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Хроническую сердечную недостаточность (ХСН) 
у пациентов с сохраненной фракцией выброса (ФВ) 

левого желудочка (ЛЖ) справедливо называют терапев-
тической загадкой. Это обусловлено совокупностью 
многообразия патофизиологических звеньев форми-
рования данного феномена. Прежде всего, это наруше-
ние релаксации и  вентрикуло-сосудистого сопряжения, 
хронотропная несостоятельность объемно-емкостные 
нарушения и  дисфункция эндотелия. В  настоящее вре-

мя не существует четкой стратегии как диагностики, так 
и фармакологической и нефармакологической коррекции 
проявлений ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ. В значительной 
мере это, скорее всего, мультидисциплинарная и  долго-
временная в решении проблема [1].

Впервые диастолическая сердечная недостаточность 
была описана в 1982 г. [2], в 80–90‑е годы XX века велись 
серьезные дискуссии по вариантам диастолической ХСН 
(ДХСН), что, прежде всего, было обусловлено бурным 
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Резюме
В обзоре проанализированы данные литературы о хронической сердечной недостаточности (ХСН) как клиническом синдроме 
гипоперфузии органов и систем организма, обусловленном множественными причинами насосной несостоятельности систе-
мы кровообращения. Особое внимание уделено диастолической ХСН различного генеза. Обращается особое внимание на то, 
что интегральным количественным показателем ХСН любого происхождения является индексированный сердечный выброс 
(СВ), а не фракция выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ), систолическая и диастолическая ХСН – относительно условное раз-
деление понятий. Показано, что при ХСН любого происхождения снижен СВ и страдает кислородное и субстратное обеспече-
ние тканей организма. Многообразие причин ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ делает невозможным коррекцию гемодинамических 
нарушений «стандартным набором» препаратов. Нормализация баланса доставки кислорода и субстратов с метаболическим 
запросом тканей может оказаться ключевым подходом к лечению диастолической ХСН различного происхождения.
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Summary
The review analyzes literature data on the phenomenon of chronic heart failure as a clinical syndrome of hypoperfusion of organs 
and systems of the body due to multiple causes of pumping inadequacy of the circulatory system. Special attention is paid to diastolic 
heart failure of different origin. Attention is drawn to the fact that integrated quantitative characteristic of CHF of any origin is indexed 
cardiac output (CO) rather than ejection fraction, and that allocation of systolic and diastolic CHF is a relatively conventional division 
concept. It has been shown that in heart failure of any origin, cardiac output is reduced, resulting in diminished supply of oxygen and 
substrates to tissues of the body. The variety of causes of heart failure with preserved ejection fraction makes it impossible to correct 
hemodynamic disturbances by “standard set” of drugs. Normalization of the balance between delivery of oxygen / substrates and meta-
bolic demands of tissues may be a key approach to the treatment of diastolic heart failure of different origin.
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развитием эхокардиографии (ЭхоКГ) [3]. Если попы-
таться определиться в  терминологии, то  определения 
«диастолическая ХСН» и «ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ» 
являются синонимами и  имеют право на  использование 
в равной мере [4]. Данному феномену в последние годы 
уделяется все больше внимания, что  обусловлено рядом 
демографических, технологических и  социально-эконо-
мических факторов: все больше населения достигает воз-
раста старше 70 лет, в популяции увеличивается число лиц, 
страдающих ожирением и сахарным диабетом (СД) 2‑го 
типа, остается достаточно распространенной артериаль-
ная гипертония (АГ). Наконец, появилась техническая 
возможность определения ФВ ЛЖ с  помощью ЭхоКГ 
практически у всех пациентов с ХСН [5, 6]. В США почти 
50 % всех пациентов с ХСН имеют нормальную ФВ ЛЖ, 
большинство из них – пожилые женщины с избыточной 
массой тела и АГ [1].

По мнению ряда исследователей, ДХСН – это наличие 
клинических проявлений ХСН у  пациентов с  сохранен-
ной ФВ ЛЖ. У  большинства пациентов имеется АГ, уве-
личена толщина стенок ЛЖ, нарушено его расслабление, 
снижена податливость (compliance), нарушено наполне-
ние ЛЖ. Нарушение податливости объясняется, как пра-
вило, накоплением соединительной ткани, изменением 
свойств коллагена [7].

ХСН  – это сложный клинический синдром, сопро-
вождающий разнообразные структурные и  функцио-
нальные изменения системы циркуляции, характеризу-
ющийся нарушением наполнения и  расслабления ЛЖ 
и  проявляющийся одышкой, слабостью и  накоплением 
жидкости в организме [8]. Клинические признаки ДХСН 
неотличимы от  таковых при  нарушении сократимости 
ЛЖ [9]. Отличия от  систолической ХСН, по  мнению 
большинства экспертов, базируются на  трех критериях, 
два из которых инструментальные: наличие клинических 
проявлений, нормальная или  незначительно сниженная 
ФВ ЛЖ и увеличенное давление наполнения ЛЖ [10].

Некоторые авторы допускают возможность оценки 
диастолических свойств ЛЖ не  по  прямому определе-
нию конечного диастолического давления ЛЖ, а по эхо-
кардиографическим критериям диастолической дис-
функции (ДД) [11]. До настоящего времени нет четкого 
согласованного мнения по определению ДХСН. С одной 
стороны, инвазивные критерии нарушения диастолы, 
являясь «золотым стандартом», не  могут быть исполь-
зованы у большинства пациентов, с другой стороны, доп-
плерографическая оценка диастолических свойств ЛЖ 
выявляет практически «универсальное» наличие таких 
критериев [12]. Патофизиологическая сущность ДД 
реализуется в  «недонаполнении» ЛЖ, соответственно, 
уменьшается сердечный выброс (СВ), на  первых этапах 
компенсируемый тахикардией, в дальнейшем развивают-

ся дефицит субстратного и  кислородного обеспечения 
тканей, ацидоз [13, 14].

Можно полагать, что  увеличение жесткости миокар-
да вследствие ишемии, гипертрофии, фиброза, склероза, 
накопления патологического коллагена, амилоида, поли-
сахаридов – это механизмы, ограничивающие диастоличе-
ское наполнение ЛЖ как по величине, так и по скорости 
[15]. Оно не  позволяет системе циркуляции обеспечи-
вать потребности метаболизма в субстратах и кислороде. 
Соответственно, на  изменение посленагрузки реагирует 
мозговой натрийуретический пептид (brain natriuretic 
peptide, BNP), концентрация которого в крови возрастает 
независимо от того, систолическая ХСН или ДХСН [16]. 
Однако некоторые исследователи считают, что  повышен-
ный уровень BNP более специфичен для ДХСН [17].

Итак, ДХСН  – это клинический синдром, сопрово-
ждающийся наличием таких проявлений, как  ограниче-
ние физической активности, одышка, накопление жид-
кости в  организме при  нормальной ФВ ЛЖ. Не  совсем 
четко разделены понятия ДХСН и  ДД. Иногда понятие 
ДД ограничивают характеристикой нарушений наполне-
ния ЛЖ, оцененных при помощи ЭхоКГ; еще одним кри-
терием является увеличение давления наполнения ЛЖ 
при нормальной ФВ ЛЖ [18, 19].

Если принять за  основополагающее определение 
ДХСН  – ХСН с  сохраненной ФВ ЛЖ,  – то  под  данное 
определение попадает много клинических ситуаций:
•	   гипертоническая болезнь;
•	   нарушения ритма сердца, тахикардии;
•	   �гипертрофическая и  рестриктивная кардиомиопатии 

(КМП);
•	   болезни перикарда;
•	   гиповолемия;
•	  �ожирение и СД, как самостоятельно, так и в ассоциа-

циях [20];
•	   �ХСН у  пожилых (сомнительное включение, связана, 

как правило, с изменением метаболизма);
•	  анемия.

Все перечисленные нозологии (состояния) объединя-
ют одышка, возникающая при физической нагрузке (ФН) 
разной интенсивности или даже в покое, и сохраненная 
ФВ ЛЖ. К совокупности совершенно разнородных забо-
леваний можно добавить миллионы физически не трени-
рованных людей, у  которых при  ФН средней интенсив-
ности возникает точно такая  же одышка. Существует 
объяснение одышки при  ДХСН, базирующееся на  фак-
те повышения давления в малом круге кровообращения 
[21]. Однако у  лиц с  первичной легочной гипертензией 
(ЛГ) в  состоянии покоя давление в  малом круге крово
обращения более высокое, а  одышки нет. Митральный 
стеноз в  свою очередь «моделирует» венозную ЛГ, 
такую же ретроградную, как при ДХСН. При этом такие 
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пациенты не  менее устойчивы к  ФН, чем  лица с  ДХСН. 
Следует отметить, что у большинства лиц с митральным 
стенозом также нормальная ФВ ЛЖ, проявления ХСН 
обусловлены сниженным СВ [22]. При  сравнении ново-
рожденных детей с  «затяжной» персистирующей ЛГ 
с детьми без ЛГ связи между концентрацией N-концевого 
предшественника BNP (NT-proBNP) и  выраженностью 
ЛГ не  выявлено, уровень NT-proBNP в  группах досто-
верно не  различался [23]. В  то  же время у  новорожден-
ных с экстремально низкой массой тела обнаруживается 
снижение СВ, коррелирующее с уровнем BNP, при этом 
ФВ ЛЖ остается нормальной [24]. Другим общим ком-
понентом для перечисленных патологических состояний 
является сниженный СВ, точнее  – несоответствие воз-
можностей системы доставки кислорода метаболическим 
запросам организма, обусловленное насосной недоста-
точностью сердца. Редуцированный (неадекватный) СВ 
является обобщающим результатом как  систолической, 
так и  диастолической ХСН. Яркой иллюстрацией ХСН, 
обусловленной малым СВ при нормальной сократимости, 
являются некоторые врожденные пороки сердца [25].

Какой СВ можно считать сниженным? Вероятно, 
для  состояния покоя это такие величины минутного 
объема кровообращения (МОК), которые не  соответ-
ствуют уровню базального метаболизма тканей, не  обе-
спечивая его достаточным количеством кислорода 
и  субстратов. Критерием адекватности, безусловно, 
могут служить нормальные значения рН крови, состо-
яние буферных систем, отсутствие повышения уровня 
BNP [26]. Субмаксимальная и  максимальная ФН даже 
у здоровых лиц сопровождается изменением структуры 
СВ, что  выражается снижением прироста ударного объ-
ема при активации хронотропного компонента. В норме 
у  здоровых физически нетренированных лиц при  ФН 
незначительно (на 10 %) увеличивается конечный диасто-
лический объем, на 10 % уменьшается конечный систоли-
ческий объем, на 15–20 % увеличивается ударный объем 
и в 3–4 раза – МОК [27].

Неадекватность системы циркуляции крови при повы-
шающихся метаболических запросах тканей во  время 
ФН сопровождается развитием метаболического ацидо-
за, сдвигом кривой диссоциации оксигемоглобина впра-
во, ростом артериовенозной разницы по  кислороду. Это 
еще  почти на  30 % может повысить обеспечение тканей 
кислородом [28]. По  мере нарастания кислородного 
дефицита активизируется анаэробный синтез АТФ; этот 
момент может быть зарегистрирован как  при  монитори-
ровании концентрации лактата крови, так и при спироэр-
гометрии. Точку начала прогрессирующего повышения 
содержания лактата, нарастания дыхательного коэффици-
ента обычно идентифицируют как анаэробный порог [14, 
29]. Установлено, величина анаэробного порога является 

наиболее объективным и воспроизводимым показателем 
функционального состояния как здоровых лиц, так и паци-
ентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями. При усили-
вающейся ФН, превышающей уровень лактатного порога 
в крови, даже у квалифицированных спортсменов и здоро-
вых лиц повышается содержание BNP [30–32]. Чем менее 
физиологичен ответ сердечно-сосудистой системы на воз-
растающие метаболические запросы, тем более выражены 
клинические проявления снижения толерантности к ФН. 
M. R.  Zhile и  соавт. сравнили переносимость ФН в  двух 
группах больных: с  сохраненной ФВ ЛЖ и  сниженной 
ФВ ЛЖ. Более значительная устойчивость к  ФН выяв-
лена у  лиц со  сниженной ФВ ЛЖ, при  этом пороговая 
ЧСС была более высокой в группе с сохраненной ФВ ЛЖ, 
а диастолический объем ЛЖ у больных с ХСН с сохранен-
ной ФВ ЛЖ был практически в 2 раза меньше, чем у лиц 
со сниженной ФВ ЛЖ. Во время ФН у лиц со сниженной 
ФВ ЛЖ на пике теста контрактильность была ниже исход-
ной, в  то  время как  у  пациентов с  сохраненной ФВ ЛЖ 
сократимость не снижалась [33].

У  больных с  ХСН и  сохраненной ФВ ЛЖ нарушены 
диастолические свойства ЛЖ, неэффективен механизм 
Франка–Старлинга, нет достаточного объема наполне-
ния ЛЖ, повышается как системное, так и легочное дав-
ление [34, 35].

Исследования изменения концентрации BNP при ФН 
указывают, что  насосная недостаточность сердца сопро-
вождается повышением концентрации NT-proBNP, 
корреляция между увеличением уровня NT-proBNP 
и  недостаточным увеличением МОК была достовер-
ной, в  то  время как  связь динамики уровня NT-proBNP 
с  динамикой ФВ ЛЖ была более слабой [36]. Уровень 
NT-proBNP у  пациентов, находящихся в  условиях пала-
ты интенсивной терапии, достоверно отрицательно 
коррелировал с сердечным индексом (–0,36), что указы-
вало на  универсальный механизм манифестации ХСН 
при снижении СВ [32].

При  любом увеличении ЧСС уменьшаются про-
должительность диастолы, время наполнения ЛЖ, т. е. 
наблюдается прогрессирующая неполноценность диа-
столы. У  больных во  время приступов наджелудочковой 
тахикардии отмечалось достоверное повышение уровня 
предсердного натрийуретического пептида (ANP) и BNP 
по  сравнению с  периодами синусового ритма [37, 38]. 
Во время пароксизма наджелудочковой тахикардии умень-
шается СВ, нарушается гемодинамическое и кислородное 
обеспечение тканей; внешними признаками таких изме-
нений служат соответствующие клинические проявления 
и гуморальный ответ в виде повышения уровня BNP.

Установлено, что физические тренировки способство-
вали снижению уровня BNP при повышении максималь-
ного потребления кислорода и анаэробного порога [39].
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Интересные закономерности обнаружены у  пациен-

тов с  заболеваниями перикарда с  ХСН и  сохраненной 
ФВ ЛЖ. F.  Fernandes и  соавт. оценивали концентрацию 
NT-proBNP у  пациентов с  констриктивным перикар-
дитом и  жидкостью в  перикарде (толщина слоя око-
ло 20 мм), у  всех пациентов ФВ ЛЖ превышала 55 %. 
Показано, что концентрация NT-proBNP была увеличена 
в  обеих группах пациентов с  заболеваниями перикарда 
по  сравнению с  контрольной группой, причем наиболь-
шее повышение обнаружено в группе с констриктивным 
перикардитом. Следует отметить, что ФВ ЛЖ в группах 
составляла от  69 до  76 %, при  этом объем полости ЛЖ 
был уменьшен, поперечный размер ЛЖ в среднем состав-
лял 46 мм. Данный факт подтверждает наличие очевид-
ной насосной недостаточности сердца [40].

К  категории пациентов с  ДХСН относятся и  паци-
енты с  рестриктивной и  гипертрофической кардиомио
патией (КМП). При  сравнении уровней NT-proBNP 
у  больных с  рестриктивной КМП и  констриктивным 
перикардитом показано, что  уровень NT-proBNP был 
более высоким у  больных рестриктивной КМП [41, 42]. 
Необструктивная форма гипертрофической КМП так-
же характеризовалась развивающейся редукцией объема 
полости ЛЖ, прогрессирующим снижением СВ и  нарас-
танием клинических проявлений ХСН [43, 44]. При этом 
контрактильность ЛЖ оставалась высокой, но  уровень 
BNP резко повышался [45].

Таким образом, при  КМП с  сохраненной или  даже 
повышенной ФВ ЛЖ обнаруживаются маркеры ХСН 
(повышенные уровни BNP), общим для  рестриктивной 
и  гипертрофической КМП является уменьшение СВ. 
Нарушенная контрактильность  – не  единственный фак-
тор, приводящий к повышению концентрации BNP. Так, 
при анемии концентрация BNP достоверно отрицательно 
коррелировала с  уровнем гемоглобина [46]. Это может 
указывать на то, что решающую роль в клинических про-
явлениях ХСН играют не только нарушение циркуляции 
крови, но и массо-перенос кислорода и субстратов к тка-
ням организма. Кроме того, в ранних экспериментальных 
исследованиях показано, что гипоксия стимулирует про-
дукцию ANP и BNP [47], недавние клинические исследо-
вания подтвердили этот феномен [48]. У  здоровых лиц 
при нарастании гипоксии на высотах от 3 000 до 5 642 м 
при  подъеме на  гору Эльбрус концентрация BNP досто-
верно повышалась, причем она четко зависела от уровня 
над поверхностью моря, т. е. степени гипоксии [49].

Сократимость и насосная функция – 
единство и противоположность

В  отсутствие инструментального подтверждения 
левожелудочковая ХСН любого «происхождения» 
характеризуется одинаковыми клиническими проявлени-

ями. Изначально сложилась гипероценочная ассоциация 
клинического синдрома и  инструментального показате-
ля – ФВ ЛЖ. Причиной послужила идея получения инте-
грального, «всеобъемлющего» показателя, объективно 
и количественно характеризующего тяжесть клиническо-
го состояния пациента. Действительно, у  большинства 
больных ишемической болезнью сердца, включая пациен-
тов с  инфарктом миокарда, данный показатель контрак-
тильности отлично характеризует тяжесть клинического 
состояния. Можно предположить, что  ФВ ЛЖ, ставшая 
фактически самым главным объективным критерием 
состояния пациентов с  сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями, является «порождением» ЭхоКГ в М-режиме. 
Одномерная ЭхоКГ, используемая широко до  сих пор, 
быстро и  легко позволяет определить нарушение кон-
трактильности ЛЖ, но  не  является точным инструмен-
том для  определения объемов [50]. Тем  более что  СВ 
(МОК) для  корректного использования необходимо 
индексировать на площадь поверхности тела [51].

ЭхоКГ в  80–90‑е годы XX  века не  позволяла доста-
точно корректно определять сердечный индекс; исполь-
зование точных методов определения СВ оставалось 
уделом лабораторий катетеризации, отделений кардио
реанимации, чаще в  условиях острой СН. При  работе 
с ХСН прочное место занял «интегральный» показатель – 
ФВ ЛЖ, который в  большинстве случаев может опреде-
ляться многократно, неинвазивно и быстро. Необходимо 
помнить, что ФВ ЛЖ не вполне отражает проблему орга-
низма в целом (т. е. не характеризует клинические прояв-
ления ХСН), а лишь дает количественную характеристику 
эффективности сокращения сердца. Интегральным пока-
зателем гемодинамического (кислородного) обеспечения 
тканей служит насосная функция сердца, главной детерми-
нантой которой является СВ, равный, согласно уравнению 
Фика, произведению потребления кислорода и  артерио-
венозной разницы по  кислороду. Одышка по  своей пато-
физиологической сущности  – это проявление несоответ-
ствия доставки кислорода системой транспорта метаболи-
ческим запросам организма. В свою очередь, возрастание 
потребления кислорода при  повышении потребностей 
тканей обеспечивается на  ⅔ увеличением СВ, являюще-
гося основной характеристикой состояния сердечно-сосу-
дистой системы. Подтверждением тому служит уровень 
BNP, интегрально характеризующий нарушения объем-
но-емкостных взаимоотношений системы гемоциркуля-
ции независимо от ФВ ЛЖ. В свою очередь, такие понятия, 
как  ФВ ЛЖ, диастолические свойства, продольная функ-
ция, батмотропная функция, хронотропная функция  – 
всего лишь свойства сердца и  механизмы обеспечения 
СВ. В связи с этим именно индексированные значения СВ 
могут одинаково и  количественно характеризовать ХСН 
любого происхождения, особенно с сохраненной ФВ ЛЖ.
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и  систем организма, обусловленный множественными 
причинами насосной несостоятельности системы крово-
обращения. При  «систолической» ХСН всегда имеется 
ДД [52], в то время как при ХСН любого происхождения 
снижен СВ и  страдает кислородное и  субстратное обе-
спечение тканей организма. Многообразие причин ХСН 
с  сохраненной ФВ ЛЖ делает невозможной коррекцию 
гемодинамических нарушений с помощью «стандартного 
набора» препаратов. Нормализация баланса доставки кис-

лорода и  субстратов с  метаболическим запросом тканей 
является ключевым подходом к лечению больных с ДХСН 
различного происхождения. Подобный подход в  лечении 
критических состояний, сопровождающих проявления 
острой СН, используют обычно в отделениях реаниматоло-
гии. Достижение адекватного кислородного и гемодинами-
ческого обеспечения пациентов осуществляется не только 
использованием инотропных средств, но и четким контро-
лируемым балансом объемно-емкостных характеристик 
системы циркуляции и релаксацией больных [53, 54].
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