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Резюме
Статья посвящена современным аспектам эпидемиологии, патогенеза, клинической картины и  диагностики больных ХСН, 
протекающей на фоне сохраненной систолической функции ЛЖ. Представлены данные о широкой распространенности СН 
с сохраненной ФВ ЛЖ (СНсФВ ЛЖ) в популяции, составляющей более половины всех случаев ХСН. Показано, что группу 
риска развития СНсФВ ЛЖ составляют преимущественно женщины старшей возрастной группы, страдающие АГ, СД 2 типа, 
ожирением, фибрилляцией предсердий. В статье изложены алгоритмы диагностики СНсФВ ЛЖ, основанные на использова‑
нии классической и тканевой допплер‑ЭхоКГ, а также определении натрийуретических пептидов.
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Summary
The article focuses on current aspects of epidemiology, clinical picture, and diagnostics of patients with chronic heart failure (CHF) 
associated with preserved left ventricular (LV) systolic function. Heart failure with preserved LV ejection fraction (HFpEF) is shown 
to be prevalent in a population that accounts for more than a half of all CHF cases. The group at risk for HFpEF consists primarily of 
older women with arterial hypertension, type 2 diabetes mellitus, obesity, and atrial fibrillation. The article presents algorithms for 
diagnosis of HFpEF based on classic and tissue Doppler echocardiography and measurement of natriuretic peptides.

Хроническая СН по‑прежнему остается заболевани‑
ем, привлекающим к  себе повышенное внимание 

кардиологов и  терапевтов в  связи с  высоким уровнем 
распространенности, инвалидизации и  смертности 
населения от недостаточности кровообращения. Долгое 
время ХСН воспринималась врачами как  клинический 
синдром, обусловленный нарушением сократительной 
(систолической) функции ЛЖ, когда он не  в  состоянии 
обеспечить должную величину минутного объема кро‑
ви, необходимую для  адекватного функционирования 
органов и  систем в  покое и  при  физической нагрузке. 
Тем  не  менее в  последние десятилетия представления 
клиницистов о  приоритетных патогенетических меха‑
низмах, ответственных за развитием ХСН, существенно 
изменились. Еще  в  80‑х годах прошлого столетия впер‑
вые возникло предположение о  нарушение наполнения 
сердца без  уменьшения ударного объема крови (сниже‑
ния ФВ ЛЖ) [1, 2]. Накопленные к настоящему времени 

данные опровергают главенствующую роль систолической 
дисфункции ЛЖ в качестве единственного гемодинамиче‑
ского предиктора возникновения клинических проявле‑
ний ХСН. Для описания СН у этих больных был предло‑
жен термин «СН с сохраненной ФВ ЛЖ» (СНсФВ ЛЖ). 
А  учитывая то, что  первопричиной возникновения СН 
у  большинства таких пациентов является нарушение диа‑
столической функции ЛЖ возможно использование и 2‑го 
термина  – «диастолическая СН» (ДСН). Актуальность 
изучения СНсФВ ЛЖ обусловлена ее высокой распро‑
страненностью и медико‑социальной значимостью.

Эпидемиология СНсФВ ЛЖ
Так, по данным крупных мировых эпидемиологических 

исследований, около половины всех больных с ХСН име‑
ют сохраненную ФВ ЛЖ, на  их  долю приходится от  1,5 
до 5,5 % от общей популяции (табл. 1) [3, 4], что состав‑
ляет в среднем от 3 до 15 млн человек.
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В  России распространенность ДСН еще  более впе‑

чатляющая. Так, по данным эпидемиологического иссле‑
дования ЭПОХА (ЭПидемиологическое Обследование 
больныХ в  Европейской чАсти России) (госпитальный 
этап) [5], выполненного среди больных, госпитализиро‑
ванных с  клиническими проявлениями ХСН OO–OV ФК 
по  классификации Нью‑Йоркской ассоциации сердца 
(NYHA), только у  9 % пациентов диагностирована сни‑
женная ФВ ЛЖ <40 %, 20 % имели «промежуточную» 
ФВ ЛЖ 40–60 %, и  подавляющее большинство больных 
(71 %) − так называемый, гиперкинетический тип сокра‑
щения ЛЖ с  ФВ >60 %. Частота  же распространения 
сохраненной ФВ ЛЖ (>60 %) среди всех больных с ХСН 
O–OV ФК достигала еще большей величины − 78 %.
Схожие данные по распространенности СНсФВ ЛЖ 

в  России (84,1 %) были получены в  другом популяци‑
онном исследовании OMPRDVEMENT HF (Registry to 
Omprove the Use of Evidence‑Based Heart Failure Therapies 
in the Dutpatient Setting) (Российская часть исследова‑
ния) [6], в котором приняло участие 100 терапевтов из 10 
регионов России. По результатам недавно опубликован‑
ного Российского регистра ХСН [7], среди обследован‑
ных в стационарных и амбулаторных условиях пациентов 
с ХСН O–OV ФК также преобладали больные с  сохранен‑
ной ФВ ЛЖ (83 %), нарушение же систолической функ‑
ции ЛЖ отмечалось лишь у 17 % пациентов.
С  каждым годом количество больных с  ДСН только 

увеличивается. Так, за  последние 20  лет отмечен досто‑
верный рост распространенности СНсФВ ЛЖ в странах 
Европы и США на 10–20 % по сравнению с отсутствием 
такового для систолической ХСН [8–11]. Столь прогрес‑
сирующий рост количества пациентов с ДСН может быть 
обусловлен рядом причинI: старением населения в целом 

и  больных с ХСН в  частности; высокой распространен‑
ностью сопутствующих заболеваний, обуславливающих 
развитие и  прогрессирование диастолической дисфунк‑
ции ЛЖ, а  следовательно, и  ДСН; совершенствовани‑
ем методов диагностики (более частое использование 
ЭхоКГ, определения натрийуретических пептидов), тера‑
певтических и хирургических методов лечения ССЗ.
Ежегодная смертность больных с  СНсФВ ЛЖ коле‑

блется от 1,3 до 17,5 %, пятилетняя выживаемость состав‑
ляет порядка 20–25 %, а десятилетняя – близка к 0 [9–13]. 
Кроме того, ДСН в  последние десятилетия выходит 
на  лидирующие позиции по  количеству госпитализа‑
ций в связи с декомпенсацией ХСН, опережая по этому 
показателю больных со  сниженной ФВ ЛЖ [9, 11–13]. 
Так, в период 1986–2002 гг. число больных, госпитализи‑
рованных в  стационары США с  диагнозом обострение 
ХСН и имевших сохраненную систолическую функцию 
ЛЖ увеличилось с 38 до 54 % [9]. Подсчитано, что в США 
за последние 5 лет ежегодно около 300 тыс. госпитализа‑
ций связано именно с  декомпенсацией ХСН у  больных 
с СНсФВ ЛЖ [11].
Столь неблагоприятный прогноз больных с  ДСН 

и  риск повторных госпитализаций в  связи с  обострени‑
ем СН обусловлен отсутствием эффективных средств 
терапии таких пациентов, когда тактика ведения сводится 
лишь к лечению основного заболевания [14, 15].
Одним из частых осложнений СНсФВ ЛЖ (в 50–80 % 

случаев) является вторичная (часто называемая «лево‑
сторонней») легочная гипертония (ЛГ) [16–18] mildly 
elevated (1.5 to 2.49 Wood Units; Group 2, в основе фор‑
мирования которой лежит выраженное повышение дав‑
ления в  левом предсердии (ЛП), как  следствие длитель‑
но существующей тяжелой диастолической дисфункции 

Таблица 1. Распространенность ХСН по данным эпидемиологических исследований [3] 

Исследование n;  
возраст

Норма 
СФ ЛЖ

% ХСН 
от общей 

популяции

% СНсФВ 
от общей 

популяции

% СНсФВ 
от общей 

ХСН

Fremingham Heart Study, США, 1993 73; NR ФВ>50 % NR NR 51

Helsinki Again Study, Финляндия, 1997 501; 76–86 ФУ>25 % 8,2 4,2 51

Morgan S at al., Великобритания, 1999 817; 70–84 ФВ>50 % 8,1 5,5 68

Rotterdam Study, Нидерланды, 1999 5540; >55 ФВ>45 % 3,9 2,8 71

Yip GW et al., Гонконг, 1999 200; NR ФВ>45 % NR NR 66

Strong Heart Study, США, 2000 3184; 47–81 ФВ>54 % 3,0 1,6 52

Cortina A et al., Испания, 2001 391; >40 ФВ>50 % 5,0 2,95 59

Hedberg P et al., Швеция, 2001 433; 75 ФВ>43 % 6,7 3,1 46

Cardiovascular Heart Study, США. 2001 4842; >65 ФВ>50 % 8,8 4,84 55

EPICA, Португалия,2002 5434; >25 ФВ>45 % 4,36 1,7 40

Canberra Heart Study, Австралия, 2006 1388; 60–85 ФВ>50 % 6,3 3,7 60

ADHERE, США, 20006 105388 ФВ>50 % NR NR 50,4

OPTIMIZE‑HF, США, 2007 41267 ФВ>45 % NR NR 51,2
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ЛЖ. При  формировании ЛГ первоначально рост давле‑
ния в  легочной артерии (ЛА) идет параллельно росту 
давления в ЛП, что может в течение длительного времени 
поддерживать транслегочный градиент давления (ТЛГД) 
и легочное сосудистое сопротивление (ЛСС) в пределах 
нормальных значений (<3 ед. Вуда и <15 мм рт. ст. соот‑
ветственно) [19, 20]. Такой тип ЛГ носит название пас‑
сивной ЛГ. В  этот период гемодинамическая разгрузка 
сердца является наиболее эффективной, так как по мере 
снижения давления в  ЛП будет происходить сопостави‑
мое снижение давления и в ЛА [21, 22].
Однако при  длительном и  выраженном повыше‑

нии давления в  ЛП может наблюдаться диспропорци‑
ональный рост давления в  ЛА за  счет присоединения 
реактивного компонента, что  приводит к  росту ТЛГД 
(>15 мм рт. ст.) и ЛСС (>3 ед. Вуда) и развитию так назы‑
ваемого реактивного типа ЛГ [16, 17, 19] mildly elevated 
(1.5 to 2.49 Wood Units; Group 2. В основе реактивного 

сосудистого компонента лежат повышение тонуса легоч‑
ных артериол и структурная перестройка сосудов легкихI: 
снижение эластичности и гипертрофия мышечного слоя 
легочных сосудов, разрастание фиброзной ткани сосуди‑
стой стенки [23, 24]. Указанные изменения главным обра‑
зом обусловлены эндотелиальной дисфункцией сосудовI: 
снижением выработки оксида азота (ND), нарушением 
метаболизма простагландинов и  повышением активно‑
сти эндотелина‑1 в эндотелии легочных сосудов.
Подразделение ЛГ на типы весьма условно, поскольку 

оба они являются последовательными стадиями одного 
и того же патофизиологического процесса. Все больные 
с ДСН и ЛГ проходят через стадию «пассивного» повы‑
шения давления в ЛА, и со временем у части из них про‑
исходит развитие реактивной ЛГ. Предугадать пусковой 
механизм, а  также то, у  каких больных он «включится» 
сложно. Можно предположить, что чем выше систоличе‑
ское давление в  ЛА, тем  выше и  вероятность формиро‑

Таблица 2. Демографические характеристики и ФР у больных с СНсФВ ЛЖ

Исследование n Средний 
возраст % ж

% ожирения 
(или ИМТ 

кг / м2)
% АГ % ИБС % СД % ФП

Популяционные исследования
Framingham  
Heart Study, США 220 80 65 ИМТ 27 59 37 22 29

Rochester Epidemiology 
Project, США 308 77 57 ИМТ 29,6 86 36 36 31

Olmsted  
County MN, США 2167 74 56 41 (ИМТ 

29,7) 63 53 33 41

EFFECT Study, Канада 880 75 66 ‑ 55 36 32 32
Cardiovascular  
Health Study, США 170 75 56 ‑ 59 58 27 15

Hong Kong, SAR, Китай 132 73 55 ‑ 57 39 37  –
Регистры ХСН

OPTIMIZE‑HF, США 21149 75 62 ‑ 76 38 38 33
ADHERE, США 26322 74 62 ‑ 77 50 45 21
Euro Heart Failure Survey 3148 71 55 ‑ 59 59 26 5
New York  
HF Registry, США 619 72 73 46 (ИМТ 

30,6) 78 43 46 23

UK‑HEART, 
Великобритания 163 63 68 ‑ 76 76 ‑  –

DIAMOND–CHF, 
Германия 2218 73 49 ИМТ 26,4 25 49 13 26

Контролируемые клинические исследования
SENIORS,  
van Veldhuisen et al. 752 76 50 ‑ 78 77 24 36

I‑PRESERVE, Австралия 4128 72 60 41 88 25 27 29
HK DHF, Yip et al. 150 74 62 ИМТ 27 82 15 20 16
PEP‑CHF, 
Великобритания 850 76 55 ИМТ 27,5 79 27 21 20

Ancillary DIG, Ahmed  
et al. США и Канада 988 67 41 ИМТ 29 62 50 27  –

SWEDIC, Швеция 113 67 43 58–125 66 11 14  –
CHARM‑Preserved,  
Yusuf et al. 3023 67 40 ‑ 64 44 28 29
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вания реактивной ЛГ. Кроме того, чаще всего развитие 
реактивного компонента происходит при  длительном 
и  выраженном (>20–25 мм рт. ст.) повышении давления 
в ЛП [25], которое в  свою очередь зависит от  тяжести 
диастолической дисфункции ЛЖ.
Реактивная форма заболевания носит устойчивый 

характер и  часто ассоциируется с  развитием правожелу‑
дочковой СН. Кроме того, «включение» реактивного 
компонента снижает эффективность мер по гемодинами‑
ческой разгрузке сердца. Реактивная ЛГ является четко 
установленным независимым предиктором неблагопри‑
ятного прогноза как при систолической СН [26, 27], так 
и при ДСН [28], в то же время при сопоставимой степени 
ЛГ прогноз хуже именно у больных с СНсФВ ЛЖ [29].

Факторы риска развития СНсФВ ЛЖ
В  многочисленных исследованиях было установлено, 

что в группу риска развития ДСН входят пациенты пожи‑
лого возраста, преимущественно женщины, страдающие 
АГ, СД 2 типа (СД), избыточной массой тела / ожирением, 
фибрилляцией предсердий (ФП), ИБС (табл. 2) [11, 30, 31].
Столь частая встречаемость сопутствующих заболева‑

ний у больных с СНсФВ ЛЖ обусловлена наличием у них 
общих патогенетических механизмов, ответственных 
за развитие диастолической дисфункции ЛЖ.
В  последние годы все большую популярность наби‑

рает новая концепция развития ДСН, согласно которой 
ключевое место в патогенезе заболевания занимает нару‑
шение внутриклеточной передачи сигналов через цикли‑

ческий гуанилатмонофосфат (цГМФ) [32], являющийся 
вторичным мессенджером двух сигнальных путейI: ND, 
образующегося в  эндотелиальных клетках и  связываю‑
щегося в эффекторных клетках с растворимой гуанилат‑
циклазой; предсердного и мозгового натрийуретических 
гормонов, которые вырабатываются преимущественно 
в кардиомиоцитах и связываются с рецепторами А‑типа, 
сопряженными с  трансмембранной гуанилатциклазой 
типа А.
Сопутствующие заболевания индуцируют про‑

воспалительный статус в  коронарном микроцир‑
куляторном русле, который характеризуется повы‑
шением уровней интерлейкина‑6, фактора некроза 
опухоли‑α, растворимого ST2 и пентраксина‑3. В ответ 
на  это эндотелиальные клетки коронарного русла 
начинают вырабатывать активные формы кислорода 
и E‑селектин. Активные формы кислорода способству‑
ют накоплению пероксинитрита и  уменьшению био‑
доступности ND, что  приводит к  уменьшению актив‑
ности растворимой гуанилатциклазы в  прилежащих 
кардиомиоцитах. В  свою очередь, низкая активность 
растворимой гуанилатциклазы снижает внутрикле‑
точную концентрацию цГМФ и  активность протеин‑
киназы G, что  приводит к  повышению остаточного 
напряжения кардиомиоцитов из‑за  гипофосфориля‑
ции молекул титина и  устранению тормозящего влия‑
ния со стороны протеинкиназы G на внутриклеточные 
гипертрофические стимулы с последующим развитием 
гипертрофии кардиомиоцитов.

Симптомы и признаки СН

E/e'>15 15>E/e'>8

E/e'>8

ДЗЛА>12 мм рт. ст. или
ДЗЛЖ>16 мм рт. ст.

NT-proBNP>220 пг/мл или
BNP>200 пг/мл

NT-proBNP>220 пг/мл или
BNP>200 пг/мл

E/T<0,5; DT>280 мс или
Ard-Ad>30 мс, или

LAVI>40 мл/м2, или
LVMI>122 г/м2 (   ); 

149 г/м2 (   ), или
мерцательная аритмия

СН с нормальной ФВ ЛЖ

Инвазивные г/д показатели ТД

ТД
Биомаркеры

Биомаркеры

ЭХО-допплер

Признаки нарушения расслабления, наполнения, 
потери эластичности, повышения жесткости ЛЖ

Нормальная или умеренно сниженная систолическая функция ЛЖ. 
ФВ ЛЖ>50% и ИКДО ЛЖ<97 мл/м2

Рисунок 1. Диагностический алгоритм выявления больных СНсФВ ЛЖ [37, 38]
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Помимо этого, экспрессия E‑селектина на  поверхно‑
сти эндотелиальных клеток благоприятствует миграции 
моноцитов в  субэндотелиальное пространство, где они 
высвобождают трансформирующий ростовой фактор‑β, 
стимулирующий превращение фибробластов в  миофи‑
бробласты и отложение ими коллагена в интерстициаль‑
ном пространстве миокарда [32, 33].
Таким образом, уменьшение активности цГМФ 

в  результате снижения биодоступности ND негативно 
влияет на  все основные детерминанты давления напол‑
нения ЛЖI: повышает жесткость его миокарда (через 
рост остаточного напряжения кардиомиоцитов, фиброз 
и  гипертрофию) и  замедляет его расслабление (через 
снижение эластической отдачи молекул титина, медлен‑
ное размыкание поперечных мостиков и  снижение ско‑
рости выведения ионов кальция из цитозоля).
На  сегодняшний день правильность данной концеп‑

ции подтверждена многочисленными клиническими 
и экспериментальными данными. Так, при исследовании 
биоптатов миокарда было обнаружено, что  у  больных 
с  СНсФВ ЛЖ внутриклеточная концентрация цГМФ 
и  уровень активности протеинкиназы G существенно 
ниже, а  остаточное напряжения кардиомиоцитов (один 
из  ключевых факторов формирования ригидного ЛЖ) 
существенно выше по сравнению с больными с систоли‑
ческой ХСН [34]. При этом лишь у больных с ДСН введе‑
ние протеинкиназы G снижало остаточное напряжение 
кардиомиоцитов. Доказано участие миокардиального 
и системного микрососудистого воспаления в патогенезе 

Клинические признаки 
СН + ФВ ЛЖ ≥50% + ИКДО ЛЖ <97 мл/м2 

или ИКДР ЛЖ <29 мм/м2

1. КДР ЛЖ 
>16 мм рт.ст. 
или
2. ß >0,27 
или
3. >48 мс 
или 
4. ДЗЛА ср 
>12 мм рт.ст.

Большие 
признаки

1. ИОЛП 
>34 мл/м2
2. ИММ ЛЖ 
a. >149 г/м2 
(муж) или 
b. > 122 г/м2 
(жен)

Малые
признаки

1. ИОЛП 
>29 мл/м2
2. ИММ ЛЖ
a. >116 г/м2 
(муж) или 
b. > 96 г/м2
(жен)
3. ОТС >0,45

Инвазивная 
гемодинамика

Структурные 
расстройства

Функциональные 
расстройства

Малые 
признаки

1. Е/e’ 9–14
2. Еср 
<9 см/с
3. DT 
<100 мс
4. Ar-A > 30мс
5. ФП
6. ИТЗ 
>200 пг/мл
или 
NT-pro-BNP
>225 пг/мл

Большие 
признаки

1. Е/e’ >15
2. РАРсист 
>35 мм рт.ст.

Рисунок 2. Большие и малые признаки 
структурных и функциональных расстройств
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СНсФВ ЛЖ, как и тот факт, что многие больные с ДСН 
имеют признаки эндотелиальной дисфункции [35].
Безусловно, и  высокая распространенность сопут‑

ствующих патологий в популяции в сочетание с общими 
патогенетическими механизмами, обуславливающими 
развитие и  прогрессирование диастолической дисфунк‑
ции ЛЖ, не  может не  сказаться на  увеличении распро‑
странения СНсФВ ЛЖ.
Так, в  мире почти каждый 3‑й человек страдает АГ 

[36]. В  России данная цифра еще  более впечатляющая 
(в  среднем до  45 % населения), лишь половина из  них 
принимает рекомендованную гипотензивную терапию, 
и 20 % эффективно контролирует АД [37]. По результа‑
там эпидемиологического исследования ЭПОХА, диа‑
гноз СНсФВ ЛЖ в 84 % случаев сочетается с диагнозом 
гипертоническая болезнь [38].
Сахарный диабет также можно назвать одной из неин‑

фекционных эпидемий 21 века. Распространенность СД 
в мире за последние 15 лет по данным Международной 
диабетической федерации увеличилась от 20 до 55 % в раз‑
ных регионах мира [39], в частности в России по сравне‑
нию с концом 90‑х гг. численность больных СД возросла 
почти в 2,5 раза [40]. А учитывая широкую распростра‑
ненность нарушенной толерантности к  глюкозе, число 
лиц, страдающих СД, может превышать официальные 
данные в  несколько раз. При  этом почти в  75 % случаев 
СД сочетается с абдоминальным ожирением [39, 40].
Перечисленные группы больных должны рассматри‑

ваться врачами как  потенциальные кандидаты на  разви‑
тие ДСН. Однако многие из них даже не знают о своем 
заболевании, а  значит не  обращаются за  медицинской 
помощью и не получают своевременное лечение.

Клиническая картина при СНсФВ ЛЖ
Основными клиническими проявлениями СНсФВ 

ЛЖ являютсяI: одышка при  физической нагрузке, повы‑
шенная усталость, снижение толераности к физической 
нагрузке.
Главная причина развития и прогрессирования одыш‑

ки связана с повышением давления в ЛП на фоне длитель‑
ной тяжелой диастолической дисфункции ЛЖ, что  при‑
водит к затруднению оттока крови от легких, вследствие 
снижения градиента давления между легочными вена‑
ми и ЛП. Для растяжения же менее эластичных и более 
ригидных легких требуются дополнительные инспира‑
торные усилия, что субъективно и воспринимается чело‑
веком как усиление выраженности одышки.
Кроме того, помимо давления наполнения ЛЖ, опре‑

деленную роль в  ухудшение переносимости нагрузки 
больными с  ДСН может играть нарушение вазодилата‑
ционного резерва организма. Отсутствие адекватного 
прироста сердечного выброса при нагрузке у пациентов 

с  СНсФВ ЛЖ во  многом связано с  ослаблением этого 
резерва [41, 42] по  причине эндотелиальной дисфунк‑
ции мелких и  средних артерий. Так, при  физической 
нагрузке организм должен увеличить кровоток через 
работающие мышцы, что достигается за счет расширения 
их  артерий и  артериол. Это обеспечивается эндотелий‑
зависимой вазодилатацией, что в свою очередь приводит 
к деформации эндотелиоцитов, повышению активности 
ND‑синтазы и  выделению ND эндотелиоцитами, кото‑
рый диффундирует к гладким мышцам сосудов и вызыва‑
ет их расслабление. Если этого не происходит, как, напри‑
мер, у больных с ДСН, работающие мышцы не дополучают 
необходимого объема кислорода, при этом резко возрас‑
тает сопротивление кровотоку, что  повышает послена‑
грузку на ЛЖ, и, как следствие, приводит к еще большему 
замедления расслабления ЛЖ и повышению его давления 
наполнения. При этом чем тяжелее эндотелиальная дис‑
функция, тем  более выражены симптомы ХСН и  хуже 
переносимость нагрузки [43].

Диагностика СНсФВ ЛЖ
В соответствии с последними рекомендациями Евро‑

пейс кого общества кардиологов по  диагностике и  лече‑
нию СН [44], опубликованными в 2016 г., была предложе‑
на новая классификация ХСН, в основу которой положен 
разный уровень ФВ ЛЖ и  выделяются 3 группы паци‑
ентов ХСНI: больных с  низкой ФВ ЛЖ (ФВ ЛЖ <40 %), 
пациентов с промежуточной ФВ ЛЖ (ФВ ЛЖ 40–49 %) 
и больных с СНсФВ ЛЖ (ФВ ЛЖ ≥50 %).
Для  выявления больных с СНсФВ ЛЖ еще  в  2007  г. 

Paulus W. с соавт. был разработан диагностический алго‑
ритм [45]. Этот алгоритм (рис. 1) получил широкое рас‑
пространение и  лег в  основу Национальных рекоменда‑
ций ВНОК и ОССН по диагностике и лечению ХСН (3‑й 
пересмотр) [46]. Для постановки диагноза СНсФВ ЛЖ 
требуется выполнение 3 условий.
Первое условиеI: выявление у  больного клинических 

симптомов и / или  признаков ХСН (одышки, снижения 
толераности к физической нагрузке, отеков и др.), соот‑
ветствующих критериям СН.
Второе условиеI: подтверждение наличия у  больно‑

го сохраненной или  незначительно сниженной ФВ ЛЖ 
≥50 % и нормальных объемных показателей ЛЖ (индекс 
конечно‑диастолического объема ЛЖ <97 мл / м2).
Третье условиеI: доказательство наличия у  пациен‑

та диастолической дисфункции ЛЖ (нарушение рас‑
слабления ЛЖ или  уменьшение его податливости) и  ее 
связи с  развитием имеющихся клинических симптомов 
и / или признаков ХСН. Здесь возможно использовать 3 
варианта действий. Вариант 1‑йI: наиболее точная диа‑
гностика диастолической дисфункции ЛЖ возможная 
с  использованием инвазивных методов оценки гемоди‑
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намики (инвазивное определение давления заклинива‑
ния ЛЖ (ДЗЛЖ) путем катетеризации). Но  это мало 
приемлемо для  широкой практики (особенно амбула‑
торной) и представляет, скорее, теоретический интерес. 
Вариант 2‑й (более реалистичный и доступный)I: оценка 
диастолической функции ЛЖ неинвазивно с  помощью 
тканевой допплер‑ЭхоКГ (допплер‑ЭхоКГ) по  показа‑
телю Е / E» (соотношению пиковой скорости раннего 
диастолического наполнения ЛЖ к  усредненной скоро‑
сти подъема основания ЛЖ в  раннюю диастолу). Сразу 
диагностировать диастолическую дисфункцию ЛЖ 
возможно при  величине Е / E» >15, что  свидетельству‑
ет о  клинически значимом повышении ДЗЛЖ, и  этого 
достаточно для  подтверждения диастолической приро‑
ды ХСН. При  промежуточном значении Е / E» (8–15) 
для  точной постановки диагноза необходимо подтверж‑
дение наличия диастолической дисфункции по повышен‑
ному уровню натрийуретических пептидов (NT‑proBNP 
>220 пг / мл, BNP >200 пг / мл) или при помощи углублен‑
ного ЭхоКГ исследования или тканевой допплер‑ЭхоКГ 
с  выявлением скоростных или  временных расстройств 
трансмитрального диастолического потока, повышенной 
массы миокарда ЛЖ или ФП. Вариант 3‑й (не менее реа‑
листичный и удобный)I: 1‑м шагом может стать экспресс‑
определение уровня BNP или NT‑proBNP. При повыше‑
нии их значений выше соответствующей величины нали‑
чие ДСН не  вызывает сомнений, если показатель Е / e» 
>8 или есть соответствующие допплер‑ЭхоКГ признаки 
диастолической дисфункции.
Однако, как  показали проведенные проспективные 

когортные исследования вышеописанный алгоритм 
не  показал высокой достоверности в  прогнозировании 
смертельного исхода и риска сердечно‑сосудистых госпи‑
тализаций у больных с СНсФВ ЛЖ [47].
В 2013  г. Pieske В. с  соавт. был предложен еще один 

алгоритм диагностики ДСН, базирующийся на  алгорит‑
ме Paulus W., но  его отличительной особенностью явля‑
ется принцип суммирования баллов больших (2 балла) 
и  малых (1 балл) признаков структурных и  функцио‑
нальных расстройств (рис.  2)1. Диагностический код 
для данного алгоритма выглядит такI: если сумма баллов 
≥4  – диагноз СНсФВ ЛЖ установлен; если 0 баллов  – 
ДСН исключена, требуется уточнить иные причины сим‑
птомов и / или  признаков ХСН. Сложнее обстоит дело, 
если сумма баллов находится в «серой зоне» от 1 до 3, 
это может свидетельствовать о наличии так называемой 
скрытой диастолической дисфункции ЛЖ, когда ДСН 

1 – Pieske B. What could be new in the 2014 recommendations. 2013. 
Доступно наI: httpsI://congress365.escardio.org / Search‑Results?vgnextkeyword=Pieske+B.+What+could+be+new+in+the+201..#.WtXg TNn270
2 – Беленков Ю. Н., Мареев В. Ю., Агеев Ф. Т., Овчинников А. Г. 
Методика проведения холодовой пробы у пациентов с СН и сохраненной систолической функцией ЛЖ. Методические рекомендации №2003 / 23.
3 – Гаврюшина С. В., Тюрикова А. В., Ожерельева М. В., Овчинников А. Г., Агеев Ф. Т. Способ диагностики, скрытой диастолической СН. 
Патент на изобретение RUS 2578927 18.12.2014. httpI://www.freepatent.ru / images / img_patents / 2 / 2578 / 2578927 / patent‑2578927. pdf

возможна, но ее симптомы отсутствуют в покое, и для ее 
подтверждения требуется проведение дополнительного 
диагностического стресс‑теста. В  качестве стресс‑теста 
возможно использование классической «лежачей» про‑
бы с  велоэргометрией с  инкрементом нагрузки 25 Вт 
(150 кг·м / мин) каждые 3 мин под  контролем тканевой 
допплер‑ЭхоКГ и  оценкой динамики E / e» и  других 
показателей диастолической функции ЛЖ в  периоды 
нагрузки и восстановления.
Тем  не  менее внедрение указанной стресс‑пробы 

в реальную клиническую практику (особенно в России) 
сопряжено с  определенными сложностями в  связи 
с отсутствием в широком доступе специализированного 
оборудования, дорогостоящей тканевой допплер‑ЭхоКГ 
и соответствующей подготовки врачей функциональной 
диагностики.
В  стенах Национального медицинского исследователь‑

ского центра кардиологии Минздрава России начиная 
с 2000‑х гг. разрабатываются и внедряются в практику спо‑
собы выявления диастолической дисфункции ЛЖ с исполь‑
зованием более простых и доступных методовI: холодовых 
проб и  тестов с  изометрической нагрузкой с  использова‑
нием дешевого ручного динамометра под контролем стан‑
дартной допплер‑ЭхоКГ с оценкой динамики показателей 
трансмитрального диастолического потока (Е / А), пото‑
ка легочных вен и  др., доступных для  оценки при работе 
каждому врачу функциональной диагностики. Как  было 
выявлено в ходе проведенных исследований с изометриче‑
ской нагрузочной и холодовой пробой, критерием наличия 
скрытой диастолической дисфункции («исчерпания диа‑
столического резерва») с 97,5 % точностью можно считать 
величину ΔЕ / А ≤28 %2,3 [48, 49].

Заключение
Сердечная недостаточность с  сохраненной ФВ ЛЖ 

не  является каким‑то  новым заболеванием или  новой 
формой ХСН. Тем  не  менее ключевая роль диастоличе‑
ской дисфункции в  патогенезе ХСН стала осознаваться 
и  более детально изучаться лишь в  последние десяти‑
летия. Это связано с  высокими темпами роста распро‑
страненности ДСН и  сопутствующих заболеваний (АГ, 
СД, ожирение, ИБС), ростом госпитализаций больных 
с СНсФВ ЛЖ и плохим прогнозом жизни у этих пациен‑
тов, что, безусловно, имеет большое медико‑социальное 
значение. Дальнейшее углубленное изучение патофизио‑
логических основ развития диастолической дисфункции 
ЛЖ, своевременная диагностика, профилактика и  лече‑
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ние сопутствующих заболеваний, современная диагно‑
стика ДСН, а также поиск новых классов лекарственных 
препаратов, направленных на  профилактику и  лечение 

СНсФВ ЛЖ – вот те задачи, которые стоят перед кардио‑
логами всего мира и решение которых позволит добиться 
успеха в борьбе с «новой эпидемией 21‑го века» – ДСН.
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