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Установлено, что примерно 50% попу-

ляции больных с сердечной недостаточно-

стью (СН) имеют нормальную фракцию

выброса левого желудочка (ЛЖ) и прирост

численности этих больных составляет

около 1% в год [31]. 

Данный клинический комплекс широ-

ко описывается как сердечная недостаточ-

ность с нормальной фракцией выброса

ЛЖ (СННФВ). Ранее этот синдром обо-

значался как диастолическая СН. В тече-

ние многих лет продолжается дискуссия о

том, что термин «диастолическая сердеч-

ная недостаточность» отличается высоким

уровнем неопределенности, является

лишь диалектически качественным физи-

ологическим определением и не отражает

всей сути данного процесса. Это привело

к тому, что исследователи сошлись на бо-

лее описательном определении – «сердеч-

ная недостаточность с нормальной фрак-

цией выброса левого желудочка», что в бо-

лее ранних научных работах иногда

называлось сердечной недостаточностью

с сохраненной фракцией выброса левого

желудочка (ФВЛЖ) [28–36]. 

Больные со стабильным течением

СННФВ имеют одинаковый физиологи-

ческий и нейрогуморальный фенотип, как

и больные с СН со сниженной ФВЛЖ (си-

столическая СН) (СНУФВ), включая

уменьшение потребления кислорода, по-

вышение уровня циркулирующих нейро-

гормонов, таких как предсердный натрий-

уретический пептид (BNP) и норэпинеф-

рины (norepinephrines) [12,17]. 

На сегодняшний день все больные с

клиникой СН и ФВЛЖ > 50% по общему

признанию обобщены в популяцию боль-

ных с СННФВ [12]. Однако данная попу-

ляция больных является эпидемиологиче-

ски разнородной, с предположительно

различными патофизиологическими ме-

ханизмами развития [12, 16]. 

Цель настоящего обзора – суммиро-

вать клинические, патофизиологические,



диагностические аспекты СННФВ, оце-

нить проблемы и противоречия, связан-

ные c диагностикой СННФВ. 

Эпидемиология

Согласно данным контролируемых

эпидемиологических исследований «реги-

стра Клиники Мейо» [31] и К. Hogg и со-

авт. [11], приблизительно 50% больных с

СН имеют нормальную ФВЛЖ (хотя нор-

мальные значения ФВЛЖ больных, вклю-

ченных в исследование, могут быть раз-

личны и варьируют от 40 до 50% [1, 11]). 

По сравнению с больными с СНУФВ

больные с СННФВ, как правило, старше,

обычно это женщины, часто с сопутствую-

щей артериальной гипертонией (до 88%

[26]). Больные с СННФВ чаще страдают

ожирением (в большинстве случаев ИМТ

превышает 30 кг/м2 и отмечается у более

чем 40% популяции больных с СННФВ [11,

26, 31]), почечной недостаточностью, ане-

мией, фибрилляцией предсердий [31]. К то-

му же лица с СННФВ имеют сахарный

диабет (около 30% [26, 31]), ИБС (40–50%

[11, 26, 31]), что обеспечивает сходство с

популяцией больных с СНУФВ [31]. 

Считается, что прогноз у больных с

СННФВ чуть лучше или такой же, как у

больных с СНУФВ [3, 26, 31]. 

Было установлено, что при прочих

равных условиях распространенность

СННФВ среди больных, которые не обра-

щаются за медицинской помощью, на-

много больше, по сравнению с больными,

у которых диагностируется СН (55% про-

тив 45% [11, 31]). 

Почему это происходит? Симптомы

СН имеют ограниченную чувствитель-

ность и специфичность для диагностики,

в то же время добавление к диагностичес-

кому комплексу исследований эхокардио-

графии и лабораторных исследований

помогает в диагностике, но значимая

часть больных остается не диагности-

рованной либо гипердиагностированной.

К тому же пожилой возраст и сопутствую-

щая патология, включающая болезни

легких, ожирение, усложняют дифферен-

циальную диагностику [42]. 

Частой ошибкой является экстраполи-

рование данных, полученных на основа-

нии патофизиологических исследований,

на эпидемиологические исследования,

это приводит к затруднениям из-за ис-

пользования различных определений и

понятий. В частности, для ряда патофизио-

логических исследований характерны ог-

раниченные критерии включения: боль-

ные с клиникой СН (например, Фрамин-

гемские критерии [31]) и ФВЛЖ больше

верхней границы нормы (обычно > 50%

[31]), и только. 

В перекрестных рандомизированных

исследованиях использовались более

строгие критерии включения больных [17,

27, 48], но и они не лишены недостатков.

В этих исследованиях, как правило, ис-

ключают больных с «выраженной» ИБС

(которая, однако, очень часто оценивает-

ся только клинически), с гипертрофичес-

кой кардиомиопатией, выраженной дис-

функцией клапанов сердца и распределя-

ют их в подгруппы с «истинной, или

правильной» СННФВ и похожей патофи-

зиологией [17, 27, 48]. 

Следует заметить, что во многие эпиде-

миологические исследования по СННФВ

были включены больные с диабетической

кардиомиопатией [27], зачастую с дилата-

цией полостей сердца и сниженной

ФВЛЖ, и больные с возможной кардио-

миопатией избыточного веса/ожирения

[23], что дало большую распространен-

ность сахарного диабета и ожирения в ис-

следуемой популяции. 

В итоге больные с СННФВ представля-

ют собой большую гетерогенную популя-

цию, которая характеризуется только на-

личием одышки и ФВЛЖ > 50%. В табли-

це 1 представлены основные причины

одышки при ФВЛЖ >50% [23]. Числен-

ность исследуемых групп больных с «ис-

тинной» СННФВ (n = 47 [48], n = 70 [45],

n = 17 [5], n = 37 [27], n = 244 [19], n = 167

[25]), согласно критериям Ассоциации
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сердечной недостаточности и Ассоциации

эхокардиографии Европейского союза

кардиологов (2007 г.) [32], настолько мала,

что вызывает сомнения и требует продол-

жения исследований. 

Парадигма двух синдромов сердечной
недостаточности: СННФВ и СНУФВ

Существовавшее в 1990-х гг. представ-

ление о СН как об одном синдроме «сер-

дечной недостаточности с уменьшенной

фракцией выброса» (или систолической

сердечной недостаточности) претерпело

существенное изменение за последнее де-

сятилетие. 

Концепция СНУФВ базировалась на

эволюции ремоделирования ЛЖ, с тоно-

генной до миогенной дилатации [37]. В

соответствии с этой гипотезой СННФВ

и СНУФВ являются точками одного спек-

тра регресса формы и функции ЛЖ, про-

являющегося различной степенью дилата-

ции и нарушением систоло-диастоличес-

кой функции ЛЖ, сердца и сосудов в

целом. 

Для данного суждения имелись веские

основания. Объемы и размеры ЛЖ и левого

предсердия увеличиваются в популяции

больных с СННФВ, наблюдается эксцент-

рическое ремоделирование ЛЖ по срав-

нению со здоровыми людьми (при ап-

проксимации по возрасту, полу, пло-

щади поверхности тела), а также более

молодыми здоровыми обследуемыми [23,

31, 32, 37, 42]. 

Во многих проспективных исследова-

ниях популяции с «гипертоническим

сердцем» наблюдалось большее количест-

во осложнений из-за декомпенсации про-

цесса (в частности, инфаркт миокарда с

развитием СНУФВ), с последующим сни-

жением ФВЛЖ [23, 31, 32, 37, 42, 46, 47]. 

В эхокардиографических исследовани-

ях отмечается непрерывное уменьшение

систолической скорости (S’) движения

фиброзного кольца митрального клапана,

определенное с помощью тканевого допп-

лера, от СННФВ к СНУФВ [46, 47]. 

Дискуссия относительно «одного или

двух синдромов СН» не прекращалась.

Рекомендовалось провести исследования

больных с СННФВ: без ишемической

болезни сердца, с выполнением корона-

роангиографии, нагрузочных тестов, мор-

фологического исследования сердца и со-

судов, инвазивного обследования, сопос-

тавимых по гендерному принципу (по

числу женщин, участвующих в исследова-

ниях), употреблению больными алкоголя,

сахарному диабету, по другим сопутствую-

щим заболеваниям, факторам риска сер-

дечно-сосудистой патологии, генети-

ческим особенностям [4, 23, 35, 46, 47, 49].

Критика привела к тому, что новые иссле-

дования дали новые научные факты о по-

пуляции больных с СННФВ. 

Структурные, функциональные дока-

зательства поддерживают теорию о том,

что клиника СН представлена и развива-

ется не как один синдром, но как два

синдрома: 1) с уменьшенной ФВЛЖ

(СНУФВ); 2) с нормальной ФВЛЖ и спе-

цифическими механизмами ответа для ди-

астолической дисфункции ЛЖ (СННФВ)

(табл. 2 [23]) [47]. 
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СННФВ Болезни легких

Другие сердечные события Ожирение

Ишемическая болезнь

сердца Детренированность

Дисфункция клапанов

сердца Анемия

Гипертрофическая

обструктивная

кардиомиопатия Гипервентиляция легких

Рестриктивная

кардиомиопатия Тиреотоксикоз

Констриктивный Легочная артериальная

перикардит гипертензия

Внутрисердечный шунт Внесердечный шунт

* Материалы таблицы М. Т. Maeder, D. M. Kaye (2009 г.) моди-

фицированы.

Т а б л и ц а  1

Основные причины одышки
при ФВЛЖ > 50%. Дифференциальная

диагностика синдрома СННФВ [23]

Сердечные причины Несердечные причины



Данные морфологии левого желудочка

при СННФВ. Морфологические исследо-

вания больных с СННФВ и СНУФВ пока-

зали различия на ультраструктурном уров-

не (см. табл. 2) [4, 23, 32, 37, 46, 47]. Диа-

метр кардиомиоцитов у больных с

СННФВ был на 50% больше, чем у боль-

ных с СНУФВ, плотность миофиламентов
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КДОЛЖ Нормальный

Масса миокарда ЛЖ Эксцентрическая гипертрофия ЛЖ Концентрическая гипертрофия ЛЖ

Левое предсердие Дилатировано Дилатировано

ФВЛЖ Нормальная

dp/dt Нормальная

КДДЛЖ

Нормальная

E/E’

BNP/NT-proBNP

* Материалы таблицы М. Т. Maeder, D. M. Kaye (2009 г.) модифицированы. 

Примечание. Морфология ЛЖ показана в виде пиктограмм. Узкое кольцо с большим радиусом для СН с уменьшенной

ФВЛЖ иллюстрирует дилатацию ЛЖ и тонкие стенки, широкое кольцо с малым радиусом для СННФВ – концентрическую

гипертрофию ЛЖ.

Инвазивное исследование конечного диастолического давления ЛЖ (КДДЛЖ) и конечного диастолического объема ЛЖ

(КДОЛЖ) представлено в виде графической зависимости (петли давление-объем ЛЖ). Такая пиктограмма часто использует-

ся в публикациях. У больных с СН с уменьшенной ФВЛЖ смещение петли давление-объем ЛЖ происходит вправо и вниз

(сплошная линия) по сравнению с лицами с нормальным сердцем (пунктирная линия). При СННФВ, напротив, петля давление-

объем ЛЖ, как правило, сдвигается влево и вверх (сплошная линия) и заметно реже остается в пределах нормы (пунктирная

линия – норма). 

dp/dt – указывает на изоволюмическое увеличение давления в левом желудочке. – константа пассивной жесткости левого желудочка

(the constant of left ventricular chamber stiffness, the left ventricular passive stiffness constant ( или b)). Е/Е’ – отношение максимальной ско-

рости раннего диастолического наполнения митрального кровотока, зарегистрированной с помощью импульсно-волновой допплеро-

графии, к ранней максимальной диастолической скорости движения фиброзного кольца митрального клапана, зарегистрированной с

помощью тканевого допплера. BNP – мозговой натрийуретический пептид. NT-proBNP – часть proBNP (предшественника мозгового на-

трийуретического пептида, который продуцируется сердечными миоцитами и позже «разделяется» в крови на NT-proBNP и BNP). 

Т а б л и ц а  2  

Сравнение характеристик морфологии и функции ЛЖ у больных с СНУФВ и СННФВ [23]*

Параметры СН с уменьшенной ФВЛЖ СННФВ

Морфология ЛЖ

Петля давление-объем

Давление ЛЖ

Объем ЛЖ

Давление ЛЖ

Объем ЛЖ



миокарда также была больше у больных

с СННФВ. 

Кардиомиоциты, полученные с помо-

щью биопсии у больных с СННФВ и

СНУФВ, также различались функцио-

нально. In vitro электрофизиологический

показатель кардиомиоцитов «потенциал

покоя» был больше при СННФВ, чем при

СНУФВ [4]; вместе с объемом коллагена

это более высокое значение «потенциала

покоя» кардиомиоцитов существенно уве-

личивало жесткость миокарда in vivo. 

Цитоскелетный белок титин также

вносит свою лепту в патофизиологию кар-

диомиоцитов больных с СННФВ. Титин

функционирует в двух направлениях: эла-

стичный ответ на раннее диастолическое

движение ЛЖ и позднее диастолическое

сопротивление на растягивание. Экспрес-

сия (преобразование, проявления) изо-

форм титина различается у больных с

СННФВ и СНУФВ: у больных с СНУФВ

экспрессия форм титина меняется в на-

правлении более податливых (эластич-

ных) изоформ, тогда как у больных с

СННФВ смена происходит в направлении

более жестких изоформ [4, 31, 32, 42]. 

Обособленно от изоформ цитоскелет-

ных белков в миокарде ЛЖ больных с

СННФВ и СНУФВ находится экспрессия

спектра матричных металлопротеиназ

(MMPs) и тканевых ингибиторов MMPs

(TIMPs), которая также различна. В мио-

карде больных артериальной гипертонией

с СННФВ и аортальным стенозом наблю-

дается уменьшение деградации матрицы,

так как уменьшается регулирование

MMPs и повышается регуляция TIMPs.

При дилатационной кардиомиопатии, на-

против, имеет место увеличение деграда-

ции матрицы, так как повышается MMPs. 

Отмечены разноплановые нарушения

кальциевого обмена в трабекулах кардио-

миоцитов у больных с СННФВ и СНУФВ

[4, 31, 32, 42, 49]. 

Диастолическая функция левого желу-

дочка при СННФВ. В отличие от больных с

СНУФВ (обычно с расширенным/дилати-

рованным ЛЖ, эксцентрической гипер-

трофией ЛЖ и относительно тонкой тол-

щиной стенки, низким отношением мас-

сы миокарда ЛЖ к конечному диастоли-

ческому объему ЛЖ (ММЛЖ/КДОЛЖ)),

больные с СННФВ более часто характери-

зуются недилатированным ЛЖ, концент-

рической гипертрофией ЛЖ и/или – в

меньшей степени – концентрическим ре-

моделированием ЛЖ, нормальной ФВЛЖ,

высоким отношением ММЛЖ/КДОЛЖ

(см. табл. 1 [23]) [3, 4, 23, 27, 37, 46–49]. 

Диастолическая функция ЛЖ. Традици-

онная концепция СННФВ основана на

катетерных исследованиях сердца [48, 49].

При сравнении с лицами без СН у боль-

ных с СНУФВ смещение петли конечное

диастолическое давление-объем ЛЖ (the

end-diastolic pressure-volume relationship –

EDPVR; давление-объем петля – pressure-

volume loop – dV/dP) направлено вправо и

вниз, тогда как при СННФВ – влево и

вверх [40, 49] (см. табл. 1 [23]). Это откры-

тие явилось одной из отличительных черт

больных с СННФВ. 

M. R. Zile и соавт. [49] показали, что

больные с СННФВ (определена с помо-

щью симптомов СН, ФВЛЖ > 50%, при

наличии концентрической гипертрофии

или концентрического ремоделирования

ЛЖ) имели патологические параметры,

выявленные с помощью инвазивных ме-

тодов и проявляющиеся как в активном

расслаблении ЛЖ (увеличение времени

постоянного расслабления ), так и в же-

сткости ЛЖ (увеличение константы пас-

сивной жесткости левого желудочка).

Была выдвинута теория, согласно которой

увеличение жесткости ЛЖ (stiffness left

ventricle) у больных с СННФВ связано со

значимым повышением КДДЛЖ и легоч-

ного венозного давления при очень незна-

чительных изменениях его КДО. Это при-

водит к клиническим проявлениям СН

[48,49]. Низкая физическая толерантность

у этих больных, возможно, объясняется

недостаточностью сердечного выброса во

время нагрузки вследствие нарушения
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наполнения ЛЖ и неспособности запустить

механизм Франка–Старлинга [1, 23, 48]. 

Ответ на нагрузку больных с СННФВ.

В связи с ранее звучавшей критикой по

поводу исследований больных с СННФВ

без нагрузочных тестов были проведены

соответствующие патофизиологические

исследования, которые и заполнили этот

пробел. Выполнен ряд исследований,

оценивающих гемодинамический ответ

(включая катетерные методики) на аэроб-

ную нагрузку у больных с СННФВ [12,

17, 25, 27]. Были выявлены следующие

факты: уменьшение на пике нагрузки у

больных с СННФВ сердечного индекса,

индекса ударного объема, индекса ко-

нечного диастолического объема ЛЖ

(ИКДОЛЖ), пикового потребления кисло-

рода, прироста числа сердечных сокраще-

ний; значительное повышение давления

заклинивания в легочных капиллярах. Пи-

ковое потребление кислорода у больных с

СННФВ значимо снижено по сравнению

со здоровыми лицами [17] или асимптом-

ными больными с гипертонической болез-

нью и гипертрофией ЛЖ [5], но не отлича-

ется от такового у больных с СНУФВ [17]

(однако в группе больных с СННФВ было

больше возрастных женщин). 

Группа больных с СННФВ имела мень-

шую артериовенозную разницу по кисло-

роду по сравнению с контролем, которая

обусловливает так называемый перифери-

ческий фактор. При данном состоянии

сосудистая сеть конечностей и/или муску-

латура могут способствовать снижению

переносимости физических нагрузок [25].

Авторы исследований делают заключение,

что у больных с СННФВ имеется наруше-

ние наполнения ЛЖ с повышением жест-

кости ЛЖ, с одной стороны, и ограниче-

ния в использовании должным образом

механизма Франка–Старлинга – с другой

[25], уменьшение хронотропного и вазо-

дилататорного эффектов [5, 25, 45]. 

Желудочково-сосудистая связь (the ven-

triculovascular coupling) при СННФВ. За по-

следнее время было выполнено множество

исследований, посвященных определе-

нию механизма, который способствует

желудочковой дисфункции при СННФВ,

и получены доказательства того, что боль-

шую роль играет сопутствующая патоло-

гия механики артерий [6, 15]. 

B. A. Borlaug, D. A. Kass [6] в своих ис-

следованиях определили повышение эф-

фективной артериальной эластичности

(the effective arterial elastance) как показа-

теля объединенной (интегральной) гло-

бальной артериальной жесткости (the

arterial stiffness) у больных с СННФВ. Эф-

фективную артериальную эластичность

оценивали довольно просто, с помощью

отношения конечного систолического

давления в ЛЖ к ударному объему ЛЖ

(КСДЛЖ/УО). 

М. Kawaguchi и соавт. (2003 г.) также от-

метили эффект перерастяжения артерий у

больных с СННФВ. Ими было зарегист-

рировано повышение конечной систоли-

ческой эластичности (the end-systolic elas-

tance), артериальной эластичности (the

arterial elastance) с умеренным уменьше-

нием отношения артериальной эластич-

ности/конечной систолической эластич-

ности. Такое же явление наблюдалось у

сопоставимых по возрасту больных с арте-

риальной гипертонией [15]. 

Возможно, это покажется парадоксаль-

ным, но данные свидетельствуют о том,

что комбинация желудочково-артериаль-

ной жесткости (the ventricular-arterial stiff-

ening) способствует синдрому СННФВ с

помощью следующих механизмов [6, 15]:

1) чрезмерное увеличение систолического

давления ЛЖ при небольшом приросте

конечного диастолического объема ЛЖ;

2) значимое увеличение систолического

артериального давления на фоне продол-

жающейся и увеличивающейся артери-

альной растяжимости (the arterial elas-

tance) при наличии высоких фоновых 

показателей конечной систолической

артериальной растяжимости (явления

«перерастянутой пружины»); 3) ограни-

чение систолического резерва артерий
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вследствие повышения значения фоновой

(пороговой) конечной систолической эла-

стичности артерий; 4) увеличение сердеч-

ной работы для сохранения сердечного

выброса; 5) прямое влияние нарушения

артериальной эластичности на диастоли-

ческую функцию ЛЖ, что приводит к на-

рушению расслабления ЛЖ. Первые два

механизма, по-видимому, могут объяс-

нить чувствительность этих больных к

сверхдиурезу, агрессивной вазодилататор-

ной терапии и терапии статинами. 

Лечение еx juvantibus для дифференциаль-

ной диагностики СННФВ. Результаты кли-

нических исследований с фармакологичес-

ким вмешательством показали, что боль-

ные с СННФВ не отвечают убедительно на

терапию, как больные с СНУФВ [8, 31], что

также свидетельствует о наличии различ-

ных патофизиологических механизмов. 

Диагностика СННФВ

В 2000 г. R. S. Vasan и D. Levy [43]

предложили критерии для диагностики

СННФВ или «диастолической СН». По их

мнению, больной имел СННФВ, если

определялись три следующих критерия:

1) клинические проявления СН; 2) ФВЛЖ

≥ 50% в течение 72 ч от декомпенсации

СН; 3) наличие доказательств диастоличе-

ской дисфункции левого желудочка

(ДДЛЖ) в виде патологии параметров рас-

слабления (relaxation)/наполнения (fill-

ing)/растяжимости (distensibility), опреде-

ленной с помощью катетеризации сердца.

Авторы предполагали, что диагноз можно

было определить по первым двум крите-

риям – клинике СН, ФВЛЖ ≥ 50% в тече-

ние 72 ч от декомпенсации СН при отсут-

ствии данных о ДДЛЖ. 

Этот подход был основан на допуще-

нии, что эхокардиография является нена-

дежным инструментом в оценке диасто-

лической функции ЛЖ [43]. 

В 2007 г. ассоциациями сердечной недо-

статочности и эхокардиографии Европей-

ского союза кардиологов (впоследствии

будет называться Европейская рабочая

группа по СННФВ) опубликован диагнос-

тический алгоритм СННФВ [32]. Он бази-

ровался на концепции R. S. Vasan и D. Levy

[43], но включил в себя новое понимание,

в частности, значимости неинвазивных

методов исследования в оценке давления

наполнения ЛЖ. Принципы данного ал-

горитма показаны на рисунке 1 [32]. 

Согласно данному документу, три со-

стояния необходимы для диагностики

СННФВ: 1) наличие клиники застойной

СН; 2) наличие нормальной или умеренно

сниженной систолической функции ЛЖ;

3) доказательства ДДЛЖ. Остановимся

более подробно на современной концеп-

ции диагностики ДДЛЖ. 

Доказательства
диастолической дисфункции ЛЖ 

Необходимость получения точного до-

казательства патологического расслабле-

ния ЛЖ, наполнения, диастолической

растяжимости и диастолической жесткос-

ти, как было предложено в первоначаль-

ных методических рекомендациях Евро-

пейской исследовательской группы [9],

ставится под сомнение [49]. 

В связи с трудностью оценки диастоли-

ческой дисфункции ЛЖ было выдвинуто

предположение, что измерение ДДЛЖ не

является обязательным для диагностики

СННФВ. Данная гипотеза была провере-

на в исследовании M. R. Zile и соавт. [49],

отметившими, что «больные с СННФВ, с

концентрической гипертрофией и/или

концентрическим ремоделированием ЛЖ

имеют ДДЛЖ». В исследование были

включены 92% больных с СН в анамнезе,

с ФВЛЖ >50% и доказанными концент-

рической гипертрофией и/или концент-

рическим ремоделированием ЛЖ. У боль-

ных отмечено повышение конечного диа-

столического давления ЛЖ, и все имели

по крайней мере один катетер-определен-

ный или допплеровский показатель пато-

логического расслабления ЛЖ, наполне-

ния ЛЖ или диастолической жесткости

ЛЖ. В этой группе больных полученные

Диагностические технологии в кардиологии

73



данные о ДДЛЖ не обеспечивали допол-

нительной диагностической информации,

а имели только подтверждающее значение. 

В данное исследование включали боль-

ных с четко определенной СННФВ, по-

этому полученные результаты нельзя экс-

траполировать на пациентов, имеющих

исключительно одышку без анамнеза

и/или клиники застойной СН. 

Исследование M. R. Zile и соавт. [49]

ясно демонстрирует, что доказательство

концентрической гипертрофии ЛЖ и/или

концентрического ремоделирования ЛЖ

представляет собой важный аргумент для

включения в диагностический алгоритм

СННФВ и является значимым «замести-

тельным» параметром для прямого «инва-

зивного» доказательства ДДЛЖ [32].

Таким образом, ИММЛЖ > 122 кг/м2

для женщин или ИММЛЖ > 149 кг/м2 для

мужчин является существенным доказа-

тельством [31] для диагностики СННФВ,

когда показатели тканевого допплера

сомнительны (15 > Е/Е’ > 8) и/или когда
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Рис. 1. Схема «Как диагностировать СННФВ»* 

* Материалы W. J. Paulus и соавт. (2007 г.) [32] модифицированы. 

Примечание.  ДЗЛК – среднее давление заклинивания в легочных капиллярах (mean pulmonary capillary wedge pressu-
re – mPCW). – время постоянного расслабления ЛЖ (постоянное время релаксации левого желудочка, постоянная вре-
мени расслабления левого желудочка, временная константа релаксации – the time constant relaxation, time constant of the
isovolemic pressure decline, time constant of left ventricular relaxation). ДВТ – допплеровская визуализация ткани (тканевый
допплер). Е/А – отношение максимальной скорости кровотока во время раннего диастолического наполнения левого же-
лудочка к максимальной скорости потока во время предсердной систолы. DT – время замедления раннего диастоличес-
кого наполнения трансмитрального потока. PV

Ard
–mitral A

d
– разница между продолжительностью ретроградного крово-

тока в легочных венах и продолжительностью трансмитрального потока во время предсердной систолы. ИОЛП – индекс
объема левого предсердия. ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка. n – пиктограмма гендерного обозначе-
ния женщин. m – пиктограмма гендерного обозначения мужчин. Остальные аббревиатуры те же, что в таблице 2.

Клинические симптомы СН

Нормальная или умеренно уменьшенная
систолическая функция ЛЖ

ФВЛЖ > 50% и ИКДОЛЖ < 97 мл/м2

Доказательства патологического расслабления ЛЖ, наполнения,
диастолической растяжимости и диастолической жесткости

СННФВ

Инвазивные измерения гемодинамики
ДЗЛК (mPCW) > 12 мм рт. ст.

или
КДДЛЖ (LVEDP) > 16 мм рт. ст.

или
> 48 мс

или
b > 0,27

ДВТ

E/E` > 15 15 > E/E` > 8

Биомаркеры
NT-proBNP > 220 пг/мл

или
BNP > 200 пг/мл

Биомаркеры
NT-proBNP > 220 пг/мл

или
BNP > 200 пг/мл

Допплер-эхокардиография

E/A
>50 лет

< 0,5 и DT
>50 лет

> 280 мс

или

PV
Ard

– митральная A
d

> 30 мс

или

ИОЛП > 40 мл/м2

или

ИММЛЖ > 122 г/м2 (n); >149 г/м2 (m)

или

Фибрилляция предсердий

ДВТ
E/E` > 8



уровень натрийуретических пептидов по-

вышен (см. рис. 1 и 2). 

Инвазивная оценка диастолической дис-

функции ЛЖ. Доказательства патологичес-

кого расслабления ЛЖ (relaxation), напол-

нения (filling), диастолической растяжи-

мости (distensibility), диастолической

жесткости (stiffness) могут быть получены

инвазивно во время катетеризации серд-

ца. Полагают, что инвазивные параметры

ДДЛЖ остаются точным доказательством

СННФВ [9,43]. К таким параметрам отно-

сятся: время постоянного расслабления

ЛЖ ( , определяется по участку изоволю-

мического состояния ЛЖ графика измере-

ния внутрижелудочкового давления ЛЖ)

> 48 мс, КДДЛЖ (LVEDP) >16 мм рт. ст.,

ДЗЛК (mPCW) > 12 мм рт. ст., константа

пассивной жесткости ЛЖ ( , b) > 0,27 [9,

20, 21, 23, 31, 32, 37, 42, 43, 47] (см. рис. 1). 

Оценка ДДЛЖ с помощью допплер-

эхокардиографии. Существует значимая

связь между систолической и диастоли-

ческой функциями ЛЖ и уменьшением

скорости движения фиброзного кольца

митрального клапана, определенным

тканевым допплером (ДВТ). Поэтому 

показатели скорости систолического

(S’ < 6,5 см/с) и раннего диастолического

(Е’ < 8 см/с) пиков движения фиброзного
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Рис. 2. Диагностическая схема «Как исключить СННФВ» у больных с одышкой, без признаков объ-
емной перегрузки* 

* Материалы W. J. Paulus и соавт. (2007 г.) [32] модифицированы. 

Примечание.  S’ – скорость движения фиброзного кольца митрального клапана в систолу, измеренная с помощью тка-
невого допплера. Остальные аббревиатуры те же, что в таблице 2 и на рисунке 1. 

Одышка, без симптомов объемной перегрузки

NT-proBNP > 120 пг/мл
или BNP > 100 пг/мл

Доказательство болезни легких

Подтверждение болезни легких

Подтверждение патологии клапанов
сердца или болезни перикарда

Доказательства патологии клапанов
сердца или болезни перикарда

Подтверждение СНУФВФВЛЖ > 50%

Подтверждение состояния с высоким
сердечным выбросом (ударным объемом)

ИКДОЛЖ < 76 мл/м2

ИОЛП < 29 мл/м2 и отсутствие
фибрилляции предсердий

ИММЛЖ < 96 г/м2 (n); < 1 16 г/м2 (m) Подтверждение СННФВ (см. рис. 1)

ДВТ

Да

Да

Нет

Нет

Да

Да

Да

Да

Да

Нет

Нет

Нет

Нет

Да

Нет

Допплер-эхокардиография

S` > 6,5 см/с и E/E` < 8

Отсутствие СННФВ Подтверждение ИБС



кольца митрального клапана рекоменду-

ется широко использовать в диагностике

больных с СННФВ (см. рис. 1, 2) [1, 3, 12,

16, 17, 26–28, 31, 32, 42]. 

Согласно S. R. Ommen и соавт. [30],

одним из решающих неинвазивных пока-

зателей оценки повышения давления на-

полнения ЛЖ является отношение макси-

мальной скорости раннего диастоличес-

кого наполнения ЛЖ, зарегистрованной с

помощью импульсно-волновой допплеро-

графии, к ранней максимальной диасто-

лической скорости движения фиброзного

кольца митрального клапана, зарегистри-

рованной с помощью ДВТ (Е/Е’). При

значении Е/Е’ > 15 давление наполнения

ЛЖ повышено. При Е/Е’ < 8 давление на-

полнения ЛЖ считается нормальным.

«Серая зона» значений Е/Е’ между 8 и 15

(15 > Е/Е’ > 8) рассматривается как грани-

ца перехода между нормой и патологией и

нуждается в дополнительных доказатель-

ствах. В клинической практике, как пра-

вило, Е’ определяется по септальному от-

делу фиброзного кольца митрального кла-

пана [23, 30, 32]. Европейская рабочая

группа по СННФВ рекомендует усредне-

ние скоростей латерального и септального

отделов кольца митрального клапана [32]. 

Дополнительными диагностическими

доказательствами ДДЛЖ, по мнению Ев-

ропейской рабочей группы по СННФВ,

является определение и комбинация по-

казателей: импульсно-волновой допплер-

эхокардиографии, наличие увеличенного

индекса объема левого предсердия (ИОЛП),

повышения уровня предсердных натрий-

уретических пептидов, наличие фибрилля-

ции предсердий, гипертрофии ЛЖ (ИММЛЖ

> 122 кг/м2 для женщин или ИММЛЖ

> 149 кг/м2 для мужчин). К признакам по-

вышения наполнения ЛЖ по данным им-

пульсно-волновой допплер-эхокардио-

графии относят параметры нарушения

расслабления ЛЖ и более выраженных

стадий ДДЛЖ (псевдонормализации,

обратимой и необратимой рестрик-

ции): Е/А
>50 лет

< 0,5; DT
> 50 лет

> 280 мс;

PV
Ard

-mitral A
d

> 30 мс [9, 12, 17, 20, 23, 28,

30, 32, 37]. 

Информацию о повышении давления

наполнения ЛЖ можно извлечь из оценки

интервала между началом Е и началом Е’

(Т
Е-Е’

): повышенное давление наполнения

ЛЖ при Т
Е-Е’ 

> 23 мс [32]. 

Эксперты Европейской рабочей груп-

пы по СННФВ высказали предположение

о потенциально большом диагностичес-

ком значении методов оценки деформа-

ции – стрейн (strain) и стрейн рейт (strain

rate) [7, 18, 32]. Так, в исследовании G. Cho

и соавт. (2009 г.) [7] показано, что глобаль-

ная циркулярная деформация (global cir-

cumferential strain – GCS) ≤ 10,7% облада-

ет высоким прогностическим значением в

данной когорте больных (за 60 мес про-

спективного наблюдения), с чувствитель-

ностью 68% и специфичностью 65%. 

Измерение индекса объема левого пред-

сердия. В 2003 г. объем левого предсердия,

индексированный к площади поверхнос-

ти тела (ИОЛП) (> 32 мл/м2), был признан

лучшим строгим предиктором (р = 0,003)

сердечно-сосудистых событий у пожилых

людей, с более высоким прогностическим

значением, чем у других эхокардиографи-

ческих параметров, таких как ИММЛЖ

(р = 0,014) или ДДЛЖ (р = 0,029) [7, 9, 18,

20, 30–32, 42]. Для оценки ИОЛП предла-

гается использовать метод «площадь–дли-

на» [9, 30]. 

В исследовании A. M. Pritchett и соавт.

(2005 г.) [34] была определена сильная

связь ИОЛП с выраженностью и продол-

жительностью ДДЛЖ: корреляция про-

грессивно увеличивалась от значения

ИОЛП 23 ± 6 мл/м2 при нормальной диа-

столической функции до 25 ± 8 мл/м2 при

мягкой, 31 ± 8 мл/м2 при умеренной и

48 ± 12 мл/м2 при выраженной ДДЛЖ.

Поэтому ИОЛП предлагается расценивать

как биомаркер («барометр») для ДДЛЖ

и для прогнозирования кардиоваскуляр-

ного риска. 

Повышение ИОЛП > 26 мл/м2 было

признано в 2006 г. независимым маркером
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повышения давления наполнения ЛЖ и

ДДЛЖ у больных с подозрением на

СННФВ. В данной когорте больных

ИОЛП был более сильным маркером

ДДЛЖ, чем площадь или диаметр левого

предсердия [18, 23, 32, 34]. 

На этом основании Европейская рабо-

чая группа по СННФВ считает, что ИОЛП

> 40 мл/м2 является достаточным доказа-

тельством для ДДЛЖ при условии, когда

значение Е/Е’ составляет от 8 до 15

(15 > Е/Е’ > 8) и/или когда уровень на-

трийуретических пептидов повышен (см.

рис. 1). 

Значение ИОЛП < 29 мл/м2 предлага-

ется рассматривать как условие для ис-

ключения СННФВ (см. рис. 2). «Серая

шкала» значений ИОЛП от 29 до 40 мл/м2

является переходной от нормы к патоло-

гии и требует дополнительных доказа-

тельств для диагностики СННФВ [32]. 

Биомаркеры сердечной недостаточнос-

ти: натрийуретические пептиды. Пред-

сердный натрийуретический пептид

(ANP) и мозговой натрийуретический

пептид (BNP) синтезируются в ответ на

увеличение предсердного или желудочко-

вого диастолического растяжения. Отве-

том на их секрецию является натрийурез,

вазодилатация, улучшение расслабления

ЛЖ. Сердечные миоциты продуцируют

proBNP, который позже «раскалывается» в

крови на NT-proBNP и BNP. 

Исследования Е. Lubien и соавт. (2002 г.)

[22] и PRIDE (2005 г.) [49] позволили ис-

пользовать BNP и NT-proBNP для исклю-

чения СН у больных, госпитализирован-

ных в реанимацию с одышкой неясного

генеза, и у амбулаторных пациентов с кли-

никой СН. 

Известно, что большинство данных о

BNP и NT-proBNP как о диагностическом

инструменте при вероятной СН было по-

лучено у пациентов с СНУФВ [23]. 

У больных с СННФВ значения NT-

proBNP коррелируют с диастолическими

показателями расслабления ЛЖ, напри-

мер с такими, как , КДДЛЖ, [41]. Сре-

ди больных с сохраненной ФВЛЖ, но не-

обязательно с клиникой СН повышение

уровней BNP и NT-proBNP связано с

выраженной ДДЛЖ. Значения BNP и NT-

proBNP меняются в зависимости от

степени ДДЛЖ: увеличиваются в геомет-

рической прогрессии от нарушения рас-

слабления ЛЖ к рестрикции. Поэтому, в

частности, NT-proBNP используется для

дифференциальной диагностики нор-

мального и «псевдонормального» (при по-

вышенном КДДЛЖ) спектров наполне-

ния ЛЖ [12,13,22,23,32,37,41,43]. 

У здоровых людей концентрация NT-

proBNP повышается с возрастом, и она

выше у женщин, чем у мужчин [32]. 

Уровни BNP и NT-proBNP могут нахо-

диться под влиянием сопутствующей па-

тологии, такой как сепсис, печеночная

или почечная недостаточность (при по-

чечной фильтрации < 60 мл/мин – снижа-

ются) [12, 13, 22, 23, 32, 37, 41, 43]. 

Показатели BNP и NT-proBNP в плаз-

ме крови не специфичны для расширения

левого предсердия, могут повышаться при

расширении правого предсердия. Поэто-

му повышение показателей BNP и NT-

proBNP встречается при легочной гипер-

тензии, в результате хронической обструк-

тивной болезни легких, легочной эмболии

или механической вентиляции. 

При ожирении уровни BNP снижают-

ся, соответственно снижаются границы

нормы. Поэтому BNP и NT-proBNP мож-

но использовать при индексе массы тела,

не превышающем 35 кг/м2 [23, 32, 37], так

как существующие референтные значения

для популяции пациентов с ожирением

будут существенно завышены. 

Европейская рабочая группа по СННФВ

предложила использовать уровни BNP

> 200 пг/мл и NT-proBNP > 220 пг/мл

для подтверждения диагноза СННФВ,

при неопределенном значении Е/Е’

(15 > Е/Е’ > 8) [32]. 

В критическом отзыве на данный

алгоритм M. T. Maeder, D. M. Kaye (2009 г.)

[23] указали на следующие проблемы.

Диагностические технологии в кардиологии
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Во-первых, пограничное значение NT-

proBNP (> 220 пг/мл) было определено у

лиц, возраст которых был заметно ниже

(51 ± 19 лет), а число женщин было суще-

ственно меньше (46%), чем в типичной

популяции больных с СННФВ. Учитывая,

что женский пол и пожилой возраст связа-

ны с более высоким уровнем NT-proBNP,

данное пограничное значение может быть

слишком низким и неспецифичным для

дифференциальной диагностики возраст-

ных больных с СННФВ. Во-вторых, по-

граничное значение BNP (>200 пг/мл) бы-

ло определено у лиц, госпитализирован-

ных в реанимацию, и возможно поэтому

не может быть типичным для данной по-

пуляции. 

Эти ограничения признаны Европей-

ской рабочей группой по СННФВ, которая

рекомендовала использовать BNP и NT-

proBNP главным образом для исключения

СННФВ, с границей для исключения 100 и

120 пг/мл соответственно [23, 32]. 

Роль фибрилляции предсердий. Значи-

тельная распространенность фибрилля-

ции предсердий (ФП) отмечается в эпиде-

миологических (от 30 до 40% [46, 47]) и

рандомизированных (от 20 до 30% [2, 10,

15, 26, 35, 36]) исследованиях по СННФВ. 

J. W. Fung и соавт. [10] сообщили, что

больные с СННФВ (ФВЛЖ ≥ 50%) с ФП

(у 29%) имели больший диаметр левого

предсердия, более высокий функциональ-

ный класс и низкое качество жизни, про-

ходили меньшую дистанцию за 6 мин. Ав-

торы объясняют данный феномен у паци-

ентов с ФП за счет высокой частоты

сердечных сокращений, потери предсерд-

ного вклада (предсердной систолы), непо-

стоянной длины сердечного цикла с эпи-

зодами включения закона Франка–Стар-

линга, ДДЛЖ. 

Исследование CHARM (Candesartan

in Heart Failure) подтвердило, что ФП и

проявления СН были ассоциированы с

худшим сердечно-сосудистым прогно-

зом у больных независимо от исходной

ФВЛЖ [29]. 

Эхокардиографическая оценка диасто-

лической функции ЛЖ является очень

сложной задачей при ФП, эта категория

больных была исключена из многих не-

давних исследований по СННФВ [19, 25,

33, 35]. 

Попытки изучения ДДЛЖ у больных с

ФП не прекращаются. По данным J. W. Fung

и соавт. [10], отношение Е/Е’ у больных с

СННФВ с ФП и без этих аритмий (21,4 vs.

20,2) было одинаковым, но размер левого

предсердия был больше у больных с ФП. 

В тщательно спланированном исследо-

вании V. Melenovsky и соавт. [27] фракция

изгнания левого предсердия (ЛП) была

меньше у больных с СННФВ, чем у кон-

трольных лиц (пациенты с гипертоничес-

кой болезнью и гипертрофией ЛЖ); во вре-

мя ручного нагрузочного теста скорость

движения фиброзного кольца в раннюю

диастолу (Е’), измеренная с помощью тка-

невого допплера, не изменялась у больных

с СННФВ, но увеличивалась в контроль-

ной группе (5 и 35% соответственно). Та-

ким образом, авторы делают вывод, что у

больных с СННФВ, с увеличенным ЛП,

уменьшенной фракцией изгнания ЛП мо-

жет быть особая склонность к увеличению

риска пароксизмальной ФП [10]. 

По мнению Европейской рабочей груп-

пы по СННФВ, наличие фибрилляции

предсердий у больных с подозрением на

СННФВ является дополнительным дока-

зательством ДДЛЖ, при повышении уров-

ня натрийуретических пептидов (BNP

> 200 пг/мл и NT-proBNP > 220 пг/мл) [32]

(см. рис. 1, 2). 

Роль ИБС. Наличие ишемии миокарда

вносит дополнительные проблемы в по-

нимание СННФВ в связи со значимым

влиянием ИБС на диастолическую функ-

цию ЛЖ. У больных ИБС провокация

ишемии с помощью предсердной стиму-

ляции приводит к смещению петли dV/dP

влево и вверх. Ишемия оказывает влияние

на раннюю диастолу, увеличивая продол-

жительность , которая может сократиться

после устранения ишемии при аортокоро-
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нарном шунтировании. Влияние ишемии

на пассивную жесткость ЛЖ ( ) до сих пор

остается неясным [31, 32, 37, 42, 43]. 

Следует отметить, что все эпидемиоло-

гические, рандомизированные, контроли-

руемые исследования, оценивающие ле-

чение СННФВ, старались исключить

миокардиальную ишемию с помощью

чувствительных методов (нагрузочных те-

стов, коронароангиографии). Данные ис-

следования необходимы для дифференци-

альной диагностики ИБС и СННФВ, в

противном случае больные с атипичной

клиникой (немой ишемией или одышкой)

могут быть определены как больные с

СННФВ. В поддержку этой гипотезы со-

общается о 15% случаев госпитализации

больных с нестабильной стенокардией, у

которых ранее диагностировали СННФВ

(со средним предшествующим сроком на-

блюдения 38 мес) [10, 23, 32]. 

Поэтому Европейская рабочая группа

по СННФВ в своем алгоритме «исключе-

ния СННФВ» обращает внимание на не-

обходимость адекватной диагностики

ИБС (см. рис. 2). 

Магнитно-резонансная томография

(МРТ) сердца. Неоспоримым преимуще-

ством МРТ по сравнению с эхокардиогра-

фией является возможность получать луч-

шее изображение в любом выбранном

плане или вдоль любой выбранной оси.

Это делает МРТ «золотым стандартом»

визуализации сердца [14, 31]. 

МРТ позволяет оценить целый ряд па-

раметров наполнения ЛЖ, которые иден-

тичны или почти идентичны показателям,

полученным с помощью допплер-эхокар-

диографии. По существу МРТ является

значимой альтернативой для больных, у

которых нельзя получить адекватные эхо-

кардиографические данные. Кроме того,

МРТ может быть исследованием первого

выбора, если предполагается прецизион-

но оценить небольшие изменения в анато-

мии и функции сердца (например, когда

нужно измерить медленно-проградиент-

ный характер болезни или проанализиро-

вать реакцию на терапию). Некоторые

морфологические или «функциональные»

параметры, такие как тканевые характе-

ристики и/или диастолическое раскручи-

вание ЛЖ, могут быть оценены только с

помощью МРТ. Эти параметры включают

новую важную информацию для опреде-

ления ишемической, воспалительной или

инфильтративной болезни миокарда и для

развития ДДЛЖ [1, 16]. 

Ограниченное использование МРТ

сердца в клинической практике связано с

ее высокой стоимостью, наличием фиб-

рилляции предсердий и ожирения у паци-

ентов. МРТ сегодня в большей степени яв-

ляется исследовательским инструментом.

Поэтому Европейская рабочая группа по

СННФВ не включила МРТ в диагностиче-

скую блок-схему СННФВ. Считается, что

клиническое использование МРТ сердца

будет расширяться, в том числе и для диа-

гностики ДДЛЖ [1, 14, 16, 32]. 

Заключение

Европейская рабочая группа (2007 г.)

предлагает определенные алгоритмы диа-

гностики СННФВ в виде двух блок-схем:

«Как диагностировать СННФВ» (см. рис. 1)

и «Как исключить СННФВ» (см. рис. 2).

Концепция их использования основана на

высоких прогностических положительных

и отрицательных значениях соответствую-

щих параметров. 

Наличие клиники декомпенсации СН

является главным диагностическим усло-

вием. Так как многие больные с СННФВ

имеют одышку, но не имеют симптомов

объемной перегрузки, то подтверждение

диагноза требует дополнительных доказа-

тельств. 

В диагностических рекомендациях

предложены следующие принципиальные

положения: 1) ФВЛЖ < 50% рекомендова-

но рассматривать как пограничное значение

для умеренного снижения систолической

функции ЛЖ; 2) ИКДОЛЖ < 97 мл/м2 –

как пограничное значение отсутствия зна-

чимого расширения ЛЖ; 3) инвазивные
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диагностические доказательства ДДЛЖ мо-

гут быть получены с помощью измерения

«времени постоянного расслабления ЛЖ»

( ), КДДЛЖ, ДЗЛК, константы пассивной

жесткости ЛЖ ( ); 4) неинвазивные диа-

гностические доказательства ДДЛЖ

предпочтительно определять с помощью

тканевого допплера (Е/Е’>15). Если зна-

чения ДВТ пограничные (15>Е/Е’>8), то

для доказательства ДДЛЖ необходи-

мы другие неинвазивные исследования

(допплер-эхокардиографические мето-

ды, регистрация фибрилляции предсер-

дий, определение уровней BNP или 

NT-proBNP). 

Допплер-эхокардиографические иссле-

дования могут включать: 1) митральную

допплер-эхокардиографию (комбинация

Е/А и DT) или допплер-эхокардиографию

легочных вен (PV
Ard

–mitral A
d
); 2) эхокар-

диографическое измерение ИММЛЖ или

ИОЛП. 

Если уровень NT-proBNP > 220 пг/мл

или BNP > 200 пг/мл, также требуются до-

полнительные доказательства ДДЛЖ (так

как NT-proBNP и BNP используют-

ся главным образом для исключения

СННФВ). Неинвазивные методы могут

включать: 1) ДВТ (Е/Е’); 2) допплер-эхо-

кардиографию (комбинация Е/А и DT;

PV
Ard

–mitral A
d
); 3) эхокардиографическое

измерение ИММЛЖ или ИОЛП; 4) реги-

страцию фибрилляции предсердий. 

Если у больного с одышкой и без симп-

томов объемной перегрузки уровень NT-

proBNP < 120 пг/мл или BNP < 100 пг/мл,

любая форма СН исключается из-за высо-

кого прогностического негативного зна-

чения натрийуретических пептидов. Бо-

лезнь легких становится наиболее вероят-

ной причиной диспноэ. 
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