направленности изменений диаметра кардио-
миоцитов, 2) плотности миофибрилл, 3) соотноше-
ния изоформ белка титина, 4) соотношение содер-
жания металлопротеиназы-1 (ММР) и ее тканевого 
ингибитора (ММР/TIMP), 5) изменений актив-
ности протеинкиназы G, 6) содержания цикличе-
ского гуанозинмонофосфата (сGMP), 7) объемно-
го относительного содержания мизиального 
коллагена (см. ниже) [20, 34];

·· похожая выраженность нарушения функцио-
нального состояния больных и похожий или мало 
отличающийся прогноз для жизни [5].

Вопрос 4. Являются ли термины «диастоличе-
ская СН», «СН с нормальной ФВ» и «СН с сохра-
ненной ФВ» синонимами?

Термин «диастолическая СН» исторически пер-
вым применили для обозначения СН как клиниче-
ского синдрома, обусловленного диастолической 
дисфункцией [8] — патофизиологическим состоя-
нием, связанным с нарушением расслабления мио-
карда и/или уменьшением податливости желудоч-
ка, чаще  — левого, что при определенной 
выраженности может приводить к  повышению 
давления наполнения [23].

По данным эпидемиологических исследований, 
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] и являются независимым фактором риска СН 
с сохраненной ФВ.

Хотя принято считать, что диастолическая дис-
функция вторична по отношению к  гипертрофии 
ЛЖ, в  ряде экспериментальных и  клинических 
исследований отмечено ее предшествование раз-
витию гипертрофии миокарда.

Возникновение СН проявляется повышением ко­
неч­нодиастолического давления в ЛЖ > 16  мм рт. ст. 
и  давления на путях притока, что вначале проис-
ходит только при физической нагрузке, а позже — 
и  в состоянии покоя, и  сопровождается соответ-
ствующими неспецифичными симптомами.

Значимость диастолической дисфункции в 
патогенезе СН у больных с ФВ > 50 % и недилати-
рованным ЛЖ подтверждена сочетанием повы-
шенного конечнодиастолического давления с соот-
ветствующими изменениями величин расчетных 
показателей расслабления (константы времени 
расслабления > 45 мс и константы жесткости каме-
ры > 27 мс, которые характеризуют зависимость 
между давлением, по данным его непосредственно-
го инвазивного измерения, и объемом ЛЖ. Прои-
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зошедшая в  последние годы смена термина «диа-
столичская СН» на термин «СН с  сохраненной 
ФВ» обусловлена неспецифичностью диастоличе-
ской дисфункции для больных с СН с ФВ > 50 %, 
с  одной стороны, и  накопленными данными о  ее 
частом «сосуществовании» у таких больных с дру-
гими патофизиологическими механизмами повы-
шения конечнодиастолического давления в  ЛЖ. 
К последним относятся:

·· сочетанное повышение артериальной и конеч-
носистолической желудочковой жесткости 
(arterial-ventricular stiffening). Артериальная жест-
кость, главным образом аорты, развивается при 
сосудистом старении, которое ускоряется под воз-
действием факторов сердечно-сосудистого риска 
и ряда патологических состояний;

·· продольная систолическая дисфункция ЛЖ, 
несмотря на «нормальную» ФВ;

·· объемная перегрузка ЛЖ экстракардиального 
генеза (при ожирении, хронической болезни почек 
и др.);

·· уменьшение вазодилататорного и  хронотроп-
ного резервов сердца, в том числе из-за дисфунк-
ции вегетативной нервной системы;

·· легочная гипертензия с нарушением желудоч-
ко-желудочкового взаимодействия из-за сдавления 
ЛЖ извне дилатированным правым желудочком;

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

Многие из этих патофизиологических факторов 
(например, ФП, легочная гипертензия, эндотели-
альная дисфункция, объемная перегрузка) имеют 
место и при СН со сниженной ФВ.

Хотя «чистоту» диастолической дисфункции 
без участия других патофизиологических механиз-
мов СН с сохраненной ФВ трудно оценить точно, 
предполагают, что она встречается не более чем  
в  44 % случаев [5, 27] и  у части больных СН 
с сохраненной ФВ отсутствует вообще.

Как правило, термин «СН с  сохраненной ФВ» 
не используют применительно к  симптоматиче-
ским больным с  синдромом констрикции (кон-
стриктивный перикардит), тяжелыми клапанными 
пороками и  в случаях зарегистрированого ранее 
снижения ФВ.

Термин «СН с нормальной ФВ» является сино-
нимом термина «СН с  сохраненной ФВ», однако 
в  настоящее время практически не используется 
из-за неопределенности «нормы» ФВ. Отрезная 
величина ФВ как критерий диагноза СН с сохра-
ненной ФВ установлена экспертами эмпирически 
и  за последние 10 лет изменилась с  45 % в  более 
ранних рекомендациях до 50 % в современных [26].

Вопрос 5. Насколько распространена СН с сохра-
ненной ФВ и  насколько неблагоприятен ее про-
гноз по сравнению с СН со сниженной ФВ?

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

показатель зависит от возраста, так как среди лиц 
пожилого и старческого возраста она является пре-
обладающей формой СН [10].

Принято считать, что с дальнейшим постарени-
ем населения планеты распространенность СН 
с  сохраненной ФВ будет возрастать, особенно, 
если не будут найдены прогноз-модифицирующие 
методы лечения. Есть данные об уменьшении забо-
леваемости СН со сниженной ФВ в  округе Олм-
стед (США) в  период с  2002 до 2010 гг. [10], что 
авторы связывают с успехами в коррекции факто-
ров риска в популяции.

Смертность больных с СН с сохраненной ФВ не 
отличается или мало отличается от таковой при 
сниженной ФВ [2, 24]. По данным проспективного 
исследования, 5-летняя выживаемость составила 
соответственно 43 и  46 % по сравнению с  72 % 
у  сопоставимого по возрасту и  полу населения 
[33]. По другим данным [24], она составляла 35 % 
у обоих категорий больных с СН.

Хотя смертность больных с  СН с  сохраненной 
ФВ от кардиальных причин ниже, чем при СН со 
сниженной ФВ,  — 70 и  83 % [10] — эти причины 
преобладают среди причин смерти, составляя не 
менее 60 % [1, 7, 22]. Частоту некардиальных смер-
тей при СН с сохраненной ФВ связывают с нали-
чием коморбидностей.

Выраженность ухудшения качества жизни при 
обоих типах СН также не отличается [15, 19].

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

Согласно современной парадигме W. Paulus [25], 
получившей широкое признание, отправной точ-
кой в  патогенезе СН с  сохраненной ФВ является 
неспецифическое системное воспаление, сопрово-
ждающееся повышением уровня циркулирующих 
цитокинов и  связанное с  коморбидностями, пре-
жде всего ожирением и  метаболическим синдро-
мом, а также с возрастом.

Ассоциирующийся с воспалением нитрозо-окси-
дантный стресс в  эндотелии микрососудов сердца 
проявляется образованием пероксинитрита 
(ONOO-) и уменьшением биодоступности NO, что 
вызывает снижение активности растворимой гуани-
латциклазы в подлежащих кардиомиоцитах (КМЦ), 
и, как следствие, уменьшение содержания в  них 
сGMP и  активности протеинкиназы G (PKG) 
(рис. 1). Результатом последнего является умень-
шение фосфорилирования крупномолекулярного 
белка цитоскелета КМЦ — титина, который соеди-
няет толстые филаменты саркомеров с  Z-дисками 
и  регулирует пассивное напряжение, жесткость 
и  растяжение саркомеров. Это приводит к  дисба-
лансу синтеза двух изоформ титина с преобладани-
ем продукции более жесткой N2B-изоформы и уве-
личение ее содержание в КМЦ, что влечет за собой 
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возрастание их пассивной жесткости. В физиологи-
ческих условиях PKG тормозит гипертрофию КМЦ, 
поэтому снижение ее активности запускает этот 
процесс, что приводит к развитию концентрической 
гипертрофии и ремоделированию ЛЖ и, как резуль-
тат, к повышению его жесткости (рис. 2) [25].

Увеличение экспрессии в  эндотелиоцитах моле-
кул адгезии с миграцией клеток воспаления из про-
света микрососудов в интерстиций, а также умень-
шение содержания в КМЦ cGMP и PKG установлено 
при исследовании эндомиокардиальных биоптатов 
больных с СН с сохраненной ФВ [34].

Кроме изменений титина, увеличение жесткости 
ЛЖ у больных с СН с сохраненной ФВ обусловле-
но изменениями внеклеточного матрикса. Под воз-
действием медиаторов воспаления, в  частности 
TGF-β, продуцируемого мигрировавшими из сосу-
дистого русла моноцитами, происходит увеличение 
дифференциации фибробластов в  миофибробла-
сты и, как следствие, возрастание синтеза коллаге-
на I типа из-за увеличения экспрессии соответству-
ющих генов. Одновременно угнетается катаболизм 
коллагена, главным образом, того же I  типа, из-за 
смещения баланса в оси «ММР–тканевой ингиби-
тор металлопротеиназ (TIMP)» в  сторону преоб-

ладания активности последнего. В настоящее время 
TIMP является предметом активного изучения как 
потенциальный биомаркер СН с сохраненной ФВ 
[12]. В  результате упомянутых изменений объем-
ная плотность коллагеновых волокон увеличивает-
ся, что отмечено при микроскопии эндомиокарди-
альных биоптатов больных с  СН с  сохраненной 
ФВ, а возрастание содержания в миокарде фиброз-
ной ткани визуализируется при магнитно-резо-
нансной томографии сердца и коррелирует с выра-
женностью диастолической дисфункции [29]. 
Одновременно с  нарушениями жесткости КМЦ 
дефицит NO вызывает ухудшение активного рас-
слабления миокарда из-за уменьшения обратного 
захвата ионов Ca2+ саркоплазматическим ретикулу-
мом в  условиях сниженной активности PKG 
и  дефицита АТФ, необходимого для обеспечения 
этого активного процесса [25].

Оксидативный стресс при неспецифическом 
системном воспалении отмечается и  при СН со 
сниженной ФВ, однако в отличие от СН с сохра-
ненной ФВ он происходит не в  эндотелии коро-
нарных артериий, а в КМЦ, будучи связанным с их 
некрозом и  апоптозом под влиянием ишемии, 
инфекций и токсических агентов (см. рис. 1).

Рис. 1. Молекулярные механизмы дисфункции и ремоделирования миокарда при сердечной недостаточности 
с сохраненной фракцией выброса и начальной сердечной недостаточности со сниженной фракцией выброса ­
(по Paulus, 2013 [25] с изменениями): sGC — растворимая гуанилатциклаза; IL-6 — интерлейкин-6, ­
TNFα — фактор некроза опухоли α; TGF-β — тканевой фактор роста β; ­
сGMP — циклический гуанозинмонофосфат; PKG — фосфокиназа G
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Утрата КМЦ, которая не происходит при СН 
с сохраненной ФВ, приводит к увеличению конеч-
нодиастолического напряжения стенок, что вызы-
вает нарушение баланса между образованием и раз-
рушением коллагена с  преобладанием последнего 
и, как следствие, — к дилатации ЛЖ и эксцентриче-
скому ремоделированию. Очаги погибших КМЦ 
замещаются соединительной тканью, которая визу-
ализируется в миокарде в виде отдельных локусов.

В фульминантной стадии СН со сниженной ФВ 
присоединяется системная эндотелиальная дис-
функция, сопровождающаяся дефицитом образо-
вания NO [25].

В свете новой парадигмы патогенеза СН с сохра-
ненной ФВ перспективной терапевтической целью 
представляется восполнение дефицита NO, кото-
рый развивается вначале при физической нагрузке, 
а позднее в покое, и повышение активности PKG.

Рис. 2. Современная парадигма патофизиологии сердечной недостаточности с сохраненной фракцией выброса­
(по Redfield, 2016, с доп.): КДД — конечнодиастолическое давление; КМЦ — кардиомиоциты; РААС — ренин-
ангиотензин-альдостероновая система

Конфликта интересов нет.
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