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Введение 
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) с 

сохраненной фракцией выброса (СНсФВ) представляет 
собой одну из значимых и нерешенных проблем со-
временной кардиологии. Высокая распространенность 
СНсФВ сохраняется и достигает 50% всех случаев 
ХСН, ежегодный прирост заболеваемости составляет 
около 1% [1]. Учитывая высокий уровень заболевае-
мости среди ассоциированных с СНсФВ состояний, в 
числе которых гипертоническая болезнь, сахарный 
диабет и ожирение, прогнозируют, что такая динамика 
роста СНсФВ будет сохраняться, [2]. При этом, несмотря 
на то, что с момента описания данного варианта ХСН 
прошло уже более 30 лет, патогенетическая терапия 

СНсФВ не разработана, в связи с чем поднимается 
ряд вопросов относительно существующего понимания 
патогенеза данного синдрома, а также релевантности 
используемых диагностических критериев. 

В соответствии с существующими российскими и 
европейскими клиническими рекомендациями по ХСН 
диагностика СНсФВ основана на выявлении сочетания 
клинических симптомов, лабораторных (натрийуре-
тический пептид [НУП]) и инструментальных критериев 
(структурно-функциональные изменения камер сердца 
по данным эхокардиографии) [1-3]. В настоящее 
время стало очевидно, что используемые критерии 
диагностики обладают недостаточной чувствитель-
ностью и специфичностью. Полагают, что данный фе-
номен связан с тем, что у ряда больных, особенно на 
ранних этапах развития болезни, проявление симп-
томов и эхокардиографических (ЭХО-КГ) признаков 
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диастолической дисфункции (ДД) может иметь место 
только при нагрузке [4], а значения НУП могут оставаться 
достаточно низкими [5]. Таким образом, используемые 
диагностические критерии не всегда позволяют иден-
тифицировать данный синдром у пациентов с не-
объяснимой одышкой даже при условии высокой ве-
роятности СНсФВ, что, безусловно, может оказывать 
существенное влияние на отбор пациентов для кли-
нических исследований и, как следствие, на результаты. 
Все это определило необходимость пересмотра диаг-
ностических подходов к СНсФВ и способствовало раз-
работке новых диагностических алгоритмов: шкала 
H2PEFF и шкала HFA-PEEF. 

В настоящее время также остается нерешенным во-
прос патогенетической терапии СНсФВ. В соответствии 
с рекомендациями существующие терапевтические 
подходы преимущественно направлены на контроль 
сопутствующих заболеваний (гипертоническая болезнь, 
сахарный диабет, ожирение, ишемической болезни 
сердца [ИБС]) и устранение симптомов (диуретическая 
терапия у больных с признаками застоя) [1-3]. Ни 
одно из проведенных рандомизированных клинических 
исследований (РКИ) не продемонстрировало способ-
ность исследуемых препаратов (ингибиторы ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы, бета-адрено-
блокаторы [БАБ], антагонисты минералокортикоидных 
рецепторов, дигоксин и ряд других) модифицировать 
течение болезни. В исследованиях TOPCAT (спироно-
лактон) и PARAGON (сакубитрил/валсартан) в ходе 
анализа подгрупп была продемонстрирована способ-
ность спиронолактона и сакубитрил/валсартана снижать 
частоту развития неблагоприятных исходов у ряда па-
циентов с СНсФВ [6,7]. Таким образом, перспектива 
использования данных препаратов в лечении СНсФВ 
продолжает обсуждаться, в ближайшее время ожи-
даются результаты РКИ по оценке влияния ингибиторов 
натрий-глюкозного ко-транспортера (SGLT-2) и па-
рентеральных препаратов железа на течение СНсФВ. 
Обновляющиеся представления об изменениях гемо-
динамики в условиях различной частоты сердечных 
сокращений (ЧСС), а также выраженная хронотропная 
некомпетентность у больных с СНсФВ заставляют пе-
ресматривать эффекты терапии БАБ у данной категории 
пациентов [8]. Целью настоящего обзора является об-
суждение новых диагностических подходов, а также 
перспектив терапии СНсФВ. 

 
Современные критерии диагностики 
СНсФВ и предпосылки для разработки  
новых алгоритмов 

В соответствии с российскими диагностическими 
критериями, которые согласуются с предложенными 
Европейским обществом кардиологов, диагноз СНсФВ 
устанавливается, если у пациента имеют место симптомы 

ХСН (одышка, ортопноэ, ночные приступы сердечной 
астмы, утомляемость, усталость, плохая переносимость 
физических нагрузок, отеки), которые сопровождаются 
повышением уровня НУП, а также наличием структур-
но-функциональных изменений сердца по данным 
ЭХО-КГ (гипертрофия левого желудочка, увеличение 
индекса объема левого предсердия [ИОЛП], ДД) [1]. 

Недавно была проведена сравнительная оценка 
эффективности европейских (ESC) и американских 
критериев диагностики СНсФВ (обществ ACC/AHA и 
HFSA). В исследование был включен 461 пациент с 
СНсФВ (n=461). Среди них 205 больных соответ-
ствовали критериям ESC, 416 и 51 пациентов удовле-
творяли критериям ACC/AHA, HFSA соответственно. 
Для подтверждения диагноза СНсФВ всем пациентам 
была проведена инвазивная оценка гемодинамики в 
ходе нагрузочного кардиопульмонального теста, «зо-
лотой стандарт» оценки давления наполнения левого 
желудочка (ДН ЛЖ), и, как следствие, диагностики 
СНсФВ. Инвазивно диагноз был подтвержден лишь у 
половины участников (n=243), из них критериям 
AHA/ACC соответствовали 222 пациента, критериям 
ESC и HFSA удовлетворял 161 и 41 пациент [9]. Таким 
образом, результаты данного исследования свиде-
тельствуют о недостаточной чувствительности и спе-
цифичности существующих критериев диагностики 
СНсФВ. Полагают, что такое несоответствие результатов 
может быть объяснено гетерогенностью проявлений 
всех используемых диагностических критериев, включая 
клинические симптомы, эхокардиографические па-
раметры и уровни НУП. 

Результаты проведенных исследований с инвазивной 
оценкой гемодинамики показывают, что у определенной 
доли больных СНсФВ, особенно на ранних этапах раз-
вития болезни, симптомы могут отсутствовать в покое 
и проявляются лишь при физической нагрузке [10]. У 
таких пациентов только при нагрузке будут иметь место 
характерные для СНсФВ нарушения гемодинамики: 
рост ДН ЛЖ, давления заклинивания легочной артерии 
(ДЗЛК), снижение сердечного выброса, проявление 
хронотропной некомпетентности, которые и будут обу-
славливать появление одышки и повышенной утом-
ляемости. Также важно подчеркнуть, что даже при на-
личии одышки у ряда таких пациентов могут отсут-
ствовать аускультативные и рентгенологические при-
знаки застоя по малому кругу кровообращения (МКК). 
Данный феномен обусловлен особенностями изменений 
легочной гемодинамики при СНсФВ, которые опреде-
ляются значительным повышением фильтрационной 
способности лимфатической системы легких в условиях 
хронически повышенного ДН ЛЖ, а также ремодели-
рованием легочных сосудов и мембраны альвеол [11]. 

Аналогично клиническим симптомам эхокардио-
графические признаки ДД также могут отсутствовать в 
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покое и проявляться лишь при физической нагрузке. 
Кроме того, важно подчеркнуть, что ЭХОКГ параметры 
оценки ДД имеют различную чувствительность и спе-
цифичность в отношении выявления повышенного ДН 
ЛЖ и ДД. К числу таких параметров относят: е/А (соот-
ношение скоростей трансмитрального потока в раннюю 
[пик е] и позднюю [пик А] фазы), e’ (скорость движения 
фиброзного кольца митрального клапана во время диа-
столы [чувствительность 46%, специфичность 78%]), а 
также ИОЛП (>30 мл/м2, чувствительность 70%, спе-
цифичность 70%), скорость трикуспидальной регурги-
тации и соотношение E/e’. E/e’ имеет значимо высокую 
корреляцию ДЗЛК, которая, однако, зависит от выбран-
ного уровня диагностической значимости (при E/e’>9 
чувствительность 78%, специфичность 76%; E/e’>13, 
чувствительность 46%, специфичность 86%). Таким 
образом, ни один вышеуказанных показателей, оце-
ненный изолированно, не может быть рекомендован 
для верификации ДД. В связи с этим в 2016 г. был 
предложен алгоритм диагностики ДД, который на основе 
комбинации вышеуказанных параметров позволяет ве-
рифицировать ДД и степень ее выраженности [12]. 
Важно обратить внимание, что даже использование 
такого комплексного подхода не всегда позволяет клас-
сифицировать всех пациентов с СНсФВ. 

Кроме того, уровни НУП (N-терминального фраг-
мента мозгового натрийуретического пропептида [NT-
proBNP] и мозгового натрийуретического пропептида 
[BNP]), несмотря на их высокую отрицательную про-
гностическую способность (до 97%) [13], могут оста-
ваться достаточно низкими у пациентов с СНсФВ даже 
при наличии симптомов [14]. Полагают, что данный 
феномен, прежде всего, связан с особенностями ре-
моделирования сердца у больных с СНсФВ. Известно, 
что факторами, определяющими выраженность из-
менений НУП, являются уровень повышения давления 
в камерах сердца и толщина их стенок. Наличие ги-
пертрофии ЛЖ, которая часто наблюдается у пациентов 
с СНсФВ, может обусловливать недостаточное повы-
шение НУП. Также было показано, что у больных с 
ожирением, состоянием, которое достаточно часто 
встречается при СнсФВ, уровни НУП значимо более 
низкие. В настоящее время у таких больных рекомен-
дуют рассматривать более низкие диагностические 
значения НУП, на 50% ниже от принятых [15]. 

Таким образом, используемые диагностические кри-
терии достаточно гетерогенны в своем проявлении, и 
не всегда позволяют верифицировать СНсФВ у пациентов 
с высокой вероятностью данного синдрома и необъяс-
нимой одышкой. Также важно подчеркнуть возможность 
наличия специфических причин ХСН, сопровождаю-
щейся выраженной ДД, в частности, кардиомиопатии 
(инфильтративные, рестриктивные, генетически об-
условленные и др.), верификация которых требует до-

полнительных диагностических подходов и может быть 
недооценена. Все это определило необходимость пе-
ресмотра существующих диагностических подходов у 
данной категории больных. Кроме того, сегодня имеются 
дополнительные диагностические методы, позволяющие 
в некоторой степени разрешить существующие проблемы 
диагностики: в частности, связь симптомов с ДД может 
быть определена в ходе проведения нагрузочной эхо-
кардиографии [16], признаки застоя могут быть до-
полнительно оценены методом ультразвукового иссле-
дования легких [17], специфическая этиология СНсФВ 
может быть верифицирована при помощи магнитно-
резонансной томографии сердца. 

 
Новые алгоритмы диагностики СНсФВ 

В 2018 г. были предложены к рассмотрению новые 
алгоритмы диагностики СнсФВ: H2PEFF и HFA-PEEF 
[4,18]. 

Шкала H2PEFF в большей степени ориентирована 
на оценку вероятности СНсФВ у больных с необъяс-
нимой одышкой [18], и была разработана на когорте 
пациентов (n=442), у которых имела место одышка 
неясного генеза, и которым проводилась инвазивная 
оценка нарушений гемодинамики в ходе диастоли-
ческого стресс-теста. По данным инвазивной оценки 
диагноз СНсФВ был подтвержден у 267 больных, у 
167 пациентов одышка имела некардиальные причины. 
На основании результатов многофакторного анализа 
были выделены один демографический (возраст), 
один эхокардиографический (E/e’) и четыре клини-
ческих (ожирение, гипертония, фибрилляция пред-
сердий [ФП], легочная гипертензия) значимых пара-
метра, которые и были включены в шкалу. Для пара-
метров был определен вес и присвоено соответствую-
щее количество баллов. Так, ожирению (индекс массы 
тела [ИМТ]>30 кг/м2) присвоено 2 балла, наличие 
гипертонии (прием двух и более антигипертензивных 
препаратов) ассоциируется с 1 баллом, ФП (паро-
ксизмальная, персистирующая) дает 3 балла. Легочная 
гипертензия (СДЛА>33 мм рт.ст., возраст старше 60 
лет – 1 балл, E/e’ (>9) ассоциируются с 1 баллом. По 
сумме баллов оценивается вероятность кардиального 
генеза одышки, связанной с СНсФВ. Наличие 0-1 
балла позволяет исключить диагноз. Шесть баллов и 
выше свидетельствуют о наличии СНсФВ. Исследование 
позволило установить высокую эффективность данной 
шкалы (площадь под кривой [AUC]=0.88), разграни-
чить пациентов с СНсФВ от тех, у кого данного синдрома 
нет. Разработанная шкала также была валидизирована 
на когорте 100 человек с аналогичным соотношением 
пациентов с СНсФВ и больных с некардиальной одыш-
кой (61 против 39). 

Продолжают накапливаться данные о высокой чув-
ствительности и специфичности шкалы в определении 
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вероятности СНсФВ. Так, в когорте больных СНсФВ 
исследования Alberta HEART [19] было установлено, 
что наличие 2 и более баллов по шкале обладает 89% 
чувствительностью выявления СНсФВ, 6 баллов и 
более позволяют исключить СНсФВ со специфичностью 
82% [20]. Кроме того, была продемонстрирована 
прогностическая значимость шкалы. Так, в когорте па-
циентов СНсФВ исследования TOPCAT было показано, 
что частота неблагоприятных исходов значительно 
выше среди тех, у кого количество баллов по шкале 
превышает 6 [21]. 

Алгоритм HFA-PEEF разработан группой экспертов 
европейского общества кардиологов. Цель данного 
алгоритма – не только определить вероятность СНсФВ, 
но и классифицировать всех пациентов, у которых 
имеет место необъяснимая одышка, исключая другие 
возможные причины развития симптомов и ДД. В со-
ответствии с данным алгоритмом на первом этапе у 
пациентов с необъяснимой одышкой оценивается ве-
роятность СНсФВ (аналогично тому, как это пред-
усмотрено европейскими рекомендациями), а также 
определяется толерантность к физической нагрузке. 
Диагноз СНсФВ рассматривается как вероятный, если 
при рутинном кардиологическом обследовании (сбор 
анамнеза, ЭКГ и ЭХО-КГ, общий и биохимический 
анализ крови) не идентифицированы некардиальные 
причины одышки, отсутствуют ИБС, поражение кла-
панного аппарата, анемия, нарушения ритма, забо-
левания бронхолегочной системы, также существует 
хотя бы один из следующих факторов риска: возраст 
старше 70 лет, избыточная масса тела и ожирение, 
метаболический синдром/сахарный диабет, снижение 
физической активности, гипертония, ФП, патологи-
ческие изменения на ЭКГ (помимо ФП), повышение 
уровня НУП (BNP >35 пг/мл, NT-proBNP> 125 пг/мл). 
Далее, на втором этапе таким пациентам рекомендуется 
проведение эхокардиографии с оценкой всех пара-
метров диастолической дисфункции ЭХО-КГ и опре-
деление уровня НУП (если это не было сделано ранее) 
для последующего определения оценки больших и 
малых критериев СНсФВ, разработанных экспертами. 

Данные критерии представляют собой эхокардио-
графические параметры, характеризующие структур-
но-функциональные изменения камер сердца, харак-
терные для больных СНсФВ (e’ перегородки и боковой 
стенки, E/e’, трикуспидальная регургитация [СДЛА], 
глобальная продольная деформация, ИОЛП, индекс 
массы миокарда ЛЖ, относительная толщина стенок 
ЛЖ), а также уровни НУП (разные диагностические 
значения для больных с ФП и синусовым ритмом), 
где каждый критерий имеет вес в баллах. При этом 
разные значения одних и тех же параметров могут со-
ответствовать как большим, так и малым критериям. 
Значения, которые специфичны для СнсФВ, рассмат-

риваются как большие критерии, в то время как значе-
ния высокочувствительные, но менее специфичные 
принимают за малые критерии [4]. Например, значение 
параметра E/e’ более 15 соответствует большому кри-
терию (2 балла), а E/e’, равное 9-14 соответствует 
малому критерию (1 балл). На основании суммы 
баллов судят о наличии СнсФВ: если количество баллов 
5 и более, диагноз СНсФВ рассматривается как веро-
ятный, а в случае, если количество баллов менее 2, 
диагноз СНсФВ исключается. При наличии 2-4 баллов 
рекомендуется проведение диастолического стресс-
теста (инвазивный или неинвазивный), третий этап. 

Инвазивный стресс-тест представляет собой иссле-
дование гемодинамики методом катетеризации сердца 
при выполнении физической нагрузки с определением 
ДЗЛК. Не инвазивной альтернативой данному методу 
является эхокардиография с физической нагрузкой, в 
ходе которой оцениваются параметры ДД. Таким об-
разом, диастолический стресс-тест позволяет подтвер-
дить/исключить диагноз СНсФВ у тех пациентов, у 
которых симптомы ДД имеют место только при на-
грузке. 

Важно также подчеркнуть, что данный алгоритм 
подчеркивает важность поиска специфической этио-
логии у пациентов с признаками ХСН и выраженной 
ДД [4]. Таким образом, у тех пациентов у которых 
имеют место признаки (анамнестические, клинические, 
инструментальные), повышающие вероятность наличия 
кардиомиопатии (инфильтративные, рестриктивные, 
воспалительные или генетически обусловленные кар-
диомиопатии) рекомендуется проведение дополни-
тельных исследований, в числе которых – магнитно-
резонансная томография сердца, компьютерная то-
мография, позитронно-эмисионная томография, сцин-
тиграфия миокарда, биопсия или генетические ис-
следования. 

Диагностическая значимость HFA-PEEF алгоритма 
была оценена в недавнем исследовании с использо-
ванием двух независимых когорт хорошо обследо-
ванных пациентов СНсФВ (когорта Маастрихского 
Университета (n=228) и Северо-Западного Универ-
ситета Чикаго (n=459), у которых диагноз был уста-
новлен на основании критериев ESC [22]. Было пока-
зано, что диагностическая точность выявления СНсФВ 
при наличии высокого балла (5-6 баллов) составила 
93% (AUC), специфичность достигала 93%, положи-
тельное прогностическое значение – 98%, отрица-
тельное прогностическое значение – 73%. Низкий 
балл по шкале (0-1) позволял исключить СНсФВ с 
точностью 90% (AUC), чувствительность составила 
99%, отрицательное прогностическое значение – 73%. 
При этом важно подчеркнуть, что около трети пациентов 
(36%) имели балл 2-4, что соответствовало проме-
жуточной вероятности СНсФВ. 
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Также были проведены исследования по сравни-
тельной оценке диагностической значимости обеих 
шкал. В японской когорте пациентов с СНсФВ (n=757б 
исследование PURSUIT) [23] средний балл по шкале 
H2PEFF составил 4,0±1,8, при этом низкая вероятность 
СНсФВ (0-3 балла) отмечалась у 40,3% [24]. Средний 
балл по шкале HFA-PEFF составил 5,0±0,8 (даже при 
отсутствии параметра глобальной продольной дефор-
мации (GLS). У всех пациентов балл был ≥2, а доля 
больных с высокой вероятностью СНсФВ (5-6 баллов) 
составляла 88,3% Важно отметить, что значимой кор-
реляции баллов шкал отмечено не было. Высокий 
балл по шкале HFA-PEFF значимо ассоциировался с 
частотой неблагоприятных исходов (комбинированная 
конечная точка: смерть, госпитализация по поводу 
ХСН и инсульт). В другом исследовании проводилась 
сравнительная оценка прогностической значимости 
двух шкал: изучалась когорта пациентов исследования 
ARIC (Atherosclerosis Risk In Communities), у которых 
имела место необъяснимая одышка, но диагноз СНсФВ 
отсутствовал (n=641). Было установлено, что пациенты 
с высоким количеством баллов по обеим шкалам 
(H2FPEF>6, HFA-PEFF>5) имеют значимо более высокие 
риски развития неблагоприятных событий (госпита-
лизация по поводу ХСН и смерть), которые сопоставимы 
с таковыми у пациентов с СНсФВ [25]. При этом важно 
подчеркнуть, что в данном исследовании одновременно 
по двум шкалам высокий балл определялся лишь у 
4% пациентов, а 28% из них имели высокий риск 
только по одной шкале. 

Таким образом, предложенные шкалы позволяют 
систематизировать подходы к оценке вероятности 
СНсФВ у пациентов с необъяснимой одышкой СНсФВ. 
Тем не менее, наряду с преимуществами шкалы имеют 
и некоторые ограничения. В частности, шкала H2FPEF 
не позволяет классифицировать всех пациентов с не-
объяснимой одышкой, шкала HFA-PEEF позволяет ре-
шить эту задачу, но доступность используемых в алго-
ритме диагностических методов в настоящее время 
ограничена в рутинной клинической практике. Диаг-
ностическая точность и прогностическая значимость 
обеих шкал продолжает изучаться. 

 
Cовременные подходы терапии СНсФВ 

В настоящее время не существует терапии, которая 
позволила бы модифицировать течение болезни и 
улучшить выживаемость пациентов с СНсФВ. Результаты 
проведенных РКИ не показали влияния на прогноз 
основных классов препаратов, успешно применяемых 
в лечении ХСНнФВ, в числе которых ИАПФ, антагонисты 
рецепторов альдостерона (АРА), БАБ, антагонисты 
минералокортикоидных рецепторов, ингибиторы не-
прилизина, а также дигоксина [1]. Важно подчеркнуть, 
что ряд из перечисленных препаратов, в числе которых 

небиволол, дигоксин, спиронолактон и кандесартан 
продемонстрировали свою способность снижать частоту 
госпитализаций, а спиронолактон и сакубитрил/ вал-
сартан показали влияние на смертность у определенных 
групп пациентов [6,7]. Так вторичный анализ иссле-
дования TOPCAT показал, что спиронолактон стати-
стически значимо снижал частоту развития неблаго-
приятных исходов (комбинированная: смерть, ВСС с 
успешной реанимацией, госпитализация по поводу 
ХСН) в американской популяции пациентов с СНсФВ, 
доля которых в исследовании составила около 50% 
[6]. В исследовании PARAGON в ходе анализа подгрупп 
продемонстрирована способность сакубитрил/вал-
сартана снижать смертность у пациентов с СНсФВ [7]. 
Таким образом, перспектива использования данных 
препаратов в лечении СНсФВ продолжает обсуждаться. 
В настоящее время Управление по санитарному надзору 
за качеством пищевых продуктов и медикаментов 
США (Food and Drug Administration) рассматривает 
вопрос о применении спиронолактона и 
сакубитрил/валсартана у данной категории пациентов, 
решение вопроса ожидается [26,27]. 

В настоящее время терапия СНсФВ сводится пре-
имущественно к лечению сопутствующей патологии и 
застоя. В рекомендациях по ХСН сообщается о важности 
контроля цифр артериального давления, уровня гли-
кемии, лечения ИБС, а также подчеркивается необхо-
димость физической реабилитации (класс рекомен-
даций IA). Также отмечается важность диуретической 
терапии у пациентов с признаками задержки жидкости. 
Важно подчеркнуть, что у больных с СНсФВ, особенно 
на ранних этапах болезни, признаки застоя не всегда 
легко идентифицировать методами аускультации и 
рентгенографии [17]. В настоящее время широко изу-
чается роль применения ультразвукового исследования 
(УЗ) легких для выявления застоя по МКК у данной 
категории пациентов. Метод внесен в Европейские 
рекомендации по ХСН, где его применение предлагают 
как вспомогательный способ оценки застоя (класс ре-
комендаций IIБ, уровень доказательности C) [3], также 
продолжаются дальнейшие исследования по оценке 
применения метода у больных с ХСН: так, было пока-
зано, что использование ультразвукового исследования 
легких как на амбулаторном этапе, так и на момент 
выписки позволяет идентифицировать тех пациентов 
с ХСН, у которых повышен риск декомпенсации [17]. 
Кроме того, было установлено, что оптимизация ди-
уретической терапии под контролем ультразвукового 
исследования легких у пациентов с ХСН на амбула-
торном этапе ассоциируется с более низкой частотой 
декомпенсации, а также улучшением физической ак-
тивности (по данным теста 6-ти минутной ходьбы 
[Т6МХ]) [28]. Таким образом, УЗ легких может являться 
перспективным методом с точки зрения оценки эуво-
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лемии, контроля проведения диуретической терапии, 
а также ранних признаков декомпенсации ХСН, в том 
числе, и у пациентов с СНсФВ, что в настоящий момент 
представляет собой непростую задачу. 

У больных СНсФВ пересматриваются эффекты БАБ, 
которые назначаются пациентам с СНсФВ преимуще-
ственно для коррекции сопутствующих заболеваний 
[8]. Исходно полагали, что в условиях низкой ЧСС уве-
личение периода диастолы и, соответственно, периода 
наполнения ЛЖ должно иметь положительное влияние 
у пациентов СНсФВ, при этом гемодинамические эф-
фекты брадикардии целенаправленно не исследовались 
у данной группы больных. Обращает на себя внимание 
факт, что в условиях индуцированной тахикардии (сти-
муляция предсердий с ЧСС 100-120/мин) у здоровых 
добровольцев и пациентов с СНсФВ отмечалось значи-
мое снижение ДН ЛЖ [29], хотя гемодинамические 
эффекты хронически повышенной ЧСС у пациентов с 
СНсФВ не исследовались. Данные результаты дают ос-
нования полагать, что брадикардия может способство-
вать повышению ДН ЛЖ. В РКИ по оценке роли БАБ у 
пациентов с СНсФВ показано, что на фоне проведения 
терапии отмечается повышение в НУП (CIBIS-LED, 
SWEDIC). В исследовании SWEDIC также сообщалось 
о прогрессировании симптомов в группе больных, по-
лучающих карведилол. При этом при отсутствии поло-
жительного влияния БАБ на прогноз в РКИ (SENIORS, 
ФВ>35) и (J-GHF, ФВ>40%) применение карведилола 
не сопровождалось ростом неблагоприятных эффектов 
в группе больных с ФВ более 50%. Кроме того, пока-
зано, что у больных с СНсФВ имеет место выраженная 
хроноторопная некомпетентность, которая может усу-
губляться на фоне терапии БАБ [30]. Таким образом, 
вопрос о роли данной группы препаратов у пациентов 
с СНсФВ остается открытым. 

 
Современная концепция патогенеза 
СНсФВ и перспективы ее использования 
для разработки новых терапевтических 
подходов 

Неудовлетворительные результаты проведенных 
РКИ заставили вновь обратиться к изучению патогене-
тических механизмов СНсФВ. В настоящее время уста-
новлено, что у больных с СНсФВ значимую роль может 
играть фиброз миокарда, а также нарушение релаксации 
кардиомиоцитов – состояние, которое может быть  
обусловлено рядом процессов, включая нарушение 
внутриклеточного обмена кальция, а также дисфункцией 
основного структурного белка кардиомиоцитов – тай-
тина. В соответствии с современной концепцией пато-
генеза СНсФВ, предложенной Paulus and Tchope, в 
основе описанных нарушений лежит персистирующее 
системное воспаление, развивающееся на фоне ко-
морбидностей (гипертоническая болезнь, сахарный 

диабет, ожирение, хроническая обструктивная болезнь 
легких и др.) [31]. Воспаление приводит к развитию 
дисфункции эндотелия (ДЭ) коронарных микрососудов, 
повышению концентрации реактивных форм кислорода 
(РФС), снижению оксида азота (NO). Данные процессы 
способствуют снижению уровней растворимой гуани-
латциклазы (рГЦ), циклического гуанозинмонофосфата 
(цГМФ) и активности протеинкиназы G (ПКG), основных 
регуляторов гипертрофии кардиомиоцитов и процессов 
их релаксации, приводя к нарушению комплаенса мио-
карда ЛЖ и росту ДН ЛЖ [31]. 

Описанная теория легла в основу разработки ряда 
лекарственных препаратов, которые, действуя через 
различные сигнальные пути, в конечном итоге могли 
бы приводить к росту цГМФ и активности ПКG. Ис-
следовались NO-зависимый и НУП-зависимый пути 
активации цГМФ. В частности, изучались прямые до-
наторы NO (INDIE-HFpEF) [32], а также препараты, 
препятствующие разрушению НУП (ингибитор непри-
лизина сакубитрил/валсартан) (PARAGON, PARA-
MOUNT) [7,33]. Кроме того, изучались прямые сти-
муляторы рГЦ (версигуат, пралисигуат) (CAPACITY-HF-
pEF, VITALITY) [34,35] и ингибиторы фосфодиэстера-
зы-5 (RELAX) [36]. Назначение данных препаратов не 
приводило к росту пика потребления кислорода (VO2) 
(INDIE-HFpEF, RELAX, CAPACITY-HFpEF) [32,34,36], из-
менению качества жизни (KCCQ) (VITALITY) а также 
улучшению функционального статуса (Т6МХ) или про-
гноза (PARAGON) [7,32,34-36]. Следует отметить, что 
на фоне терапии сакубитрилом/валсартаном реги-
стрировалось значимое снижение NTproBNP (PARA-
MOUNT) [33]. Вероятно, существующая концепция 
патогенеза, все-таки, не полностью описывает процессы, 
происходящие в миокарде у данной категории больных. 
При этом следует обратить внимание, что единственным 
недостаточно исследованным звеном данной концеп-
ции с терапевтической точки зрения является системное 
воспаление. В небольшом исследовании (n=31) 
(DHART2) введение ингибитора ИЛ-1 в течение 12 
нед (анакинра) не привело к изменению пика потреб-
ления кислорода (VO2) через 4, 12, 24 нед [37]. 

С другой стороны, неудовлетворительные резуль-
таты проведенных исследований также могут быть 
объяснены гетерогенностью популяции больных 
СНсФВ, включенных в исследования, ввиду особен-
ностей используемых диагностических критериев. 
Важно подчеркнуть, что больные с доказанной СНсФВ 
могут быть гетерогенны с точки зрения выраженности 
ремоделирования разных камер сердца: показано, 
что до 30% пациентов с СНсФВ имеют дисфункцию 
правого желудочка, наличие которой является само-
стоятельным независимым предиктором неблагопри-
ятных исходов [38,39]. Кроме того, у ряда больных 
может иметь место нарушение сократительной спо-
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собности миокарда, наличие которого ассоциируется 
с более высокой частотой внезапной сердечной смерти 
и значимо ассоциируется с неблагоприятным про-
гнозом у данной категории больных [40-42]. Таким 
образом, фенотипирование СНсФВ является одним 
из приоритетных направлений исследований в области 
СНсФВ [43-45]. Обсуждался вопрос, рассматривать 
ли данную форму СНсФВ как классический вариант 
СНсФВ, когда пациенты имеют типичные для данного 
синдрома факторы риска и сопутствующие заболе-
вания, чтобы отграничить данную форму от кардио-
миопатий, при которых имеет место специфическая 
причина ДД и ХСН [4]. 

 
Перспективы терапии СНсФВ 

В настоящее время также продолжаются РКИ по 
оценке влияния ингибиторов натрий-глюкозного ко-
транспортера (SGLT2), которые уже продемонстриро-
вали свою способность снижать частоту неблагопри-
ятных исходов у пациентов ХСНнФВ. Среди них не-
обходимо отметить исследование DELIVER (дапаглиф-
лозин 10 мг/сут, n=4700, ФВ>40%, NYHA II-IV, ко-
нечные точки: смерть от сердечно-сосудистых забо-
леваний, госпитализация по поводу ХСН, неотложный 
визит по поводу ХСН) и исследование EMPERIOR-Pre-
served (NCT03057951: эмпаглифлозин 10 мг/сут, 
n=4126 ФВ>40%, конечные точки смерть от сердеч-
но-сосудистых заболеваний, госпитализация по поводу 
ХСН – продолжается набор в исследование). Набор 
пациентов в исследование DELIVER завершен, и ре-
зультаты ожидаются в 2021 г. Обнадеживающими в 
отношении перспективы данной группы препаратов 
стали результаты исследования SOLOIST-WHF 
(NCT03521934), целью которого было оценить эф-
фективность раннего назначения ингибиторов нат-
рий-глюкозного котранспортера (SGLT- 2/SGLT- 1) во 
всех трех группах ХСН (СНнФВ, СНпФВ и СНсФВ) [46]. 

Была отмечена способность препарата снижать 
частоту развития неблагоприятных исходов (смерть, 
госпитализация по поводу ХСН, неотложная консультация 
по поводу ХСН) независимо от ФВ, в том числе, и в 
подгруппе пациентов СНсФВ, доля которых в исследо-
вании составила 20% (n=256). Однако важно под-
черкнуть, что данное исследование было прекращено 
по причине пандемии, таким образом, значимость дан-
ных результатов требует дальнейшего изучения [46]. 
Также следует отметить исследование по оценке кли-
нической эффективности использования внутривенных 

препаратов железа (железа карбоксимальтозат) (FAIR-
HFpEF [NCT03074591]) у больных СНсФВ, результаты 
которого могут быть опубликованы в 2021-2022 гг. 

 
Заключение 

СНсФВ по-прежнему остается нерешенной про-
блемой современной кардиологии, что связано с не-
достаточным пониманием патофизиологических про-
цессов, лежащих в основе развития и прогрессирования 
данной патологии, а также недостаточной чувстви-
тельностью и специфичностью используемых в на-
стоящий момент диагностических критериев для ве-
рификации данного синдрома, определяющих фор-
мирование гетерогенной популяции больных для про-
ведения РКИ. В настоящий момент предпринимаются 
шаги по разработке более чувствительных и специ-
фичных методов диагностики СНсФВ, среди которых 
необходимо отметить шкалы H2PEFF и HFA-PEEF, ис-
следования по валидизации и оценке точности данных 
шкал продолжаются. В настоящее время терапия СНсФВ 
преимущественно направлена на лечение коморбид-
ностей и застоя. Ожидаются результаты исследований 
по оценке роли ингибиторов натрий-глюкозного ко-
транспортера и железа карбоксимальтозата, а также 
решения о возможности применения спиронолактона, 
сакубитрил/валсартана у данного ряда пациентов с 
СНСФВ. При этом, безусловно, остаются актуальными 
вопросы дальнейшего изучения патофизиологии 
СНсФВ и фенотипирования ХСН для разработки оп-
тимального дизайна клинических исследований СНсФВ 
и персонифицированного подхода. 
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