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Введение
Распространенность СН с сохраненной ФВ (СНсФВ) 

увеличивается в  угрожающих масштабах, и для  это-
го заболевания до  сих пор не  найдено эффективных 
средств лечения. Безусловно, основной целью лече-
ния любой формы СН и  СНсФВ, в  частности, явля-
ется улучшение прогноза, однако за  последнее вре-

мя акцент в  лечении СНсФВ постепенно смещается 
в  сторону поиска средств, направленных на  улучше-
ние качества жизни, поскольку подавляющее боль-
шинство больных СНсФВ  – это люди пожилого 
и  старческого возраста с  тяжелыми функциональны-
ми ограничениями и  неудовлетворительным каче-
ством жизни [1].
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Резюме
Основным клиническим проявлением сердечной недостаточности с  сохраненной ФВ (СНсФВ) является плохая переносимость 
физической нагрузки. Помимо дисфункции левых камер сердца, которая была представлена в первой части настоящего обзора, в пло‑
хой переносимости нагрузки у таких больных участвуют и многие другие нарушения: со стороны правых камер сердца, сосудистой 
системы и скелетной мускулатуры. Во второй части настоящего обзора представлены механизмы развития этих нарушений, а также 
возможные способы их коррекции.
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Summary
The main clinical manifestation of heart failure with preserved ejection fraction is poor exercise tolerance. In addi‑tion to the dysfunc‑
tion of the left heart chambers, which were presented in the first part of this review, many other disorders are involved in poor exercise 
tolerance in such patients: impairments of the right heart, vascular system and skeletal muscle. The second part of this review presents 
the mechanisms for the development of these disorders, as well as possible ways to correct them.
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Во всем мире давно перестали воспринимать СНсФВ, 

как  последствие исключительно диастолической дис-
функции ЛЖ, и  все больше эта форма СН рассматрива-
ется как полиорганное заболевание, имеющее множество 
фенотипических проявлений. При  СНсФВ нарушены 
абсолютно все механизмы нормальной переносимости 
нагрузки. Обычно больные  СНсФВ прекращают выпол-
нять нагрузку из-за  роста давления наполнения ЛЖ 
и появления одышки, но это может произойти и по другим 
причинам, например, из-за снижения вазодилатационого 
резерва (недостаточного расширения сосудов скелетных 
мышц), неспособности работающих мышц увеличивать 
экстракцию кислорода при нагрузке и т. д. [2]. В первой 
части обзора были рассмотрены «левосторонние» меха-
низмы плохой переносимости нагрузки; настоящая часть 
обзора посвящена всем остальным механизмам, а именно 
легочной гипертонии (ЛГ) и  дисфункции ПЖ, наруше-
нию системной вазодилатации, снижению коронарного 
резерва, повышению артериальной жесткости, слабости 
скелетной мускулатуры; также будут представлены воз-
можные способы коррекции этих нарушений.

Легочная гипертония 
и перикардиальное ограничение

Важнейшей причиной плохой переносимости нагруз-
ки при СНсФВ является ЛГ, которая имеется у большин-
ства больных с  СНсФВ [3]. Всякий раз, когда у  больно-
го  СНсФВ повышается давление в  левом предсердии 
(ЛП), одновременно повышается и давление в легочной 
артерии в  результате ретроградной передачи высокого 
давления на легочное венозное и капиллярное русло [4]. 
В  таких случаях говорят об  изолированной посткапил-
лярной ЛГ. Все больные СНсФВ и повышенным давлени-
ем наполнения ЛЖ в покое по определению будут иметь 
ЛГ, у остальных  же больных с  СНсФВ давление в  ЛП и, 
соответственно, давление в  легочной артерии повыша-
ются лишь при нагрузке (так называемая скрытая форма 
СНсФВ) [5]. Однако в  ряде случаев высокое давление 
в  легочной артерии формируется не  только за  счет пас-
сивной передачи высокого давления в  ЛП на  легочное 
русло, но и за счет сужения легочных артериол, что при-
водит к  повышению легочного сосудистого сопротивле-
ния (ЛСС) – формируется так назваемая смешанная пре- 
и  посткапиллярная ЛГ. Эта форма ЛГ характеризуется 
неблагоприятным прогнозом и встречается очень часто: 
среди больных СНсФВ, которым была выполнена катете-
ризация правых камер сердца с  целью уточнения генеза 
одышки, высокое ЛСС обнаруживалось в каждом втором 
случае [6]. Причины «включения» реактивного легочно-
го компонента при СНсФВ не ясны, по всей видимости, 
значение имеет длительность повышения среднего давле-
ния в ЛП [7] и выраженность структурно-функциональ-

ных изменений ЛП, поскольку меньшая растяжимость 
стенок ЛП ассоциировалась с более высоким ЛСС [8].

Свое негативное воздействие на  переносимость 
нагрузки ЛГ реализует преимущественно через дисфунк-
цию ПЖ. Чтобы во время нагрузки увеличить наполнение 
ЛЖ, необходимо увеличить в первую очередь опорожне-
ние ПЖ, что  возможно за  счет увеличения его сократи-
мости и  снижения посленагрузки (расширения сосудов 
легочного русла). Поскольку легочное русло характеризу-
ется высокой податливостью и  низким сопротивлением, 
в  норме при  нагрузке значимое увеличение сердечного 
выброса ПЖ происходит при минимальном повышении 
давления в  легочной артерии, однако у  пожилых людей 
при нагрузке возможно умеренное повышение давления 
в легочной артерии [9].

В  силу ряда анатомических и  физиологических осо-
бенностей ПЖ не  может долго противостоять пере-
грузке давлением со  стороны высокого ЛСС, из-за  чего 
при  смешанной ЛГ обычно присутствует дисфункция 
ПЖ [10]. В  ее развитии, помимо высокой посленагруз-
ки, участвуют внесердечные сопутствующие заболева-
ния (АГ, СД, ХОБЛ, ожирение), которые, как считается, 
через хронический провоспалительный статус и  систем-
ную эндотелиальную дисфункцию могут вызывать дис-
функцию не только ЛЖ, но и ПЖ [11]. По крайней мере, 
при каждом из этих заболеваний отмечаются структурно-
функциональные нарушения со  стороны правых камер 
сердца [12–16]. В  пользу одновременного поражения 
обоих желудочков при  СНсФВ свидетельствует обнару-
жение четкого параллелизма между степенью повышения 
жесткости обоих желудочков [17]. Наконец, в  развитии 
дисфункции ПЖ может участвовать и ЛЖ, на что указы-
вает прямая зависимость сократимости одного желудочка 
от сократимости другого [17]. Подобное взаимодействие 
желудочков реализуется через спиралевидные волокна 
межжелудочковой перегородки, поэтому даже в  услови-
ях незначительного дефицита сократимости ЛЖ по про-
дольной оси, в  том числе и в  области межжелудочковой 
перегородки (что  наблюдается у  большинства боль-
ных  СНсФВ) может отмечаться значительное снижение 
резерва сокращения ПЖ.

Ключевым компонентом посленагрузки на  ПЖ явля-
ется ЛСС. В  норме при  нагрузке легочные артериолы 
расширяются, что  приводит к  снижению ЛСС и  облег-
чает работу ПЖ. При  СНсФВ легочные артериолы рас-
ширяются в меньшей степени чем нужно, что сопряжено 
со снижением сократительного резерва ПЖ, причем эти 
признаки можно выявить уже на ранних стадиях СНсФВ, 
когда ЛСС в покое нормальное и нет структурных изме-
нений ПЖ [18]. Внутривенное введение добутамина 
таким больным вызывало значительное расширение 
легочных артериол (через стимуляцию β-рецепторов), 
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что сопровождалось улучшением сократимости ПЖ [19]. 
Сходный эффект оказывал β-адренергический агонист 
альбутерол, однократная ингаляция которого восстанав-
ливала вазодилатационный резерв легочных артериол, 
при  этом отсутствовало повышение давления наполне-
ния ЛЖ [20].

При смешанной ЛГ повышена не только резистивная 
(из-за  высокого ЛСС), но и  пульсовая нагрузка на  ПЖ, 
что связано с уменьшением растяжимости легочной арте-
рии, из-за чего отраженные пульсовые волны достигают 
ПЖ раньше обычного, когда еще продолжается изгнание 
из  него крови. У  больных с  изолированной «посткапил-
лярной» ЛГ посленагрузка на ПЖ в покое обычно нор-
мальная, однако быстро повышается во  время физиче-
ской нагрузки, поскольку в условиях растущего давления 
в легочной артерии снижается ее податливость [21].

При  СНсФВ ПЖ очень чувствителен к  колебаниям 
посленагрузки, и по мере повышения давления в легочной 
артерии его сократимость падает (рис.  1) [17]. Умень  -
шение сократительного резерва ПЖ при нагрузке отме-
чается уже на  стадии изолированной посткапиллярной 
ЛГ, а также у тех больных, у кого давление в ЛП в покое 
нормальное, но  повышается лишь при  нагрузке [18]. 
У больных же со смешанной ЛГ именно снижение сокра-
тительного резерва ПЖ является основной причиной 
низкой переносимости нагрузки [19], когда пораженный 
ПЖ не в состоянии в должной мере увеличить свой удар-
ный объем, из-за чего левые камеры сердца не получают 
нужного количества крови, что  неминуемо приводит 
к  «фиксации» уже ударного объема ЛЖ  – реализуется 
т. н. «последовательное» взаимодействие желудочков. 
Ранее нашей исследовательской группой было показа-
но, что у  больных с  СНсФВ и  смешанной ЛГ, имеющих 
повышенное давление наполнения ЛЖ в  покое, во  вре-
мя нагрузки это давление почти не увеличивается; более 
того, у некоторых из них оно даже снижается [22]. Этот 
феномен парадоксального снижения давления наполне-
ния на  высоте нагрузки в  условиях высокого ЛСС впер-
вые был показан Butler  J. с  соавт. [23] и как  раз связан 
с  неспособностью ПЖ увеличить свою сократимость, 
что «фиксирует» преднагрузку ЛЖ и тем самым препят-
ствует росту давления наполнения ЛЖ.

В то же время дисфункция ПЖ может, напротив, про-
воцировать повышение давления наполнения  – через 
«параллельное» взаимодействие желудочков [4]. В усло-
виях высокого ЛСС во время нагрузки объемы ПЖ и ЛП 
значительно увеличиваются (вследствие усиления дис-
функции ПЖ и повышения среднего давления в полости 
ЛП), что  приводит к  значительному растяжению пери-
карда. В свою очередь, перерастянутый перикард препят-
ствует дальнейшему расширению камер сердца, в резуль-
тате чего обостряется «соперничество» между желудоч-

ками за ограниченное пространство [24]. Одновременно 
с  этим при  нагрузке вследствие дисфункции ПЖ увели-
чивается центральное венозное давление, что  приводит 
к  уменьшению трансмурального растягивающего дав-
ления ЛЖ  – межжелудочковая перегородка смещается 
влево, ЛЖ сдавливается и  нарушается его наполнение. 
Для  преодоления подобного сдавливания у  ЛЖ ничего 
другого не остается, кроме как увеличить давление свое-
го наполнения, при этом жесткость ЛЖ может оставаться 
нормальной [25]. Сходный механизм повышения давле-
ния наполнения ЛЖ задействован при тампонаде сердца. 
Гемодинамическая разгрузка ПЖ с помощью диуретиков 
или нитратов способствует быстрому улучшению напол-
нения ЛЖ (за  счет восстановления его трансмурально-
го давления) несмотря на то, что среднее давление в ЛП 
при этом может снижаться [25].

У  больных  тяжелой систолической СН, у  которых 
обычно расширены все камеры сердца, межжелудочковое 
взаимодействие при нагрузке выражено в максимальной 
степени, из-за  чего давление наполнения в  обоих желу-
дочках увеличивается пропорционально друг другу, что, 
впрочем, не ведет к увеличению наполнения желудочков 
из-за  ограничения со  стороны растянутого перикарда  – 
в  таких случаях говорят об  истощении резерва предна-
грузки [26]. При  СНсФВ общий объем сердца обычно 
гораздо меньше (за  счет нормального размера ЛЖ), 
в связи с чем межжелудочковое взаимодействие выражено 
не столь сильно. Так, у больных СНсФВ во время нагруз-
ки давление наполнения ЛЖ и центральное венозное дав-
ление повышаются в соотношении 1:0,4 [27]. Считается, 
что на долю перикардиального ограничения приходится 
до 40 % от величины давления наполнения ЛЖ [28], а его 
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В норме связь между сократимостью ПЖ и посленагрузкой пологая, 
в то время как у больных с СНСФВ крутая, что указывает на высокую 
чувствительность правого желудочка к колебаниям посленагрузки.

ДЛА – среднее давление в легочной артерии; ПЖ – правый желудочек; 
СНСФВ – сердечная недостаточность с сохранной фракцией выброса.

 

КОНТРОЛЬ

СНСФВ

Рисунок  1. Связь между фракцией  
укорочения ПЖ (показа телем сократимости 
ПЖ) и средним давлением в легочной артерии 
(мерой посленагрузки), адаптировано из [17]
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устранение может улучшить переносимость нагрузки 
при  СНсФВ. Borlaug  B. с  соавт. с  помощью резекции 
перикарда сначала в эксперименте у свиней с гиперхоле-
стеринемией и  реноваскулярной АГ [29], а  позже в  кли-
ническом исследовании у больных, подвергшихся опера-
ции на сердце [30], добились улучшения диастолического 
резерва ЛЖ (увеличения его наполнения при  меньшем 
давлении наполнения).

В  условиях высокого ЛСС дисфункция ПЖ возни-
кает по  механизму посленагрузочного разобщения, ког-
да систолическое напряжение (особенно при  нагрузке) 
на стенку ПЖ становится столь высоким, что желудочек 
не в состоянии его преодолеть, и его сократимость пада-
ет [10]. Такого рода дисфункция ПЖ обычно уменьша-
ется и даже полностью исчезает при нормализации ЛСС, 
например, с  помощью ингибиторов фосфодиэстеразы 
типа 5 (ФДЭ-5) [31]. В нашем исследовании 6-месячная 
терапия силденафилом у  больных с  СНсФВ и  смешан-
ной ЛГ сопровождалась, с одной стороны, достоверным 
снижением систолического давления в легочной артерии 
(СДЛА) в  покое, а с  другой стороны, увеличением его 
прироста при  нагрузке (рис.  2) [22]. Поскольку сред-
нее давление в  ЛП у  наших больных к  концу исследова-
ния уменьшилось (причем как в  покое, так и на  высоте 
нагрузки), увеличение прироста СДЛА могло отражать 
восстановление сократительного резерва ПЖ (способ-
ности обеспечивать должный прирост своего ударного 
объема). Об этом же говорят данные другого исследова-
ния, где у  больных  артериальной ЛГ повышение СДЛА 
при  нагрузке ассоциировалось с  более сохраненной 
функцией ПЖ и лучшим прогнозом по сравнению с боль-
ными, у  которых СДЛА при  нагрузке не  менялось  [32]. 

Интересно, что  несмотря на  то, что  давление наполне-
ния ЛЖ у  наших больных к  концу исследования стало 
ниже не только в покое, но и на высоте нагрузки, степень 
его прироста во  время нагрузки увеличивалась (рис.  2), 
что  могло быть следствием восстановления сократи-
тельного резерва ПЖ и  нормализации притока крови 
к левым камерам сердца. Согласно мнению большинства 
экспертов, основной «точкой приложения» силденафи-
ла при  СНсФВ являются легочные сосуды, диастоличе-
ские же эффекты препарата имеют второстепенное значе-
ние и направлены в большей степени на предотвращение 
роста давления наполнения ЛЖ после того, как реактив-
ный легочный компонент будет ослаблен. У больных  же 
с  изолированной посткапиллярной ЛГ, при  которой 
в  легочных сосудах отсутствуют реактивные изменения, 
силденафил оказался не столь эффективен [33, 34].

При  левосторонней ЛГ структурные изменения затра-
гивают не только сосуды, но и паренхиму легких, что также 
может играть определенную роль в  плохой переносимо-
сти нагрузки. Обычно эти изменения проявляются в виде 
уплотнения альвеолярно-капиллярной мембраны [35] 
и могут нарушать газообмен, особенно с учетом возникаю-
щей при нагрузке у больных СНсФВ гипертонии легочных 
капилляров [36]. Более чем у половины больных с СНсФВ 
и изолированной посткапиллярной ЛГ имеются нарушения 
диффузионной способности легких [37], и чем они тяжелее, 
тем хуже переносимость нагрузки [35]. Больные с СНсФВ, 
которые перенесли интерстициальный отек легких, часто 
имели дисфункцию ПЖ и  достаточно выраженные изме-
нения в легочных сосудах [35], что лишний раз указывает 
на важность постоянного контроля за давлением наполне-
ния ЛЖ и недопущения его значительного повышения.
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Рисунок  2. Изменение СДЛА (оцененному по скорости трикуспидальной недостаточности) и ДЗЛА  
(оцененному по соотношению Е/e′) в покое и на высоте нагрузки под действием 6‑месячной терапии  
ингибитором ФДЭ‑5 силденафилом у больных с СНСФВ и смешанной пре‑ и посткапиллярной ЛГ. Взято из [22]
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Транспорт кислорода из  окружающей среды к  орга-

нам начинается именно с легких, и теоретически любое 
нарушение вентиляции или  газообмена может способ-
ствовать плохой переносимости нагрузки при  СНсФВ. 
Поскольку легкие обладают большим резервом емко-
сти, дисфункцию легких долгое время не  рассматрива-
ли в  качестве возможного фактора снижения пикового 
потребления кислорода (VO2). Именно из легких посту-
пают основные импульсы о  преждевременном прекра-
щении нагрузки. Во  время нагрузки у  больных  СНсФВ 
происходит острое повышение давления наполнения 
ЛЖ, что  затрудняет отток крови от  легких и  приводит 
к  снижению их  эластичности. Для  растяжения мало 
податливых легких требуются дополнительные инспи-
раторные усилия, в  результате чего наступает быстрое 
утомление дыхательных мышц, и больной вынужден пре-
кратить физическую активность.

Эндотелиальная дисфункция 
и повышение жесткости сосудов

В  норме при  нагрузке кровоток через работающие 
мышцы существенно возрастает, что достигается за счет 
эндотелийзависимой вазодилатации мелких артерий 
и  артериол мышц. При  увеличении кровотока в  мелких 
артериях возрастает сила сдвига (сила, с которой присте-
ночный слой движущейся крови стремится «сдвинуть» 
эндотелиальную выстилку сосуда), что, в  свою очередь, 
вызывает деформацию эндотелиоцитов и  увеличение 
выработки ими оксида азота, который, в  свою очередь, 
диффундирует к  гладким мышцам сосудов и  вызывает 
их  расслабление. Благодаря сосудорасширяющему дей-
ствию кровотока снижается общее периферическое сосу-
дистое сопротивление при  нагрузке, что, с  одной сторо-
ны, облегчает работу ЛЖ по изгнанию крови, а с другой – 
обеспечивает поступление кислорода к  работающим 
мышцам в должном объеме.

У больных СНсФВ сосудорасширяющее действие кро-
вотока существенно ослаблено в результате эндотелиаль-
ной дисфункции мелких и  средних артерий [27, 38–41]. 
При  этом чем  тяжелее эндотелиальная дисфункция, 
тем более выражены симптомы СН и хуже переносится 
нагрузка [27]. Ослабление вазодилатационного резер-
ва связано с  уменьшением выработки эндотелиоцитами 
мелких и  средних артерий оксида азота. Недостаточное 
расширение этих артерий при нагрузке приводит к росту 
общего периферического сосудистого сопротивления, 
что наряду с ослабленным резервом сокращения ЛЖ пре-
пятствует увеличению его ударного объема.

Считается, что вазодилатационный резерв можно вос-
становить с  помощью ингибиторов ФДЭ-5. Так, острое 
и хроническое подавление активности ФДЭ-5 у больных 
с  СНсФВ сопровождалось улучшением переносимости 

нагрузки и  качества жизни [42]. Кроме того, у  больных 
с СНсФВ при приеме силденафила отмечалось снижение 
общего сосудистого сопротивления [43] и  жесткости 
аорты [44].

Плохая переносимость нагрузки у  больных  СНсФВ 
связана не  только с  уменьшением вазодилатацинного 
резерва, но и  с  уменьшением растяжимости амортизи-
рующих артерий (аорты и  ее крупных ветвей) за  счет 
диффузных изменений в их мышечном слое [41, 45, 46]. 
Больные  СНсФВ характеризуются существенно мень-
шей растяжимостью проксимального участка аорты 
и большей толщиной ее стенок по сравнению со здоровы-
ми ровесниками, при этом чем меньше аорта растяжима, 
тем ниже пиковое VO2 [47].

При  низкой растяжимости сосудов повышается 
пульсовое АД и  увеличивается скорость распростра-
нения пульсовой волны, в  результате чего отраженные 
волны возвращаются к сердцу раньше обычного, то есть 
не к  началу диастолы, а к  завершающей фазе систо-
лы, когда аортальный клапан еще  открыт, что  повы-
шает пульсовую нагрузку на  ЛЖ, которому становит-
ся труднее изгонять кровь в  аорту. Во  время нагрузки 
у  больных  СНсФВ растяжимость сосудов снижается 
еще больше, что приводит к существенному повышению 
амплитуды отраженных волн [48]. Введение  же боль-
ным СНсФВ неорганического нитрита натрия (донато-
ра оксида азота) предотвращало рост пульсовой нагруз-
ки на ЛЖ, что сопровождалось увеличением сердечного 
выброса и уменьшением прироста давления наполнения 
ЛЖ во время нагрузки [48].

Для  наилучшего выполнения желудочком своей меха-
нической работы необходимо, чтобы его упругость (Ees), 
развиваемая во  время сокращения, как  можно точнее 
соответствовала упругости артериального русла (Ea). 
У  здоровых людей при  нагрузке соотношение Ea / Ees 
уменьшается, поскольку сократимость ЛЖ возрастает, 
а посленагрузка почти не меняется или снижается; подоб-
ное сочетание облегчает изгнание крови из  желудочка 
и обеспечивает увеличение ударного объема при нагруз-
ке [49]. Однако у больных СНсФВ соотношение Ea / Ees 
при нагрузке увеличивается [27, 41], что связано, с одной 
стороны, с  неспособностью периферических сосудов 
в должной степени расшириться (и тем самым уменьшить 
упругость артериального русла), с другой  – с  неспособ-
ностью ЛЖ увеличить свою сократимость (и тем самым 
увеличить свою упругость) [27, 41]. Повышение соотно-
шения Ea / Ees во время нагрузки негативно сказывается 
на  диастолической функции ЛЖ, поскольку чем  выше 
посленагрузка на  ЛЖ, тем  медленнее протекают про-
цессы активного расслабления ЛЖ [50]. Значение имеет 
и время «подачи» нагрузки, где наибольшее негативное 
влияние на  выброс ЛЖ и  его расслабление оказывает 
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увеличение позднесистолической нагрузки, связанной 
с  отраженными волнами [51, 52]. Точный механизм 
повышенной чувствительности процесса расслабления 
к  посленагрузке пока не  известен; предполагается уча-
стие нарушений внутриклеточного круговорота ионов 
кальция [53] и передачи сигнала от β-адренорецепторов 
[54]. Таким образом, чтобы улучшить расслабление ЛЖ 
в  первую очередь необходимо воздействовать на  сосу-
дистую упругость и  посленагрузку. И  действительно, 
при приеме вазодилататоров у больных АГ скорость рас-
слабления ЛЖ возрастала [55].

Снижение коронарного резерва
Одним из  возможных механизмов снижения сокра-

тительного и  диастолического резервов при  СНсФВ, 
которые были рассмотрены в  первой части обзора, 
является недостаточное расширение коронарных арте-
рий при  нагрузке, что  через относительную ишемию 
миокарда приводит к  ослаблению сократительного 
ответа ЛЖ на  нагрузку и  замедлению его расслабле-
ния [27]. Как было показано в многоцентровом иссле-
довании PROMIS-HFpEF, дисфункция коронарного 
микроциркуляторного русла обнаруживается у  75 % 
больных СНсФВ, не имеющих значимых стенозов маги-
стральных коронарных артерий [56]. При  этом была 
выявлена связь между снижением резерва коронарного 
кровотока и  выраженностью системной эндотелиаль-
ной дисфункции, что  указывает на  то, что  снижение 
коронарного резерва является одним из  проявлений 
системной эндотелиальной дисфункции и  оно связано 
с  хроническим воспалением эндотелия коронарного 
микроциркуляторного русла. Согласно современной 
концепции развития СНсФВ хронический провоспа-
лительный статус в  организме больных  СНсФВ соз-
дается и  поддерживается за  счет ряда сопутствующих 
заболеваний, прежде всего ожирения, СД и  АГ [57]. 
Любопытно, что при  этих заболеваниях также обнару-
живается снижение коронарного и  других сердечных 
резервов организма [58, 59]. Больные с СНсФВ и сни-
женным коронарным резервом, но без значимых стено-
зов магистральных коронарных артерий часто имеют 
столь  же выраженную стенокардию напряжения, что 
и  больные со  значимым стенозом. Снижение коронар-
ного резерва при СНсФВ также объясняется уменьше-
нием плотности капилляров [60] и фиброзом миокарда 
[61]. Доказана четкая связь между уровнем мозгового 
натрийуретического гормона и  степенью нарушения 
коронарного резерва, что  косвенно говорит о  сдавле-
нии коронарного микроциркуляторного русла извне 
со стороны высокого давления наполнения, о величине 
которого как раз и судят по уровню мозгового натрий-
уретического гормона [56].

Слабость скелетных мышц
Для нормальной переносимости нагрузки важно уве-

личение разницы по содержанию кислорода между арте-
риальным и  венозным руслом (A-VO2), что  достигается 
за  счет перераспределения кровотока в  пользу работаю-
щих мышц и увеличения экстракции ими кислорода [62]. 
При  нагрузке сосуды скелетных мышц и  сердца расши-
ряются, а сосуды кожи и внутренних органов, наоборот, 
сужаются, благодаря чему ударный объем преимуще-
ственно направляется к  миокарду и к  работающим ске-
летным мышцам [62]. Способность резистивных сосу-
дов мгновенно изменять свой просвет позволяет быстро 
перенаправлять ударный объем в пользу органов с макси-
мальными метаболическими запросами. При этом локаль-
ная вазоконстрикция необходима не только с целью пере-
распределения кровотока, но и  для  поддержания доста-
точного уровня АД: если бы при нагрузке одновременно 
расширились бы все артериолы организма, то неизбежно 
наступила бы тяжелая гипотония с критическим наруше-
нием перфузии внутренних органов.

Многие из этих реакций на уровне локальной перфу-
зии управляются нервной системой [62], однако боль-
шое значение в  перераспределении кровотока играют 
и  тканевые факторы. Так, при  нагрузке в  работающих 
мышцах снижается pH и  повышаются температура 
и  содержание ионов калия, аденозиндифосфата, угле-
кислого газа, что  приводит к  расширению артериол 
и  прекапиллярных сфинктеров. Для  увеличения регио-
нального кровотока при  нагрузке огромное значение 
имеет выработка эндотелием микроциркуляторного 
русла оксида азота. Вопрос же о том, до какого уровня 
следует повышать при нагрузке сердечный выброс, зави-
сит от  активности мышечных эргорецепторов (метабо-
ло- и механорецепторов). Импульсы от этих рецепторов 
поступают в сердечно-сосудистые центры центральной 
нервной системы, где происходит тонкое сопряжение 
функции сердца с  метаболическими запросами орга-
низма [62]. Считается, что  нарушение эргорефлексов 
может иметь значение в развитии симптомов усталости 
и одышки [63].

В  отношении резерва A-VO2 при  СНсФВ имеются 
противоречивые данные. В  инвазивном исследовании 
с непосредственным измерением содержания кислорода 
в  артериальной и  смешанной венозной крови больные 
с СНсФВ не отличались от группы контроля по резерву 
A-VO2 при  нагрузке [39]. Более того, когда показатель 
A-VO2 нормализовали по  пиковому VO2 , он оказался 
выше именно в группе больных СНсФВ. Авторы предпо-
ложили, что  увеличение экстракции кислорода работаю-
щими мышцами представляет собой некую адаптивную 
реакцию организма в  ответ на  неадекватный прирост 
сердечного выброса во  время нагрузки, особенно с  уче-
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том того, что чем  ниже сердечный выброс, тем  дольше 
протекает газообмен в капиллярах [39].

В  отличие от  этого в  других исследованиях у  боль-
ных СНсФВ степень прироста A-VO2 при нагрузке была 
значительно ниже, чем у здоровых добровольцев [64–66], 
а изменение величины A-VO2 при нагрузке являлось наи-
более мощным независимым предиктором пикового VO2 
[67]. Причиной различий результатов исследований 
по  оценке роли резерва A-VO2 в  переносимости нагруз-
ки у  больных  СНсФВ может быть то  обстоятельство, 
что  СНсФВ является гетерогенным заболеванием, где 
у  одних больных могут преобладать центральные (сер-
дечные), а у  других периферические (скелетно-мышеч-
ные) механизмы.

При  СНсФВ отмечается относительное уменьшение 
мышечной массы тела [68, 69]. В  отличие от  здоровых 
добровольцев мышечная масса тела у  больных  СНсФВ 
не  соотносится с  пиковым VO2, что  предполагает умень-
шение потребления кислорода при  нагрузке не  только 
за  счет мéньшей мышечной массы, но и  в  результате вну-
тримышечных проблем: нарушения перфузии, нарушения 
окислительной способности скелетных мышц, перераспре-
деления сердечного выброса в  пользу незадействованных 
при  нагрузке органов, например, жировой ткани, за  счет 
обеднения кровью работающих мышц [68]. Для  боль-
ных  СНсФВ характерна инфильтрация скелетных мышц 
адипоцитами [70], что  приводит к  разреженности капил-
лярной сети и  относительному кислородному голоданию 
мышечных клеток. При  СНсФВ также нарушены окисли-
тельные процессы в  скелетной мускулатуре, в  том числе 
за  счет преимущественного синтеза быстрых гликолити-
ческих волокон 2 типа взамен медленных окислительных 
мышечных волокон типа 1 [71], дисфункции митохондрий 
и нарушения аэробного метаболизма [66, 72, 73]. Все эти 
многочисленные нарушения подтверждают системный 
характер СНсФВ, при котором в патологический процесс 
вовлекаются не только сердце, но и другие органы и систе-
мы, и  нарушения в  сердечной и  скелетной мускулатуре 
могут запускаться общими факторами, например, циркули-
рующими провоспалительными цитокинами [74].

В целом  же большинство экспертов сходятся во  мне-
нии, что  снижение пикового VО2 при  СНсФВ связано 
в  большей степени с  центральными (сердечными), чем 
с периферическими (мышечными) факторами. Так, пико-
вое VО2 достигается посредством активации всего лишь 
50 % от  всей мышечной массы; активация  же остальных 
мышц не  приводит к  дальнейшему росту сердечного 
выброса, и с  этого момента АД поддерживается за  счет 
сужения резистивных сосудов работающих мышц. Кроме 
того, способность скелетных мышц потреблять кисло-
род существенно превышает тот объем кислорода, что 
в состоянии доставить до них сердце [62].

При  СНсФВ крайне полезны регулярные физи-
ческие тренировки, с  помощью которых можно рас-
считывать на  значительную прибавку пикового VO2 
(до  3,3 мл / мин / кг) [75–77]. В  испытании Ex-DHF 
под  влиянием регулярных тренировок у  боль-
ных  СНсФВ отмечалось улучшение диастолической 
функции ЛЖ [77], чего, впрочем, не  было показа-
но в  других исследованиях [78]. По  всей видимости, 
основной положительный эффект тренировок связан 
с  улучшением периферических механизмов: повыше-
нием экстракции кислорода скелетными мышцами 
[79], перераспределением кровотока в  пользу работа-
ющих мышц, повышением плотности капилляров, уве-
личением числа митохондрий и  улучшением их  функ-
ции [75]. Подобные изменения, безусловно, связаны 
с  высоким потенциалом скелетных мышц к  быстрому 
восстановлению и  регенерации, что  выгодно отлича-
ет их от сердечной мышцы, являющейся «конечно-диф-
ференцированным» органом. В  большинстве исследо-
ваний по оценке эффективности физических нагрузок 
при  СНсФВ использовали тренировки на  повышение 
выносливости; однако считается, что включение в тре-
нировочную программу силовых упражнений может 
еще  больше увеличить пиковое VO2. Этому вопро-
су посвящено многоцентровое испытание Ex-DHF-2, 
где оценивают эффективность сочетания трениров-
ки на  выносливость (с  помощью велоэргометрии) 
и  упражнений с  отягощением, направленных на  под-
держание в тонусе основных групп мышц [80].

Заключение
Пока не  ясно, насколько ослабление резервных воз-

можностей организма при  СНсФВ вызывается разны-
ми патофизиологическими процессами или в  их  основе 
лежит единый процесс. Если верно первое предполо-
жение, то  любой из  ФР (пожилой возраст, АГ или  ожи-
рение) может вызывать некие патофизиологические 
последствия (например, диастолическая дисфункция, 
эндотелиальная дисфункция или  ЛГ), и в  этом случае 
нам следует относится к  СНсФВ, как к  совокупности 
отдельных нозологий (множество причин → гетерогенная 
патофизиология). Подобный подход мог  бы до  некото-
рой степени объяснить неудачу крупных терапевтиче-
ских испытаний при СНсФВ, где тот или иной препарат, 
устраняя лишь одну проблему, не  влиял на  остальные. 
С  другой стороны, больные  СНсФВ имеют похожий 
набор ФР, например, пожилой возраст, который может 
«запускать» нарушения в  разных органах и  системах 
(одна причина → гетерогенная патофизиология). И здесь 
мы вправе рассматривать СНсФВ, как  единый патоло-
гический процесс, где большой потенциал будет иметь 
терапия, направленная на коррекцию этой «системной» 
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первопричины. Безусловно, старение организма является 
ключевым фактором глобального ограничения резервов 
организма, и на сегодняшний день «наилучшими» канди-
датами на роль универсального патологического процес-
са, ответственного за  большинство изменений в  сердце, 
сосудах и  скелетных мышцах, являются свободно-ради-
кальное окисление, нарушение внутриклеточной пере-
дачи сигнала по  оси «оксид азота → циклический гуано-
зинмонофосфат» [57] и  накопление в  органах и  тканях 
белков с неправильной трех- и четырехмерной организа-
цией [81]. Считается, что устранение / уменьшение этих 
поломок могло  бы улучшить резервные возможности 
организма.

Несмотря на все многообразие патофизиологических 
механизмов плохой переносимости нагрузки, у  каждого 
больного, как правило, преобладает не больше одного-двух 
механизмов [27, 82], и чаще всего таковыми оказываются 
чрезмерное повышение давления наполнения ЛЖ, хро-
нотропная недостаточность и нарушение резерва A-VO2. 
И если мы научимся в каждом конкретном случае опреде-
лять эти ключевые механизмы, то сможем оказывать целе-
направленное лечебное воздействие, которое улучшит 
качество жизни больных  СНсФВ и  обеспечит поддержа-
ние ими независимого и активного образа жизни.

Конфликт интересов отсутствует.
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