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Сердечная недостаточность с низкой и с сохраненной 
фракцией выброса левого желудочка – это два разных 
самостоятельных заболевания или одно заболевание, 
но на разных этапах своего развития? Как это 
влияет на выбор терапии и ее эффективность?

В статье обсуждается вопрос, можно ли на основании «внешнего» сходства терапии больных сердечной недостаточно-
стью (СН) с низкой (СНнФВ) и с сохраненной (СНсФВ) фракциями выброса левого желудочка (ФВЛЖ) делать вывод 
о том, что любая СН на протяжении всего диапазона ФВЛЖ является единым целостным заболеванием и позиционирова-
ние СНсФВ и СНнФВ как отдельных самостоятельных заболеваний не является правомочным?
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Вопрос
В  лечении больных сердечной недостаточностью 

как со  сниженной (СНнФВ), так и с  сохраненной фрак-
циями выброса левого желудочка (СНсФВ) рекомен-
довано применение практически одних и тех  же препа-
ратов: мочегонных, ингибиторов натрий-глюкозного 
ко-транспортера типа 2 (ИНГЛТ2), валсартана / сакуби-
трила (АРНИ), антагонистов минералкортикоидных ре-
цепторов (АМКР). Значит  ли это, что  любая сердечная 
недостаточность  – это единое целостное заболевание 
и  выделение СНсФВ в  отдельное самостоятельное забо-
левание не является правомочным?

Ответ
В настоящее время обсуждаются две основные концеп-

ции появления и  развития синдрома ХСН. Первая кон-
цепция представляет ХСН как  спектр фенотипов на  раз-
ных траекториях единого процесса, без  разделения боль-
ных на  независимые друг от  друга фенотипы СНнФВ 
и СНсФВ [1]. Заболевание начинается с утраты части ра-
ботоспособных кардиомиоцитов (чаще при  инфаркте 
миокарда), сопровождается развитием ремоделирова-
ния сердца с  постепенным снижением ФВЛЖ как  «про-
дольного» объединяющего гемодинамического показате-
ля и, что принципиально важно, компенсаторной реакци-
ей нейрогуморальных систем. При  этом гиперактивации 
нейрогормонов отводится роль главной движущей силы 

развития сердечной недостаточности. Другая концепция 
предусматривает выделение двух патогенетически само-
стоятельных фенотипов ХСН: СНнФВ и СНсФВ [1]. Если 
механизм развития СНнФВ соответствует первой концеп-
ции, то фенотип СНсФВ развивается по другим законам. 
Первопричиной СНсФВ является не  утрата части рабо-
тоспособного миокарда, а  низкоинтенсивное провоспа-
лительное состояние, затрагивающее миокард и присущее 
таким коморбидностям, как  ожирение, диабет, гиперто-
ния с гипертрофией ЛЖ, хроническая обструктивная бо-
лезнь легких (ХОБЛ), хроническая болезнь почек (ХБП) 
и  др. Движущей силой процесса являются низкоинтен-
сивное воспалительное повреждение кардиомиоцитов 
(КМЦ) и  избыточное отложение коллагена в  межклеточ-
ном пространстве (фиброз миокарда), что совокупно при-
водит к  росту камерной жесткости, развитию диастоли-
ческой дисфункции и типичной клинике ХСН. При этом 
вклад нейрогуморальной активации в развитие сердечной 
недостаточности минимален и, как  правило, ограничен 
лишь избыточным альдостероном (табл.1).

Таким образом при  выборе патогенетически обосно-
ванной терапии больных с  одышкой, отеками и  т. д. мы 
имеем дело с  принципиально разными концепциями: 
нейрогуморальной при  СНнФВ и  воспалительной / фи-
брозной при СНсФВ. Тогда возникает закономерный во-
прос: почему в обоих случаях рекомендуется внешне по-
хожая терапия?
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На  самом деле это сходство действительно толь-
ко внешнее. Как  видно из  рекомендаций 2022 
AHA / ACC / HFSA [2], лечение больных СНнФВ (ФВ 
<40 %) опирается почти исключительно на избыточность 
нейрогуморальной реакции (центральная иллюстрация). 
Все нейрогуморальные модуляторы ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системы (РААС), включая инги-
биторы ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ), 
блокаторы рецепторов к  ангиотензину (БРА), АРНИ 
(валсартан / сакубитрил), а  также блокаторы симпато-
адреналовой системы (бета-блокаторы, ББ) и АМКР, де-
монстрируют высокую эффективность, снижая не  толь-
ко все сердечно-сосудистые показатели, но даже и  об-
щую смертность (класс I, уровень доказанности А).

В терапии больных СНсФВ (ФВ >50 %) лечение с опо-
рой на нейрогуморальную концепцию выглядит не столь 
«бравурно» и убедительно. Так, иАПФ и ББ в связи с не-
доказанностью эффекта не упоминаются вообще, АРНИ 
и АМКР имеют всего лишь IIB класс пользы со «слабым» 
уровнем доказанности. Причем речь идет о  комбиниро-
ванной первичной точке (сердечно-сосудистая смерть + 
госпитализация из-за декомпенсации ХСН) и не распро-
страняется на  отдельно взятую сердечно-сосудистую и, 
тем более, общую смертность, как это имеет место у боль-

Таблица 1. Морфологические и нейрогуморальные 
отличия, лежащие в основе патогенеза сердечной 
недостаточности со сниженной и с сохраненной 
фракцией выброса левого желудочка

Параметры ФВЛЖ ≥ 50% 
(СНсФВ)

ФВЛЖ <50% 
(СНнФВ)

Патогенетические 
механизмы МС воспаление Гибель КМЦ

Структура/функция ЛЖ

Объем ЛЖ ↔ ↑

Толщина стенок ↑ ↔

Ремоделирование Концентрическое Эксцентрическое

ФВЛЖ ↔ ↓

Жесткость ЛЖ ↑ ↓

Активация гормонов

РАС +/– +++

САС +/– +++

НУП +/– +++

Альдостерон ++ +++

Фиброз Интерстициальный/
реактивный

Фокальный/ 
заместительный

ФВЛЖ – фракция выброса левого 
желудочка; ИНГЛТ2 – ингибитор 
натрий-глюкозного ко-транспортера 
типа 2; АМКР – антагонисты 
минералкортикоидных рецепторов;
БРА –блокаторы рецепторов 
ангиотензина; АРНИ – антагонист 
рецепторов неприлизина; 
АПФ – ангиотензинпревращающий 
фермент; Функциональная 
классификация NYHA – New York 
Heart Association (Нью-Йоркская 
кардиологическая ассоциация).

СНнФВ: ФВЛЖ ≤40% СНсФВ: ФВЛЖ ≥50%

Диуретики при необходимости
Класс I

иНГЛТ-2
Класс I

иНГЛТ-2
Класс IIA

АРНИ
Класс IIB

АМКР
Класс IIB

БРА
Класс IIB

Характерно для СНнФВ:
1) все нейрогуморальные модуляторы – I класс
2) ИНГЛТ-2 – I класс
3) для всех нейрогуморальных модуляторов – 
доказано ↓ общей смертности

1) нет ИАПФ и ББ
2) АРНИ, АМКР – IIBкласс
3) ИНГЛТ-2 – IIA класс
4) при ФВ >65% - не достоверно
5) доказано для ↓ риска первичной конечной точки 
[сердечно-сосудистая смерть (ССС) + 
госпитализация из-за ХСН]; отдельно для ССС – не доказано
6) ↓ общей смертности – ни для кого не доказано

Характерно для СНсФВ:

АМКР
Класс I

Бета-блокаторы
Класс I

АРНИ при NYHA II-III;
иАПФ или БРА при NYHA II-IV

Класс I

Диуретики при необходимости
Класс I

Центральная иллюстрация. Принципиальные сходства и отличия в рекомендованной терапии 
сердечной недостаточности у больных с низкой (≤40%) и с сохраненной ( ≥50%) фракцией выброса 
левого желудочка в соответствии с Рекомендациями 2022 AHA/ACC/HFSA [2]
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ных с  ФВЛЖ <40 %. Особняком стоят ИНГЛТ2, кото-
рые достаточно эффективны у больных ХСН как при низ-
кой, так и при сохраненной ФВЛЖ, но и они имеют выс-
ший класс и уровень доказанности IA только при низкой 
ФВЛЖ, а при сохраненной ФВЛЖ – всего лишь IIA1. Сле-
дует добавить, что никакая терапия из рекомендованной 
для  СНсФВ не  показала прямого достоверного положи-
тельного влияния на прогноз больных с ФВЛЖ >60–65 %.

Таким образом, несмотря на  некоторое сходство те-
рапии, различия в  ее эффективности более очевид-
ны, что не  подтверждает концепции «единого» ХСН-
заболевания и, скорее, говорит в пользу концепции двух 
самостоятельных фенотипов ХСН.

Тем не менее в чем может быть причина выявленного 
сходства и  различий в  реакции на  терапию? В  частности, 
чем  объяснить некоторый успех классических нейрогу-
моральных модуляторов – АРНИ, БРА и АМКР у больных 
с воспалительной / фиброзной СНсФВ и в чем заключает-
ся феномен ИНГЛТ2, которые эффективны при  всех фе-
нотипах ХСН? Во-первых, учитывая гетерогенность ге-
неза СНсФВ, нельзя у  всех больных с  ФВЛЖ >50 % ис-
ключить присутствие нейрогуморального компонента 
в развитии заболевания, что объясняет некоторый частич-
ный позитивный эффект от  применения АРНИ и  БРА, 
по крайней мере, в пределах ФВЛЖ до 60–65 %.

Во-вторых, фиброз миокарда, как  интерстициаль-
ный при  СНсФВ, так и  фокальный, присущий СНнФВ, 
в  обоих вариантах чувствителен к  терапии АМКР. 
В-третьих, в  отношении феномена ИНГЛТ2 было дока-
зано, что препараты этого класса обладают как собствен-
ным гемодинамическим и нейрогуморальным влиянием 
[6, 7], так и способностью прямого положительного воз-
действия на КМЦ, что крайне важно и в условиях миоци-
тарного дефицита при СНнФВ, и при микровоспалении 
и  реактивном интерстициальном фиброзе при  СНсФВ. 
За  счет активации внутриклеточных процессов аутофа-
гии, глифлозины добиваются устойчивости КМЦ к окси-
дативному стрессу и обеспечивают благоприятные усло-
вия для  репарации поврежденных клеточных органелл; 
восстанавливая подавленные процессы митохондриаль-
ного дыхания, мобилизуют утраченные в  процессе за-
болевания энергетические ресурсы клеток сердца [8, 9]. 
Уникальный двойной механизм действия позволяет глиф-
лозинам эффективно реализовывать себя как в условиях 
нейрогуморальной бури, так и на  воспалительном / фи-
брозном треке развития заболевания. Не  удивительно, 
что  ИНГЛТ2 занимают первую строчку в  рекомендаци-
ях по лечению как СНнФВ, так и СНсФВ.

1  К моменту публикации статьи вышло обновление 2023 года Европейских Рекомендаций по диагностике и лечению сердечной недостаточности, касающиеся больных 
СНсФВ [3], в которых ИНГЛТ2 присвоен уровень и класс доказательности IА вместо IIA, как это было в предыдущей версии. Это изменение связано с более чем убе-
дительными результатами исследования DELIVER с дапаглифлозином у больных с ХСН и ФВЛЖ >40 % [4], которые в совокупности с результатами исследования 
EMPEROR preserved с эмпаглифлозином [5] позволили повысить класс и уровень ИНГЛТ2 в лечении СНсФВ.

В  меньшей степени, но  этот дуализм относится 
и к АРН И: присутствующий в молекуле этого комплек-
са валсартан обеспечивает нейрогуморальную модуля-
цию, более востребованную при  СНнФВ, а  ингибитор 
неприлизина сакубитрил не  только усиливает нейрогу-
моральную поддержку, но и  оказывает противовоспа-
лительное / антифибротическое действие, необходимое 
для СНсФВ.

Другими словами, у больных СНнФВ более востребо-
ваны нейрогуморальные эффекты, а у  больных с  воспа-
лительной / фиброзной СНсФВ  – противовоспалитель-
ные и  антифибротические качества, которые в  разной 
степени присущи этим препаратам.

Однако при  всей убедительности концепции суще-
ствования двух независимых фенотипов ХСН  – ней-
рогуморального, характерного для  СНнФВ, и  воспа-
лительного / фиброзного, характерного для  СНсФВ, 
существует одно противоречие, требующее специаль-
ного объяснения: у  больных ХСН с  ФВЛЖ >60–65 % 
ни  нейрогуморальные модуляторы, включая АРНИ, 
ни  ИНГЛТ2 не  доказали способности достоверно вли-
ять на прогноз [10].

Этот факт стал «камнем преткновения» для  обе-
их концепций развития ХСН и  предметом более де-
тального исследования. Одно из  популярных объясне-
ний экспертов состоит в  том, что  «нейрогормональ-
ное влияние» в  патогенезе ХСН простирается выше 
уровня ФВЛЖ 50 %, но постепенно убывает по мере ро-
ста ФВЛЖ и  сходит на  нет при  величине ФВЛЖ >60–
65 % [10]. Вклад воспалительного / фиброзного меха-
низма, наоборот, постепенно возрастает и  становится 
превалирующим в  диапазоне ФВЛЖ >60–65 %, меняя 
гемодинамический рельеф работы сердца, что  тре-
бует рассмотрения иного терапевтического подхода 
и  препаратов с  иным механизмом действия. Что на  са-
мом деле происходит у  больных ХСН с  гемодинами-
кой и с сердцем за горизонтом ФВЛЖ >60–65 % – пред-
мет острых дискуссий и более детальных исследований 
[11]. Но  именно такой взгляд на  динамику эффектив-
ности классической терапии ХСН по всей траектории 
ФВЛЖ все больше склоняет экспертов к выводу о необ-
ходимости переосмысления абсолютной роли ФВЛЖ 
как  всеобъемлющего «продольного» фактора сердеч-
ной недостаточности в целом и необходимости «сдвига 
вправо» ее нормы вплоть до 60–65 %, в частности [10]. 
Детальный обзор мнений по  поводу «нормы» величи-
ны ФВЛЖ был опубликован в  этом году в  № 6 нашего 
журнала [12].





8 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2023;63(10). DOI: 10.18087/cardio.2023.10.n2553

РЕДАКЦИОННАЯ СТАТЬЯ§
В  заключение следует отметить, что  анализ реко-

мендованной терапии больным СНнФВ и  СНсФВ по-
казал, что различий больше, чем сходств, но самое глав-
ное – эти отличия «глубже» по  смыслу, поскольку но-
сят патогенетический характер. Поставленный вопрос 
вскрыл более существенную проблему  – проблему со-
временного понимания самой природы синдрома сер-

дечной недостаточности, конкретных механизмов ее 
развития, а  также роли ФВЛЖ в  диагностике и  ранжи-
ровании больных ХСН.

Конфликт интересов не заявлен.
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