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Фенотипические особенности сердечной 
недостаточности у пациентов с сохраненной 
фракцией выброса левого желудочка

Цель	 Хроническая сердечная недостаточность с  сохраненной фракцией выброса левого желудочка 
(ХСНсФВ) отличается высокой распространенностью, клинической неоднородностью и  недо-
статочной изученностью механизмов по  сравнению с  другими формами. Одним из  способов 
улучшения стратификации групп пациентов является выделение субфенотипов на  основе кли-
нико-функциональных данных и оценки биомаркеров. Целью исследования явилось выявление 
клинических, лабораторных и инструментальных характеристик пациентов с ХСНсФВ и ишеми-
ческой болезнью сердца в зависимости от фракции выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ).

Материал и методы	 В исследование включены 145 пациентов с ХСНсФВ, которым планировалось коронарное шун-
тирование. Критериями включения были симптоматическая сердечная недостаточность клас-
са ≥II по  классификации Нью-Йоркской Ассоциации кардиологов, сохраненная ФВ ЛЖ ≥50 %, 
сумма баллов по алгоритму HFA-PEFF для диагностики ХСНсФВ ≥3. Пациенты были разделены 
на  группу с  ФВ ЛЖ 50–60 % (1‑я  группа; n=53) и  группу с  ФВ ЛЖ >60 % (2‑я  группа; n=92). 
У всех пациентов перед операцией проведена эхокардиография, определены стандартные лабо-
раторные показатели и измерены уровни биомаркеров (N-концевой предшественник мозгового 
натрийуретического пептида – NT-proBNP, фактор роста эндотелия сосудов – VEGF, белок, свя-
зывающий жирные кислоты кардиального типа, – Н-FABP, рецептор интерлейкина ST2, молекула 
адгезии клеток сосудистого эндотелия – VCAM, ингибитор активатора плазминогена 1‑го типа – 
PAI-1, нейропилин-1 – NRP-1) в плазме крови.

Результаты	 В  1‑й группе наблюдались более высокий уровень холестерина (5,3±1,2 ммоль / л против 
4,6±1,3 ммоль / л; р=0,032) и более высокая частота заболеваний периферических артерий (81,1 % 
против 52,2 %; р=0,001). При  эхокардиографии в  1‑й группе выявлены более высокие конеч-
ные систолические (51,5±12,8 мл против 42,0±9,1 мл; р<0,001) и  конечные диастолические 
(125,1±21,9 мл против 115,5±17,8 мл; р=0,018) объемы левого желудочка. Индекс массы миокар-
да левого желудочка в 1‑й группе был больше, чем во 2‑й (р=0,045). Уровни NRP-1 были выше 
в 1‑й группе, чем во 2‑й (728,7 [583,9; 957,0] пг / мл против 649,6 [505,8; 805,9] пг / мл; р=0,025), 
в то  время как  уровни FABP (р=0,008) и  PAI-1 (р=0,028) были выше во  2‑й группе. Уровни 
NT-proBNP существенно не различались между двумя группами (р=0,384).

Заключение	 Субфенотипы ХСНсФВ имеют различные клинические и лабораторные характеристики. Более 
высокие концентрации нейропилина-1 были ассоциированы с более низкой ФВ ЛЖ при ХСНсФВ.
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Введение
Актуальность исследования субфенотипов хрониче-

ской сердечной недостаточности с  сохраненной фрак-
цией выброса (ХСНсФВ) обусловлена ее высокой 
распространенностью, гетерогенностью клинико-пато-
физиологических проявлений и ограниченными возмож-
ностями терапии [1, 2]. ХСНсФВ составляет около 50 % 
всех случаев сердечной недостаточности (СН) и характе-

ризуется высокой заболеваемостью среди пожилых паци-
ентов. Для  ХСНсФВ также характерны высокая частота 
развития сопутствующей патологии, гетерогенные кли-
нические проявления и  ответы на  терапию [3]. Таким 
образом, пациенты с  ХСНсФВ представляют сложную 
и  разнородную популяцию. Несмотря на  рост числа ис-
следований, патофизиология ХСНсФВ в  настоящее вре-
мя изучена в меньшей степени по сравнению с другими 
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формами СН – с умеренно сниженной (ХСНусФВ) и низ-
кой фракцией выброса (ХСНнФВ) [1].

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) служит одним 
из ключевых этиологических факторов ХСНсФВ и может 
оказывать важное влияние на  ее течение, ремоделирова-
ние миокарда левого желудочка (ЛЖ) и выраженность ди-
астолической дисфункции. Несмотря на это, данные о вза-
имодействии уровня фракции выброса левого желудочка 
(ФВ ЛЖ) и  специфических биомаркеров при  ХСНсФВ 
в сочетании с ИБС ограничены. Уточнение этих взаимос-
вязей может способствовать лучшему пониманию субфе-
нотипов ХСНсФВ и определению персонализированных 
стратегий ведения пациентов. Согласно современным 
данным, стратификация по  уровню ФВ ЛЖ может отра-
жать различия в  морфофункциональных признаках и  па-
тофизиологических механизмах [4]. В  исследовании 
M.  Kozhevnikova и  соавт. [5] с  использованием метабо-
ломного профилирования выделено 4 субфенотипа СН, 
обладающих различной прогностической значимостью. 
Это подтверждает необходимость многоуровневой стра-
тификации риска у пациентов с ХСНсФВ, включая клини-
ческие, лабораторные и метаболические параметры.

Цель
Цель исследования: оценка морфофункциональных 

и  биохимических особенностей пациентов с  ХСНсФВ 
и сопутствующей ИБС в зависимости от уровня ФВ ЛЖ 
для выявления патофизиологических различий и опреде-
ления потенциальных биомаркеров, характеризующих 
отдельные субфенотипы.

Материал и методы
В  исследование включены 145 пациентов с  ХСНсФВ 

и ИБС, которым планировалось коронарное шунтирова-
ние в условиях искусственного кровообращения. Все об-
следования  – сбор клинических данных, эхокардиогра-
фию (ЭхоКГ) и взятие образцов крови для лабораторных 
анализов – проводили до хирургического вмешательства. 
Диагноз ХСНсФВ устанавливали на  основании Реко-
мендаций Европейского общества кардиологов по  хро-
нической СН (2019). Критериями включения были 
симптоматическая СН класса ≥II по классификации Нью-
Йоркской Ассоциации кардиологов, сохраненная ФВ ЛЖ 
≥50 %, сумма баллов по алгоритму HFA-PEFF для диагно-
стики ХСНсФВ ≥3.

Цель: выявление клинических, лабораторных и инструментальных характеристик 
пациентов с ХСНсФВ и ишемической болезнью сердца в зависимости 

от фракции выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ)

145 пациентов с ИБС и ХСНсФВ, 
подготовленных к АКШ
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ХСНсФВ – хроническая сердечная недостаточность с сохранённой фракцией выброса; ФВ - фракция выброса; ИБС – ишемическая 
болезнь сердца;  АКШ – аортокоронарное шунтирование; NYHA – функциональная классификация Нью-Йоркской ассоциации 
сердца; HFA-PEFF – алгоритм Европейского общества кардиологов для подтверждения диагноза ХСНсФВ; ЭхоКГ – эхокардиография; 
NT-proBNP – N-концевой фрагмент предшественника мозгового натрийуретического пептида; VEGF-A – сосудистый эндотелиальный 
фактор роста А; H-FABP – белок, связывающий жирные кислоты сердечного типа; ST2 – рецептор интерлейкина; VCAM-1 – молекула 
адгезии сосудистого эндотелия; PAI-1 – ингибитор активатора плазминогена-1; NRP-1 – нейропилин-1; КДО – конечно-диастолический 
объем;  КСО – конечно-систолический объем; ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка.

Центральная иллюстрация. Фенотипические особенности сердечной  
недостаточности у пациентов с сохраненной фракцией выброса левого желудочка

ХСНсФВ – хроническая сердечная недостаточность с сохранённой фракцией выброса; ФВ – фракция выброса; ИБС – ишемическая 
болезнь сердца; АКШ – аортокоронарное шунтирование; NYHA – функциональная классификация Нью-Йоркской ассоциации серд-
ца; HFA-PEFF – алгоритм Европейского общества кардиологов для подтверждения диагноза ХСНсФВ; ЭхоКГ – эхокардиография; NT-
proBNP  – N-концевой фрагмент предшественника мозгового натрийуретического пептида; VEGF-A  – сосудистый эндотелиальный 
фактор роста А; H-FABP – белок, связывающий жирные кислоты сердечного типа; ST2 – рецептор интерлейкина; VCAM-1 – молекула 
адгезии сосудистого эндотелия; PAI-1 – ингибитор активатора плазминогена-1; NRP-1 – нейропилин-1; КДО – конечно-диастолический 
объем; КСО – конечно-систолический объем; ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка.
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К  большим критериям (2 балла) относились: индекс 

массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ) >149 г / м2 у  мужчин 
и >122 г / м2 у женщин, индекс объема левого предсердия 
(ИОЛП) >34 мл / м2, максимальная скорость трикуспи-
дальной регургитации (TR Vmax) >2,8 м / с, повышен-
ный уровень N-концевого предшественника мозгового 
натрийуретического пептида (NT-proBNP): >220 пг / мл 
при синусовом ритме или >660 пг / мл при фибрилляции 
предсердий.

Малые критерии (1 балл): ИММЛЖ >115 г / м2 у муж-
чин и  >95 г / м2 у  женщин, относительная толщина стен-
ки ЛЖ >0,42 см, ИОЛП >29 мл / м2, уровни NT-proBNP 
125–220 пг / мл при синусовом ритме или 375–660 пг / мл 
при фибрилляции предсердий.

Критерии исключения: наличие злокачественных но-
вообразований в  анамнезе, тяжелая почечная и  пече-
ночная недостаточность, диффузные заболевания со
единительной ткани, острая ревматическая лихорадка, 
инфекционный эндокардит, гипо- или  гипертиреоз, ор-
ганические заболевания головного мозга, пороки клапан-
ного аппарата сердца.

Пациенты были разделены на 2 группы в зависимости 
от уровня ФВ ЛЖ: 1‑я группа – ФВ ЛЖ 50–60 % (n=53), 
2‑я группа – ФВ ЛЖ >60 % (n=92).

Всем пациентам проведена ЭхоКГ на аппарате Philips 
EPIQ 7G до хирургического лечения. ФВ ЛЖ определяли 
с использованием двухмерной ЭхоКГ по методу Симпсо-
на в  апикальных проекциях. Измерены толщина межже-
лудочковой перегородки (ТМЖП), задней стенки левого 
желудочка (ЗСЛЖ), ИММЛЖ, TR Vmax. Лабораторное 
исследование включало определение общеклинических 
показателей, таких как  уровень креатинина, параметры 
липидного состава, концентрация гемоглобина и количе-
ство лейкоцитов в крови. Дополнительно в плазме крови 
определяли уровни следующих биомаркеров: NT-proBNP, 
фактора роста эндотелия сосудов (VEGF), рецептора ин-
терлейкина ST2, молекулы адгезии клеток сосудистого 
эндотелия (VCAM), ингибитора активатора плазминоге-
на-1 (PAI-1), нейропилина-1 (NRP-1) и белка, связываю-
щего жирные кислоты кардиального типа (Н-FABP).

Информация о медикаментозной терапии была собра-
на на момент включения пациентов в исследование. Ана-
лизировали данные о приеме препаратов основных групп, 
применяемых при  сердечной недостаточности: бета-
адреноблокаторов, ингибиторов ангиотензинпревраща-
ющего фермента (АПФ), блокаторов рецепторов ангио-
тензина II (БРА), антагонистов минералокортикоидных 
рецепторов (АМР), антагонистов кальция, ацетилсали-
циловой кислоты и статинов.

Статистическую обработку полученных данных про-
водили с  использованием программы SPSS Statistics 26. 
Количественные данные проверяли на  нормальность 

распределения с  использованием критерия Колмогоро-
ва–Смирнова. Для  выявления статистических различий 
нормально распределенных данных применяли крите-
рий Стьюдента для  независимых выборок. Количествен-
ные данные в таблицах  представлены в  виде М±Sd (где 
М  – среднее значение, Sd  – стандартное отклонение). 
При  распределении количественных признаков, отлич-
ном от  нормального, статистическую значимость между 
сравниваемыми группами определяли с  использованием 
критерия Манна–Уитни. Результаты представляли в  виде 
медианы межквартильного интервала (Me [Q1; Q3]). Ка-
чественные переменные представлены в виде абсолютных 
(n) и относительных (%) значений. Для анализа различий 
качественных данных использовали таблицы сопряженно-
сти и критерий хи-квадрат Пирсона. В качестве критиче-
ского уровня значимости использовали p<0,05.

Исследование проводилось в  соответствии с  Хель-
синкской декларацией. Исследование одобрено на заседа-
нии комитета по этике при ФГБОУ БГМУ, протокол № 11 
от 15 ноября 2022 г. Все участники подписали информи-
рованные согласия до начала процедур исследования.

Результаты
Клинико-демографические характеристики 145  паци-

ентов, включенных в исследование, приведены в таблице 1.
Средний возраст пациентов составил 65,4±8,2  года, 

различий между группами по полу, возрасту, индексу мас-
сы тела и  окружности талии / бедер не  выявлено. В  1‑й 
группе статистически значимо чаще, чем во  2‑й груп-
пе, встречался периферический атеросклероз (81,1 % 
против 52,2 %; p<0,001) и  наблюдался более высокий 
уровень общего холестерина (5,3±1,2 ммоль / л против 
4,6±1,3 ммоль / л; p=0,032). Между группами не выявлено 
статистически значимых различий по частоте назначения 
лекарственных препаратов отдельных классов.

По данным ЭхоКГ, у пациентов 1‑й группы (ФВ ЛЖ 
50–60 %) по  сравнению с  пациентами 2‑й группы (ФВ 
ЛЖ >60 %) были статистически значимо выше конечный 
систолический объем ЛЖ – КСО ЛЖ (51,5±12,8 мл про-
тив 42,0±9,1 мл; p<0,001) и  конечный диастолический 
объем ЛЖ – КДО (125,1±21,9 мл против 115,5± 17,8 мл; 
р=0,018). Кроме того, в 1‑й группе ИММЛЖ был выше, 
чем во  2‑й (115,7±23,8 г / м2 против 106,8±22,8 г / м2; 
p=0,041).

В  лабораторном анализе биомаркеров выявлены ста-
тистически значимые различия. Так, уровень NRP-1 был 
выше в  группе с  более низкой ФВ ЛЖ (728,7  [583,9; 
957,0] пг / мл против 649,6  [505,8; 805,9] пг / мл; 
р=0,025). Напротив, уровни FABP и  PAI-1 оказались 
выше у пациентов с ФВ ЛЖ >60 % (p=0,008 и p=0,028 со-
ответственно). Концентрация NT-proBNP не  различа-
лась между группами (p=0,384).
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Таблица 1. Характеристика обследованных пациентов

Параметр Всего (n=145) 1‑я группа (n=53),  
50 % ≤ФВ≤ 60 %

2‑я группа (n=92),  
ФВ >60 % р

Возраст, годы 65,4±8,2 66,8±7,9 64,5±8,3 0,114
Женщины, n (%) 44 (30,3) 15 (28,3) 29 (31,5) 0,413
Индекс массы тела, кг / м2 28,9±4,6 28,4±4,3 29,0±4,7 0,676
Отношение окружности талии /  
окружности бедер 0,98±0,06 0,98±0,06 0,97±0,08 0,690

Сахарный диабет 2‑го типа, n (%) 36 (24,8) 17 (32,1) 19 (21,1) 0,103
Артериальная гипертензия, n (%) 145 (100) 53 (100) 92 (100) >0,999
Фибрилляция предсердий, n (%) 11 (7,6) 4 (7,5) 6 (6,6) 0,527
Метаболический синдром, n (%) 98 (67,6) 35 (66,0) 63 (68,5) 0,453
Хроническая обструктивная  
болезнь легких, n (%) 49 (33,8) 19 (35,8) 30 (33,0) 0,428

Инсульт, n (%) 17 (11,7) 6 (11,3) 11 (12,1) 0,554
Периферический атеросклероз, n (%) 91 (62,8) 43 (81,1) 48 (52,2) <0,001

Препараты
Бета-адреноблокаторы, n (%) 115 (79.3) 43 (81,1) 72 (78,2) 0,843
Ингибиторы АПФ / БРА, n (%) 121 (83.4) 45 (84.9) 76 (82.6) 0,894
Антагонисты кальция, n (%) 53 (36,6) 20 (37,7) 33 (35,9) 0,839
Антагонист минералокортикоидных 
рецепторов, n (%) 73 (50,3) 26 (49,0) 47 (51,1) 0,802

Ацетилсалициловая кислота, n (%) 104 (71,7) 40 (75,5) 64 (69,6) 0,474
Статины, n (%) 72 (49,7) 29 (54,7) 43 (46,7) 0,369

Лабораторные биомаркеры
Креатинин, мкмоль / л 104,9±19,7 106,8±19,8 103,3±19,9 0,434
Гемоглобин, г / л 135,7±17,5 137,4±16,2 134,3±18,7 0,418
Общий холестерин, ммоль / л 4,89±1,27 5,3±1,2 4,6±1,3 0,032
Лейкоциты, ·10⁹ / л 7,8±2,6 8,6±2,8 7,1±2,0 0,009
NT-proBNP, пг / мл 730,5 [312,6; 1114,9] 757,8 [366,9; 1149,1] 712,0 [288,5; 1051,9] 0,384
H-FABP, нг / мл 0,051 [0,035; 0,092] 0,045 [0,024; 0,079] 0,061 [0,041; 0,099] 0,008
VEGF-A, пг / мл 64,8 [36,7; 112,3] 62,8 [33,6; 113,3] 66,5 [37,7; 112,2] 0,903
NRP-1, пг / мл 658,4 [537,9; 864,8] 728,7 [583,9; 957,0] 649,6 [505,8; 805,9] 0,025
ST2, нг / мл 15,8 [12,8; 21,8] 10,3 [7,9; 13,4] 17,8 [14,2; 23,4] 0,682
VCAM-1, нг / мл 10,8 [8,4; 13,4] 10,3 [7,9; 13,4] 11,1 [8,8; 13,3] 0,311
PAI-1, МЕ / мл 7,5 [3,6; 15,9] 6,6 [3,4; 11,2] 8,0 [3,7; 22,9] 0,028

Эхокардиографические данные
КСО ЛЖ, мл 45,2±11,4 51,5±12,8 42,0±9,1 <0,001
КДО ЛЖ, мл 118,7±19,7 125,1±21,9 115,5±17,8 0,018
Индекс КДО ЛЖ, мл / м2 61,5±9,7 64,5±10,7 60,0±8,8 0,024
Относительная толщина стенки ЛЖ 0,42±0,06 0,42±0,05 0,42±0,06 0,973
ИММЛЖ, г / м2 112,4±25,6 115,7±23,8 106,8±22,8 0,041
E / A 1,2±0,7 1,3±0,5 1,2±0,5 0,849
TR Vmax, м / с 2,8±0,6 2,8±0,5 2,9± 0,7 0,532
Фракция выброса левого желудочка, % 60,9±5,0 56,0±2,8 63,8±3,6 <0,001
Индекс объема левого предсердия, мл / м2 24,1±5,6 23,3±4,2 24,2±5,9 0,718
Индекс ударного объема, мл / м2 38,6±8,0 39,3±10,3 38,3±6,8 0,537
Данные представлены в виде медианы и межквартильного интервала (Me [Q1; Q3]), среднего ± стандартное отклонения – M±SD, числа 
пациентов – n (%).
АПФ – ангиотензинпревращающий фермент; БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина II; NT-proBNP – N-концевой фрагмент пред-
шественника мозгового натрийуретического пептида; H-FABP – белок, связывающий жирные кислоты кардиального типа; VEGF-A – 
фактор роста эндотелия сосудов А; NRP-1 – нейропилин-1; ST2 – рецептор интерлейкина; VCAM-1 – молекула адгезии клеток сосуди-
стого эндотелия 1‑го типа; PAI-1 – ингибитор активатора плазминогена-1; КСО ЛЖ – конечный систолический объем левого желудочка; 
КДО ЛЖ – конечный диастолический объем левого желудочка; ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка; TR Vmax – макси-
мальная скорость трикуспидальной регургитации.



7ISSN 0022-9040. Кардиология. 2025;65(9). DOI: 10.18087/cardio.2025.9.n3018

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
Обсуждение

В нашем исследовании мы сравнили два клинических 
субфенотипа пациентов с ХСНсФВ и ИБС: с ФВ ЛЖ 50–
60 % и ФВ ЛЖ >60 %. Стратификация риска у пациентов 
с  ХСНсФВ позволяет выявить различные морфологиче-
ские и  функциональные субфенотипы, характеризующи-
еся различным прогнозом [6]. В  нашем анализе пациен-
ты с более низкой ФВ ЛЖ характеризовались большими 
КСО ЛЖ и  КДО ЛЖ, более высоким ИММЛЖ. Повы-
шение этих параметров отражает начальные признаки 
ремоделирования  – адаптацию к  диастолической пере-
грузке и ишемии, даже при сохраненной ФВ ЛЖ. Это со-
ответствует данным современных исследований. S. Rosch 
и соавт. [7] показали, что пациенты с ФВ ЛЖ 50–60 % ха-
рактеризуются сниженной сократительной способно-
стью, более выраженным фиброзом и нарушенным желу-
дочково-артериальным сопряжением, тогда как при  ФВ 
ЛЖ >60 % наблюдаются признаки гиперсократительного 
состояния и сниженного преднагрузочного резерва. Кро-
ме того, изменение геометрии и массы ЛЖ при ХСНсФВ 
связано с худшим прогнозом и повышенным риском раз-
вития сердечно-сосудистых осложнений [8, 9]. Иссле-
дование  А.  Nakagawa и  соавт. [10] показало, что  факто-
ры, влияющие на исход у пациентов с ХСНсФВ, зависят 
от уровня ФВ ЛЖ. При ФВ ЛЖ 50–60 % прогностически 
значимыми оказались систолическое артериальное давле-
ние и индекс КДО ЛЖ, тогда как при ФВ ЛЖ >60 % – толь-
ко отношение E / e′, отражающее степень диастолической 
дисфункции. Это подчеркивает различия в механизмах за-
болевания внутри фенотипа ХСНсФВ. Полученные нами 
данные подтверждают эти наблюдения: пациенты с  ФВ 
ЛЖ 50–60 % отличались более выраженной гипертрофи-
ей ЛЖ, высокой распространенностью атеросклероза 
периферических артерий, что  может указывать на  иной 
преобладающий механизм развития СН в  этой подгруп-
пе – особенно на ишемическое поражение и структурное 
ремоделирование миокарда, в отличие от пациентов с ФВ 
ЛЖ >60 %, у которых ведущим фактором является диасто-
лическая дисфункция [11].

У пациентов с ФВ ЛЖ 50–60 % наблюдались статисти-
чески значимо более высокие уровни NRP-1, что  согла-
суется с  результатами других исследований, где NRP-1 
рассматривается как  потенциальный биомаркер и  участ-
ник патогенеза ХСНсФВ. В частности, показано, что по-
вышенный уровень NRP-1 ассоциируется с увеличением 
риска неблагоприятных исходов у пациентов с ХСНсФВ, 
тогда как у пациентов с ХСНнФВ такой связи не наблю-
далось [12]. NRP-1 участвует в  регуляции ангиогене-
за и  проницаемости сосудистой стенки, опосредуя дей-
ствие VEGF, что особенно важно в развитии дисфункции 
эндотелия  – одного из  ключевых патофизиологических 
механизмов ХСНсФВ [13]. В  экспериментальной моде-

ли ХСНсФВ у  крыс выявлено, что  удаление NRP-1 в  эн-
дотелии приводит к  улучшению диастолической функ-
ции, снижению фиброза и  уменьшению жесткости 
миокарда, что подтверждает его патогенную роль в этом 
фенотипе СН [14]. Таким образом, повышенный уровень 
NRP-1 у  пациентов с  ФВ ЛЖ 50–60 % может отражать 
более выраженное ремоделирование эндотелия и  ми-
окарда, характерное для  этого субфенотипа ХСНсФВ, 
и  потенциально иметь прогностическое значение. Это 
подчеркивает необходимость дальнейших исследований, 
направленных на оценку NRP-1 как терапевтической ми-
шени при ХСНсФВ.

У пациентов с ФВ ЛЖ >60 % выявлены статистически 
значимо более высокие уровни Н-FABP и PAI-1, что мо-
жет свидетельствовать о преобладании метаболического 
и  воспалительного фенотипа [15]. FABP выступает чув-
ствительным маркером метаболического и  ишемическо-
го стресса кардиомиоцитов, а повышение PAI-1 отражает 
активацию протромботического и  провоспалительного 
каскада [16, 17].

Таким образом, даже при  высокой ФВ ЛЖ у  пациен-
тов возможно повышение концентраций биомаркеров, 
ассоциированное с  неблагоприятным прогнозом [18, 
19]. Это согласуется с  данными литературы о  мульти-
факторном патогенезе ХСНсФВ и  преобладании сопут-
ствующих метаболических нарушений у  больных с  этой 
формой ХСН [4, 5]. ХСНсФВ при неокклюзирующем ко-
ронарном атеросклерозе развивается под  влиянием со-
вокупности механизмов, ключевым из которых является 
прогрессирующая дисфункция эндотелия, что приводит 
к  снижению коронарного и  миокардиального резервов, 
нарушению диастолической функции, активации гумо-
ральных факторов, вызывающих периваскулярный фи-
броз и  апоптоз кардиомиоцитов [20, 21]. Отсутствие 
статистически значимых различий по концентрации NT-
proBNP указывает, что  его уровень не  выявляет субфе-
нотипы ХСНсФВ, тогда как  NRP-1 и  структурные из-
менения ЛЖ  – более чувствительные показатели. Эти 
различия подчеркивают необходимость персонифициро-
ванного подхода к  стратификации риска и  выбору тера-
пии у пациентов с ХСНсФВ.

К  ограничениям исследования относятся одноцен-
тровый характер и  небольшой объем выборки. Включе-
ние только пациентов после аортокоронарного шунтиро-
вания ограничивает распространение выводов на  другие 
категории пациентов с  ХСНсФВ. В  рамках проведения 
эхокардиографического обследования у пациентов не про-
водилась оценка параметров тканевого допплера миокар-
да, в  частности ранней диастолической трансмитральной 
скорости потока (E) и  скорости раннего диастолическо-
го движения миокарда (e′). В связи с этим диагностика ди-
астолической дисфункции и / или повышенного давления 
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наполнения осуществлялась на  основании альтернатив-
ных структурных и функциональных критериев, рекомен-
дованных Российскими клиническими рекомендациями 
по  СН. Поскольку в  исследовании не  проводилась нагру-
зочная ЭхоКГ, у  пациентов с  вероятной ХСНсФВ не  по-
лучено подтверждение диагноза согласно полному алго-
ритму Европейского общества кардиологов. Тем не менее 
диагностика основывалась на  совокупности клинических 
симптомов, оценке концентрации натрийуретических пеп-
тидов и  структурно-функциональных параметров по  дан-
ным стандартной трансторакальной ЭхоКГ, что  согласу-
ется с клинической практикой, применяемой у пациентов 
с ИБС, подготовленных для хирургического лечения. Кро-
ме того, не  учитывалась динамика концентрации биомар-
керов после вмешательства. Следует отметить, что ни один 
из  пациентов не  получал ингибиторы натрий-глюкозного 
котранспортера 2‑го типа (иНГЛТ-2), поскольку набор па-
циентов в  исследование проводился до их  широкого вне-
дрения в  клиническую практику лечения ХСНсФВ. Это 
может ограничивать перенос результатов на современные 
популяции пациентов, получающих терапию иНГЛТ-2.

Заключение
Полученные результаты подтверждают концепцию су-

ществования нескольких субфенотипов при хронической 
сердечной недостаточности с сохраненной фракцией вы-
броса. Пациенты с  фракцией выброса левого желудочка 
в  диапазоне 50–60 % демонстрировали более выражен-
ные признаки ремоделирования миокарда, более высокие 
уровни нейропилина-1 и  большую распространенность 
периферического атеросклероза. Эти данные могут сви-
детельствовать о  необходимости дифференцированного 
терапевтического подхода в зависимости от субфенотипа 
хронической сердечной недостаточности с сохраненной 
фракцией выброса.
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