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Резюме
Цель. Оценить влияние декомпенсации СН у  больных с  сохраненной или  незначительно нарушенной ФВ на  риск развития 
сердечно-сосудистых осложнений при 5‑летнем наблюдении. Материалы и методы. Наблюдали 33 пациента с артериальной 
гипертензией и СН с сохраненной или незначительно нарушенной ФВ (NT-proBNP ≥125 пг / мл, в среднем 500,1±590,32 пг / мл 
и ФВ≥40 %, в среднем 57,0±10,29 %) в течение 5 лет. Исходно оценивали ЭхоКГ, маркеры иммуновоспалительных и гормо-
нальных сдвигов (эндотелин, фактор некроза опухоли (ФНО), интерлейкин-6 (ИЛ-6), альдостерон, ренин). Конечной точкой 
считали развитие острых фатальных и нефатальных сmiердечно-сосудистых событий (ССС). Для выявления предикторов, свя-
занных с риском ССС, применяли однофакторный регрессионный анализ. Для определения пороговых уровней предикторов, 
которые достоверно предсказывали бы этот риск, использовали ROC- анализ. Результаты. За 5‑летний период развитие ССС 
отмечено у 13 (39,4 %) больных. В число предикторов ССС вошло изначальное повышение креатинина, ИЛ-6, NT-proBNP, 
бóльшее снижение ФВ (р<0,05 для  каждого из  факторов). По  ROC-анализу, NT-proBNP ≥235,8 пг / мл предсказывал ССС 
наиболее эффективно (чувствительность 92,3 %, специфичность 60 %, площадь под кривой 0,736; р=0,045). При сопоставле-
нии подгрупп пациентов, имевших исходные значения NT-proBNP ниже или  выше найденного порога (n=13 и  n=20 соот-
ветственно), выявлена ассоциация бóльшей степени декомпенсации СН с активацией нейрогормональных систем и с худшим 
прогнозом. В том числе у лиц с большими уровнями NT-proBNP были выше ИЛ-6 (р=0,048), креатинин (р=0,047), доля паци-
ентов с развитием ССС (р=0,008). Выводы. К числу возможных механизмов развития осложнений ССЗ при СН с сохраненной 
и незначительно нарушенной ФВ относится активация иммуновоспалительных систем. В свою очередь, одним из факторов, 
интенсифицирующих выработку провоспалительных цитокинов, может стать сам процесс декомпенсации СН. Не исключена 
особая роль напряжения стенок сердца в плане увеличения активности воспалительного процесса и самостоятельного влияния 
на развитие острых осложнений ССЗ.
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Summary
Aim. To evaluate the effect of decompensated HF with preserved or slightly impaired EF on the risk of cardiovascular complications 
during a 5‑year follow-up. Materials and methods. 33 patients with arterial hypertension and HF with preserved or slightly impaired 
EF (NT-proBNP ≥125 pg / ml, mean, 500.1±590.32 pg / ml and EF ≥40 %, mean, 57.0±10.29 %) were observed for 5 years. EchoCG, 
markers of immune inflammation and hormonal changes (endothelin, tumor necrosis factor (TNF), interleukin-6 (IL-6), aldoste-
rone, renin) were evaluated at baseline. The endpoint was development of acute fatal and non-fatal cardiovascular events (CVEs). 
The one-way regression analysis was used to identify predictors of the risk for CVEs. The ROC analysis was used to determine “thresh-
old levels” of significant predictors for this risk. Results. During the 5‑year follow-up period, CVEs developed in 13 (39.4 %) patients. 
The CVE predictors included baseline increases in creatinine and IL-6, NT-proBNP and a greater decrease in EF (р<0.05 for each 
factor). The ROC analysis showed that NT-proBNP ≥235.8 pg / ml was the most effective predictor of CVEs (sensitivity, 92.3 %; spe
cificity, 60 %; area under the curve, 0.736; р=0.045). Comparison of patient subgroups with baseline values of NT-proBNP higher 
or lower than the predetermined threshold (n=13 and n=20, respectively) detected an association of more severe HF decompensa-
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Сердечная недостаточность (СН) характеризуется 
растущей распространенностью, высокой клиниче-

ской и  прогностической значимостью [1–5]. Понимание 
патофизиологических механизмов СН прошло сложную 
трансформацию от простой кардиоренальной и гемодина-
мической модели до концепции системного и многофактор-
ного процесса, включающего гемодинамические перегруз-
ки, активацию нейрогуморальных систем, натрийуретиче-
ских пептидов, воспаление, эндотелиальную дисфункцию, 
окислительный стресс и клеточную дезадаптацию [5–7].
Однако большинство масштабных исследований, каса-

ющихся клинических исходов и патогенеза осложнений 
при  СН, включали больных с  низкой ФВ (менее 40 %, 
СНнФВ). В то  же время механизмы прогрессирования 
СН с сохраненной ФВ (50 % и более, СНсФВ) и с проме-
жуточной ФВ (от 40 до 49 %, СНпФВ) остаются предме-
том дискуссий [2].
С  точки зрения патофизиологии, развитие СНсФВ, 

помимо нарушений диастолы ЛЖ, связывают с несколь-
кими основными механизмами: активацией системного 
воспаления, эндотелиальной дисфункцией, изменениями 
миокарда (фиброзом, нарушениями экстрацеллюлярного 
матрикса, гипертрофией), микроваскулярной ишемией 
[8–12]. Заметную патогенетическую роль играют также 
различные кардиальные и  экстракардиальные коморбид-
ные состояния, негативное влияние которых на прогноз 
может быть реализовано через увеличение активности 
системного воспаления [13].
Прогрессирование СНсФВ четко ассоциируется 

с  увеличением активности провоспалительных цитоки-
нов [14–16]. С  другой стороны, доказано, что  систем-
ное воспаление увеличивает риск сердечно-сосудистых 
событий (ССС) у  разных категорий больных [17–19]. 
Исходя из  этого нельзя исключить негативное влияние 
самого факта прогрессирования СНсФВ на  риск ИБС 
и ее острых осложнений в будущем, прежде всего за счет 
активации провоспалительных систем.
Тем не  менее этот аспект патогенетических взаимо

связей между СНсФВ и  осложнениями ИБС остается 
недостаточно изученным, а  место острых коронарных 
событий в  сердечно-сосудистом континууме чаще рас-
сматривают в контексте повреждения миокарда, наруше-
ний сократимости и снижения ФВ.
Однако взаимосвязь между СНсФВ и ССС явно носит 

более многогранный характер, что  косвенно подтверж-

дается некоторыми исследованиями. Например, имеют-
ся данные масштабного мета-анализа о  положительном 
влиянии статинов на  выживаемость больных с  СНсФВ, 
в том числе без коронарного анамнеза [20]. Не исключе-
но, что некоторые звенья патогенеза данной формы СН 
(например, активация провоспалительных цитокинов) 
могут вести не только к ее декомпенсации, но и к повы-
шению риска ССС, тогда как  прием статинов его неза-
висимо снижает.
Исходя из  перечисленных предпосылок, изучение 

патогенетических взаимосвязей между диастолической 
СН и  ССС с  учетом прогностической роли маркеров 
системного воспаления представляется важным для уточ-
нения роли и места данной формы СН в сердечно-сосуди-
стом континууме.
Цель работы: оценить связь некоторых признаков 

декомпенсации СН у  больных с  сохраненной или  про-
межуточной ФВ с  риском развития ССС при  5‑летнем 
наблюдении; уточнить, в  какой мере она может быть 
опосредована исходной активацией иммуновоспалитель-
ных систем.

Материалы и методы
По  дизайну проведенное исследование было откры-

тым, сравнительным, носило проспективный характер 
и  предполагало 5‑летнее динамическое наблюдение. 
Исследование было одобрено локальным этическим 
комитетом ГБУЗ НО  Городская клиническая больница 
№ 5 Нижегородского района г. Нижний Новгород. В него 
были включены 33 пациента с  артериальной гипертен-
зией (АГ) 1–2‑й степени, у  которых диагностировали 
СН с  сохраненной или  незначительно нарушенной ФВ; 
последующая оценка подтвердила соответствие диа-
гноза СН критериям ЕSC 2016  года [5]. В  том числе 
у  всех обследованных имелись: симптомы СН, повыше-
ние уровня натрийуретических пептидов (NT-proBNP 
≥125 пг / мл), ЭхоКГ признаки диастолической дисфунк-
ции и / или структурного заболевания сердца (гипертро-
фии ЛЖ и / или увеличения левого предсердия). Исходное 
обследование пациентов осуществлялось в период деком-
пенсации СН. Клинически декомпенсация проявлялась 
в основном усилением симптомов СН с нарастанием при-
знаков левостороннего и / или  правостороннего застоя 
(появлением или усилением ортопноэ, пароксизмальной 
ночной одышки, двусторонних хрипов в  легких, пери-

tion with activation of neurohormonal systems and a worse prognosis. Specifically, patients with higher NT-proBNP had also higher 
levels of IL-6 (р=0.048) and creatinine (р=0.047) and a greater proportion of patients with CVEs (р=0.008). Conclusions. Possible 
mechanisms of cardiovascular complications in HF with preserved or slightly impaired ejection fraction include activation of immune 
inflammatory systems. In its turn, the process of heart failure decompensation itself can become a factor intensifying production 
of proinflammatory cytokines. Heart wall tension may play a special role in the increased activity of inflammatory process and exert 
an independent effect on development of acute complications in CVDs.
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ферических отеков и  других характерных проявлений). 
В  ряде случаев выявлялась тахи- или  брадикардия, при-
знаки гипоперфузии для  изучаемого контингента боль-
ных были значительно менее характерны. При этом ФВ 
ЛЖ у  всех пациентов превышала 40 %. В  исследование 
не включали больных с тяжелыми заболеваниями печени, 
почек и онкологической патологией.
Средний возраст обследованных составил 62,3±7,7 лет, 

средний ИМТ  – 27,5±6,43 кг / м2, среди них было 
19  (57,6 %) мужчин, у всех имелись АГ и СН с сохранен-
ной или промежуточной ФВ, коронарный анамнез выяв-
лялся у 7 (21,2 %), в том числе ИМ у 3 (9,1 %) пациентов.
У больных исходно оценивали данные ЭхоКГ, уровень 

NT-proBNP, иммуновоспалительные и  гормональные 
показатели. Далее при  5‑летнем динамическом наблю-
дении отслеживалось наступление «конечной точки», 
которой считали развитие острых фатальных и  нефа-
тальных ССС.
Для выявления предикторов ССС применяли однофак-

торный регрессионный анализ. В том числе оценивалась 
предсказывающая ценность NT-proBNP, а  также с  помо-
щью ROC-анализа определялся его пороговый уровень, 
достоверно ассоциированный с  высоким риском ССС. 
В  конце 5‑летнего периода наблюдения все пациенты 
были разделены на две группы – с исходными уровнями 
NT-proBNP выше или ниже установленного порога (груп-
па 1 и  группа 2, более подробная характеристика групп 
представлена ниже) и ретроспективно сопоставлены.
По  результатам сравнительного анализа, а  также 

по  данным регрессионного и  ROC-анализов, выявля-
ли факторы, ассоциированные с  высоким риском ССС, 
и  оценивали их  возможную патофизиологическую роль 
в развитии острых ССС у больных с СНсФВ и СНпФВ.
ЭхоКГ проводили на  аппарате VIVID 7 по  стандарт-

ным рекомендациям. Определяли размеры левого пред-
сердия (ЛП), конечно-систолический (КСР) и  конечно-
диастолический (КДР) размеры ЛЖ и их индексы (ИЛП, 
ИКСРЛЖ и ИКДРЛЖ), рассчитывали массу миокарда 
(ММ) и  ее индекс (ИММ). Оценивали передне-задний 
размер ПЖ в  диастолу, определяли его индекс (ИПЖ) 
и  рассчитывали среднее давление в  легочной артерии 
(СрДЛА, мм рт. ст.). В  импульсном режиме определяли 
интегральные скорости трансмитрального и  транстри-
куспидального потоков в  раннюю и  позднюю диастолу 
и их соотношения (Е / А МК и Е / А ТК).
Уровень NT-proBNP оценивали иммунохимическим 

методом на анализаторе Elecsys фирмы Roche Diagnostics. 
Концентрацию фактора некроза опухоли-альфа (ФНО-α) 
и  интерлейкина-6 (ИЛ-6) в  крови определяли иммуно-
ферментным методом на  оборудовании Tecan Sunrise 
(Tecan Trading AG, Швейцария). Концентрацию альдо-
стерона и  активность ренина в  плазме изучали посред-

ством радиоиммунологического исследования, для  чего 
применялись наборы фирмы IMMUNOTECH (Чехия). 
Для определения уровня эндотелина (ЭТ) использовали 
иммуноферментный набор компании БиоХимМак.
При  статистическом анализе для  сравнения каче-

ственных показателей применяли точный критерий 
Фишера, количественных показателей в 2 группах – кри-
терий Манна–Уитни. Для  выявления возможных преди-
кторов ССС применяли однофакторный анализ в модели 
логистической регрессии. Для  поиска пороговых уров-
ней предикторов, которые достоверно предсказывали бы 
этот риск, использовали ROC-анализ. Данные представ-
лены как М±SD. Различия считались статистически зна-
чимыми при р<0,05.

Результаты
За  время наблюдения острые фатальные и  нефаталь-

ные ССС возникали у 13 (39,4 %) больных. При этом про-
грессирующая стенокардия была отмечена у  8 (24,2 %) 
пациентов, острое нарушение мозгового кровообраще-
ния  – у  2 (6,06 %), ИМ  – у  2 (6,06 %), внезапная коро-
нарная смерть – у 1 (3,03 %). Умерли 3 пациента, из них 
2 (6,06 %) – от сердечно-сосудистых причин.
С учетом достижения конечной точки 13 пациентами 

мы проанализировали, в какой мере факт декомпенсации 
СН на  момент исходного обследования влиял на  риск 
ССС в течение дальнейшего 5‑летнего наблюдения.
Поскольку основным лабораторным тестом, доку-

ментирующим наличие и  ухудшение СН, является уро-
вень NT-proBNP, его роль в  качестве предиктора ССС 
у данной категории пациентов оценивали в первую оче-
редь. По  данным ROC-анализа уровень NT-proBNP 
≥235,8 пг / мл на  исходном визите предсказывал ССС 
в  течение последующего 5‑летнего наблюдения с  наи-
большей диагностической эффективностью (чувстви-
тельность 92,3 %, специфичность 60 %, площадь под ROC-
кривой 0,736 («хорошее» качество модели); р=0,045).
С учетом найденной «точки отсечения» NT-proBNP 

всех пациентов ретроспективно подразделили на 2 груп-
пы, включавшие больных с  исходными значениями 
NT-proBNP < или  ≥ найденного порога (n=13 и  n=20 
соответственно), а  затем сопоставили их. При этом учи-
тывалось, что все больные имели СНсФВ или СНпФВ [2, 
5], а  большее увеличение уровня NT-proBNP подразу
мевало также и  большую степень декомпенсации СН 
на момент включения в исследование.
Группы 1 и 2 не различались по возрасту (62,1±8,22 

и  62,5±7,56 лет; р=0,93) и  ИМТ (26,8±7,33  и 
28,0±5,93 кг / м2; р=0,52), но при этом во 2‑й группе ока-
залось больше мужчин [4 (30,8 %) и  15 (75 %) мужчин 
соответственно; р=0,031]. Между группами не  было 
различий по  долям лиц, изначально имевших диагноз 
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ИБС (2 (15,4 %) и 5 (25 %); р=0,98) и постинфарктный 
кардиосклероз (1 (7,7 %) и  2 (10,0 %) обследованных, 
р=0,69), а также по офисным уровням САД (151,3±15,62 
и  147,3±21,36 мм рт. ст.; р=0,38) и  ДАД (89,2±8,50 
и  85,7±8,78 мм рт. ст.; р=0,39). Все пациенты исходно 
и в  периоде наблюдения получали медикаментозную 
терапию, которая подразумевала как  лечение собствен-
но СН, так и коррекцию имевшихся ССЗ (включая АГ) 
и  сопутствующей патологии. Наиболее часто назнача-
лись ингибиторы АПФ [в  1‑й группе  – 8 (61,5 %) паци-
ентам, во  2‑й  – 10 (50 %), р=0,72], β-АБ (соответствен-
но 7  (53,8 %) и  12  (60 %) пациентам, р=0,99), сартаны 
(4  (30,7 %) и  9  (45 %) пациентам, р=0,49), антагонисты 
альдостерона (4 (30,7 %) и 8 (40 %) пациентам; р=0,72), 
диуретики (6  (46,1 %) и  8 (40 %) пациентам; р=0,99). 
Оценка особенностей фармакотерапии у  включенных 
в исследование пациентов подтверждает ее однородность 
в обеих группах наблюдения.
Результаты сопоставления частоты неблагоприятных 

исходов и  исходных значений изучаемых параметров 
в  группах 1 и  2 представлены в таблице  1. Как  видно 
из  таблицы, имелась четкая ассоциация бóльшей сте-
пени выраженности СН с  активацией иммуновоспали-
тельных и нейрогормональных систем, с одной стороны, 
и с увеличением риска развития ССС в ходе дальнейше-
го наблюдения  – с  другой. Так, в  группе 2, то  есть сре-

ди пациентов с  бóльшей выраженностью СН, доля лиц, 
достигших «конечной точки», была в 7,8 раз выше, чем 
в группе 1 (р=0,008). При этом у лиц с большим уровнем 
NT-proBNP были выше уровни ИЛ-6 (р=0,048) и  креа-
тинина (р=0,047), а  также прослеживалась тенденция 
к большей активности ЭТ (р=0,083) и в меньшей степени 
ренина (р=0,12).
Известно, что  ИЛ-6 является мощным провоспали-

тельным цитокином, к  числу биологических эффектов 
которого относится индукция синтеза белков острой 
фазы воспаления, стимуляция дифференцировки и секре-
ции антител В-клетками. ЭТ способствует бронхо- и вазо-
констрикции, пролиферации фибробластов и  митоген-
ной активности гладкомышечных клеток и  моноцитов, 
является главным вазоконстрикторным пептидом (вазо-
констрикторный потенциал ЭТ в 10 раз выше, чем у АII). 
С  учетом перечисленных биологических эффектов нель-
зя исключить, что  характерное для  декомпенсации СН 
увеличение содержания ИЛ-6 и  тенденция к  увеличе-
нию уровня ЭТ могут иметь долгосрочные негативные 
последствия, создавая условия для  формирования, про-
грессирования и  дестабилизации атеросклеротических 
бляшек и повышая в конечном итоге риск развития ССС 
у данной категории больных.
Кроме того, прогрессирование течения СНсФВ 

или СНпФВ ассоциировалось с увеличением креатинина, 

Таблица 1. Частота развития осложнений при 5‑летнем наблюдении и исходные показатели системного воспаления, 
гормонального статуса и структурно-функционального состояния сердца в 1‑й и 2‑й группах наблюдения

Признак Все  
(n=33)

Группа 1 (NT-proBNP <порога) 
(n=13)

Группа 2 (NT-proBNP ≥порога) 
(n=20) р

Исходы, абс. (%)
Смерть
Все ССС, в т. ч.
• �Прогрессирование стенокардии
• �ОНМК
• �ИМ
• �Внезапная коронарная смерть

3 (9,09 %) 
13 (39,4 %) 

 
8 (24,2 %) 
2 (6,06 %) 
2 (6,06 %) 
1 (3,03 %)

0 (0 %) 
1 (7,7 %) 

 
1 (7,7 %) 
0 (0 %) 
0 (0 %) 
0 (0 %)

3 (15,0 %) 
12 (60,0 %) 

 
7 (35,0 %) 
2 (10,0 %) 
2 (10,0 %) 
1 (5,0 %)

0,1 
0,008 

 
– 
– 
– 
–

NT-proBNP, пг / мл 500,1±590,32 174,9±31,94 711,5±683,27 0,000
Креатинин, мкмоль / мл 104,4±22,32 92,7±21,98 113,0±18,92 0,047
ФНО-α, пг / мл 5,9±9,82 6,0±6,02 5,9±11,69 0,48
ИЛ-6, пг / мл 5,4±7,47 2,7±3,16 7,3±9,11 0,048
Эндотелин, пг / мл 1,7±3,83 0,9±2,47 2,3±3,07 0,083
КАП, пг / мл 65,7±78,949 69,6±99,20 62,4±60,96 0,37
АРП, нг / мл / час 6,7±8,89 5,1±8,33 8,0±8,37 0,12
ФВ, % 57,0±10,29 59,3±12,09 55,4±8,94 0,62
ИЛП, см / м2 2,2±0,24 2,1±0,23 2,3±0,22 0,008
ИКДР, см / м2 2,8±0,37 2,8±0,29 2,8±0,42 0,87
ИКСР, см / м2 1,9±0,35 1,9±0,27 2,0±0,40 0,60
ИММ, г / м2 126,4±39,62 116,0±37,18 133,2±40,59 0,14
ИПЖ, см / м2 1,7±0,22 1,7±0,27 1,75±0,20 0,65
СрДЛА, мм рт. ст. 32,8±8,00 28,65±7,34 34,7±7,74 0,006
Е / А МК 1,14±0,382 1,35±0,450 0,94±0,143 0,004
Е / А ТК 1,28±0,845 1,22±0,355 1,35±1,167 0,41
КАП – концентрация альдостерона в плазме; АРП – активность ренина плазмы; ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения
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что в совокупности с недостоверной тенденцией к повы-
шению активности ренина указывало на нарушение функ-
ции почек и также могло негативно влиять на прогноз.
Параллельно с  указанными иммуновоспалительны-

ми и биохимическими сдвигами у пациентов с большим 
повышением NT-proBNP выявлялись изменения ЭхоКГ 
показателей, косвенно свидетельствующие о  боль-
шем нарушении диастолической функции ЛЖ, в  том 
числе возрастание ИЛП (р=0,008) и  снижение Е / А 
МК (р=0,004), при  том, что  различий сократимости 
миокарда по  показателю ФВ не  отмечалось (р=0,62). 
Кроме того, для данного контингента было характерно 
большее увеличение СрДЛА (р=0,006), отражающее 
ухудшение гемодинамики малого круга при прогресси-
ровании СН.
Для  выявления предикторов ССС у  изучаемого кон-

тингента больных и уточнения разделительных уровней, 
ассоциированных с риском ССС показателей, был приме-
нен однофакторный регрессионный анализ и построены 
характеристические кривые.
При применении ROC-анализа близкая к статистиче-

ски значимой модель была построена для ИЛ-6, уровень 
которого в 3,43 пг / мл предсказывал риск ССС с диагно-
стической чувствительностью 66,7 %, диагностической 
специфичностью 81,8 % при  площади под  кривой 0,715 
и р=0,081.
Поскольку неблагоприятные исходы были зареги-

стрированы у небольшого числа больных, представляется 
затруднительным дать оценку связи характера диагности-
рованного ССС с тем  или  иным из  исследованных при-
знаков декомпенсации СН. Вместе с тем следует обратить 
внимание на тот факт, что у всех лиц, имевших в дальней-
шем фатальные ССС и ИМ, исходно отмечалось превы-
шение пороговых уровней как NT-proBNP, так и ИЛ-6.
По  результатам однофакторного анализа (табл. 2), 

риск фатальных и  нефатальных ССС у  лиц с  СНсФВ 
и  СНпФВ достоверно увеличивался в  случае исходно 
высоких показателей NT-proBNP и  ИЛ-6. Эти данные 
подтверждают негативное влияние прогрессирования 
СН на  прогноз, возможно, отчасти опосредованное ее 
ассоциацией с активацией системного воспаления. Кроме 
того, негативную предсказывающую ценность имели 
повышение уровня креатинина и  снижение ФВ внутри 
характерного для данной категории больных диапазона.

Обсуждение
Полученные данные позволяют расширить пред-

ставления о роли и месте СНсФВ или СНпФВ в  сердеч-
но-сосудистом континууме. Ухудшение диастолической 
функции и прогрессирование СН ассоциируется с небла-
гоприятными иммуновоспалительными и  гормональны-
ми сдвигами, включая рост активности ИЛ-6 и выработки 
ЭТ. При этом очень важно, что при определенном напря-
жении стенок полостей сердца (выше некоторого поро-
гового уровня NT-proBNP) в процессе развития СНсФВ 
эта активность значительно нарастает и, таким образом, 
больше может быть связана уже с существованием самой 
СН, а не с другими причинами. В свою очередь, негатив-
но направленные изменения профиля провоспалитель-
ных цитокинов и  гормонального фона создают предпо-
сылки для  ускоренного развития и  дестабилизации ате-
росклеротических процессов, тем самым повышая риски 
острых сердечно-сосудистых осложнений. Развитие ССС 
неизбежно ведет к  снижению сократительной функции 
сердца с последующим переходом в СН со сниженной ФВ 
и дальнейшим ухудшением прогноза.
При этом важно отметить 2 факта. Во-первых, в нача-

ле исследования группы больных с большей и с меньшей 
степенью СН не различались по частоте выявления ИБС 
и ИМ в анамнезе (как уже было указано при описании 
групп). Следовательно, высокая частота ССС на  фоне 
более тяжелой СН не  может объясняться исходно 
большим числом лиц с  выраженным коронарным ате-
росклерозом. Во-вторых, примечательно, что  уровень 
NT-proBNP имел наибольшую прогностическую цен-
ность среди всех предикторов ССС (включая уровни 
провоспалительных цитокинов) при  регрессионном 
анализе (табл. 2). Кроме того, только при  оценке взаи-
мосвязи NT-proBNP с  риском ССС удалось построить 
достоверную ROC-модель с  высокими показателями 
диагностической чувствительности и  специфичности. 
При попытке создать аналогичные статистические моде-
ли для других показателей наилучший результат получи-
ли для уровня ИЛ-6, но и в этом случае, как уже указыва-
лось, порог статистической значимости не был достигнут. 
Соответственно данные регрессионного и ROC-анализа 
позволяют предположить, что  взаимосвязь между сте-
пенью СН и риском ССС только отчасти опосредуется 
активацией системного воспаления, но не исчерпывает-
ся ею, включая и другие обеспечивающие ее патогенети-
ческие механизмы.
Вероятно, в  процессе развития СНсФВ наступает 

такой момент, когда напряжение стенок сердца становит-
ся самостоятельным и важнейшим фактором увеличения 
активности воспалительного процесса и  нейрогормо-
нальных нарушений и само по себе способно оказывать 
влияние на развитие острых осложнений ССЗ.

Таблица 2. Предикторы ССС при СН с сохраненной 
и промежуточной ФВ по данным 5‑летнего наблюдения

Признак ОШ (95 % ДИ) p
Креатинин 1,10 (1,00; 1,21) 0,001
ФВ 0,91 (0,82; 1,01) 0,033
NT-proBNP >235,8 пг / мл 18,0 (1,77; 182,8) 0,001
ИЛ-6 >3,4 пг / мл 7,0 (1,09; 182,0) 0,001
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Итак, к  числу возможных механизмов, участвую-

щих в  формировании осложнений ССЗ при  СНсФВ 
и  СНпФВ, относится активация иммуновоспалитель-
ных систем. В свою очередь, одним из факторов, интен-
сифицирующих выработку провоспалительных цито-

кинов, может стать сам процесс декомпенсации СН. 
Нельзя исключить особой роли напряжения стенок 
сердца в  увеличении активности воспалительного про-
цесса, а  также его самостоятельного влияния на разви-
тие острых осложнений ССЗ.
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