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Резюме
В обзоре представлены данные литературы о роли артериальной гипертензии в формировании сердеч-

ной недостаточности с сохраненной фракцией выброса (ХСНсФВ). Рассматриваются патогенетические 
механизмы становления ХСНсФВ с акцентом на гипертрофию миокарда левого желудочка, вопросы диа-
гностики, включая использование метода speckle tracking эхокардиографии, позволяющего представить 
глобальную и регионарную функцию миокарда на основе оценки деформации левого предсердия. Особен-
ное внимание уделяется предстадии ХСН, ее диагностике, роли левого предсердия, значению показателя 
деформации левого предсердия. Раннее выявление предстадии ХСН имеет не только клиническое, но и 
прогностическое значение и требует усиления профилактических мероприятий, призванных замедлить 
движение от предстадии ХСН до ХСНсФВ.
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Введение
Сердечная недостаточность (СН) с сохраненной 

фракцией выброса (ХСНсФВ) — это клинический 
синдром, при котором у пациентов наблюдаются 
признаки и  симптомы СН из-за высокого давле-
ния наполнения левого желудочка (ЛЖ), несмотря 
на нормальную фракцию выброса ЛЖ. Это более 
распространенное заболевание, чем СН со снижен-
ной фракцией выброса (ХСНнФВ), и его диагности-
ка и лечение более сложны. Пациенты с ХСНсФВ 
составляют более половины популяции больных 
с  СН, что представляет большую проблему для 
клинической практики [1, 2]. ХСНсФВ протекает 
не  менее тяжело, чем ХСНнФВ, пятилетняя вы-
живаемость при ХСНсФВ с ФК III–IV составляет 
50 %, а  риск повторных госпитализаций превы-
шает 50 % за  первые 6 месяцев после выписки 
из стационара [3]. ХСНсФВ наиболее распростра-

нена у пожилых пациентов с наличием множества 
внесердечных сопутствующих заболеваний: ожи-
рение, артериальная гипертензия (АГ), сахарный 
диабет (СД) 2‑го типа, хроническая болезнь почек 
(ХБП), хроническая обструктивная болезнь легких 
(ХОБЛ), анемия [4]. Женщин с ХСНсФВ значитель-
но больше, чем мужчин, что приводит к  гендер-
ному соотношению примерно в 2:1, подтверждая 
представление о том, что пол играет важную роль 
в этом состоянии [5]. Хотя АГ является основным 
фактором риска, ишемическая болезнь сердца 
и  другие сопутствующие заболевания, такие как 
фибрилляция предсердий (ФП), СД, хронические 
заболевания почек (ХБП) и ожирение также играют 
важную роль в ее формировании [6].

Глобальные тренды распространенности 
ХСНсФВ демонстрируют прогрессивный рост 
в  связи с  постарением населения и  повышением 
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не только заболеваемости АГ, но и с распростране-
нием сопутствующей патологии и действием других 
повреждающих факторов на миокард [7]. Несмотря 
на  стабилизацию заболеваемости СН в  странах 
с  высоким уровнем дохода в  течение последнего 
десятилетия, ее распространенность тоже продол-
жает расти, что обусловлено увеличением продол-
жительности жизни, увеличением факторов риска, 
эффективностью новых методов лечения и повы-
шением выживаемости. Этот рост распространен-
ности все чаще отмечается среди молодых людей 
и сопровождается сдвигом в сторону ХСНсФВ [8].

В  РФ медицинское и  социальное значение 
ХСНсФВ существенно выше: так, согласно Ре-
гистру РЕКВАЗА (РЕгистр КардиоВАскулярных 
ЗАболеваний) сочетание АГ и ХСНсФВ зафикси-
ровано у  79,5 % больных, обратившихся в  поли-
клинику [9].

Методология исследования
Поиск литературных источников осуществлял-

ся в следующих электронных библиотеках: elibrary.
ru, РubMed/MEDLINE, Web of Science. Ключевыми 
словами для поиска литературных источников были: 
heart failure preserved ejection fraction (сердечная не-
достаточность с сохраненной фракцией выброса), 
arterial hypertension (артериальная гипертензия), left 
atrial deformation (деформация левого предсердия), 
рre-heart failure (предсердечная недостаточность).

Артериальная гипертензия и ХСНсФВ
По  данным Ро ссийского исследования  

ПРИОРИТЕТ ХСН, ведущее место среди причин 
СН вне зависимости от ФВ занимала АГ (75,8 %), 
частота которой при ХСНсФВ составила 88,6 % [10].

В формировании АГ большую роль играет ги-
перактивация прессорных систем — симпатиче-
ской (СНС) и ренин-ангиотензин-альдостероновой 
(РААС) и, наоборот, недостаточность системы на-
трийуретических пептидов (НУП) и калликреин-
кининовой системы. На  начальном этапе особое 
значение приобретает повышенная активность СНС 
[11]. Активация СНС приводит к выбросу катехол- 
аминов, что способствует гипертрофии левого же-
лудочка (ГЛЖ) и апоптозу кардиомиоцитов. Повы-
шение симпатической активности ранее рассматри-
валось в качестве компенсаторного механизма на на-
чальных клинических стадиях СН, направленного 
на поддержание адекватного сердечного выброса, 
несмотря на  наличие дисфункции миокарда. Од-
нако длительная гиперактивность СНС усиливает 
гемодинамический стресс и  запускает ряд небла-
гоприятных процессов ремоделирования, вызывая 
прогрессирование СН и возникновение серьезных 
сердечно-сосудистых событий [12].

Повышенная активность эфферентных почеч-
ных нервов СНС приводит к  сужению почечных 
артериол, снижению скорости клубочковой филь-
трации и стимуляции РААС, что в конечном итоге 
способствует задержке натрия и жидкости в орга-
низме. РААС играет ключевую роль в регуляции 
гомеостаза артериального давления и объема крови, 
способствуя критическим структурным изменениям 
во  всех компонентах сердечно-сосудистой систе-
мы, включая сердце и кровеносные сосуды, и яв-
ляется важнейшей терапевтической мишенью для 
лечения ряда хронических заболеваний сердечно-
сосудистой системы, начиная от АГ и заканчивая 
СН [13].

Определение норадреналина в крови часто ис-
пользуют для оценки общей активности СНС. Тем 
не менее данные о концентрации этого нейромеди-
атора СНС в крови у больных с ХСНсФВ неодно-
значны. Гиперактивность СНС часто предшествует 
развитию СН из-за ее связи с факторами риска СН 
и может быть связана не только с АГ, но и с возрас-
том, полом, индивидуальными сопутствующими 
заболеваниями (АГ, ожирение, сахарный диабет), 
иммунными/воспалительными факторами, при-
емом медикаментов и др. Растет понимание того, 
что СН может представлять собой гетерогенный 
синдром и повышенная симпатическая активность 
может присутствовать только при определенных 
фенотипах СН [14]

Натрийуретические пептиды (НУП) играют 
важную роль в механизмах развития АГ и ХСНсФВ. 
Выделяют предсердный НУП, или НУП типа А, 
и мозговой НУП типа В. Натрийуретические пеп-
тиды секретируются кардиомиоцитами (преимуще-
ственно предсердий) в ответ на перегрузку сердца 
давлением или объемом и механическим растяже-
нием стенки миокарда и противодействуют эффек-
там чрезмерной стимуляции СНС, РААС и аргинин-
вазопрессиновой системы [15]. Физиологическая 
роль НУП заключается в регуляции водно-солевого 
гомеостаза и  сосудистого тонуса, ингибировании 
гипертрофии миоцитов и снижении пролиферации 
гладкомышечных клеток, предотвращении фибро-
за миокарда [16]. В настоящее время большинство 
исследователей, изучающих прогностическую 
значимость сердечных НУП, акцентируют внима-
ние на НУП типа В, секретирующегося в гранулах 
кардиомиоцитов преимущественно левого желу-
дочка. Мозговой НУП (НУП типа В) имеет пред-
шественника, который расщепляется на активный 
МНУП и  неактивный N-терминальный мозговой 
натрийуретический пропептид (NT-proBNP), уро-
вень которого коррелирует со  степенью тяжести 
СН. Основной эффект НУП заключается в  сни-
жении гемодинамической нагрузки на  миокард,  
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а одним из важнейших механизмов является пере-
распределение жидкости из  внутрисосудистого 
во внесосудистый сектор на уровне капиллярного 
русла, стимуляции натрийуреза за  счет прямого 
(увеличение скорости клубочковой фильтрации 
и снижение реабсорбции ионов натрия в дисталь-
ном отделе нефрона) и опосредованного (депрес-
сия РААС) действия НУП на почки, что приводит 
к уменьшению преднагрузки сердца, уменьшению 
объема циркулирующей крови и снижению АД [17].

Воспаление, иммунитет и окислительный стресс 
играют важную роль в патогенезе АГ, причем окис-
лительный стресс может быть как причиной, так и 
следствием воспаления и дисбаланса в иммунной 
системе, что приводит к повреждению и ремодели-
рованию сосудов и, как следствие, к прогрессирова-
нию АГ. Воспалительный или окислительный стресс 
определяется дисбалансом между выработкой актив-
ных форм кислорода (АФК) и системой антиокси-
дантной защиты. Повышенный уровень АФК связан 
с дисфункцией эндотелия, неблагоприятным ремо-
делированием миокарда, системным воспалением 
и фиброзом. Повреждение эндотелиальных клеток 
сосудов вызывает перестройку микроциркуляции, 
развитие тканевой гипоксии и способствует синте-
зу провоспалительных цитокинов  [18]. Цитокины 
являются основным компонентом иммунной си-
стемы и основным фактором воспалительной реак-
ции, что связывает их с ремоделированием сосудов 
и АГ. Провоспалительные цитокины вызывают ряд 
патологических реакций, таких как окислительный 
стресс, эндотелиальная дисфункция, индукция 
апоптоза миоцитов и гипертрофия, что в конечном 
итоге приводит к  дисфункции кардиомиоцитов. 
Длительное воздействие воспаления способствует 
дисфункции эндотелия и  увеличению артериаль-
ной жесткости.

Существует cложное взаимодействие между 
повышенной активностью СНС и  РААС, активи-
рованными иммунными клетками и  окислитель-
ным стрессом. Компоненты РААС усиливают ак-
тивацию иммунокомпетентных клеток, в  первую 
очередь макрофагов, и продукцию этими клетками 
таких важнейших провоспалительных цитокинов, 
как интерлейкин‑1b (ИЛ‑1b), интерлейкин‑6 (ИЛ‑6) 
и фактор некроза опухоли альфа (ФНО-α) [19]. В на-
стоящее время С-реактивный белок (СРБ) тоже рас-
сматривается как воспалительный маркер, ассоции-
рованный с АГ. Факторы воспаления могут активи-
роваться в почках, микрососудах, нервной системе 
и  даже кишечном микробиоме, что способствует 
повышению АД и прогрессированию АГ, особен-
но при наличии солечувствительности, приводит 
к  более значимому поражению органов-мишеней 
и  увеличивает риски неблагоприятного прогно-

за 20]. У пациентов с ХСНсФВ провоспалительные 
цитокины приводят к повреждению кардиомиоци-
тов, их апоптозу и  активации нейрогуморальных 
систем, которые способствуют запуску гибернации 
миокарда и механизмов его ремоделирования.

Системное воспаление и повреждение микро-
сосудов обусловлены не только АГ, но и наличием 
сопутствующих заболеваний, связанных с дисфунк-
цией эндотелия, окислительным стрессом, ремоде-
лированием миокарда и фиброзом, которые также 
играют важную роль в патогенезе АГ и ХСН [21]. 
Воспаление вносит значимый вклад в  патогенез 
и прогрессирование СН по всему спектру ее фено-
типов, но при ХСНсФВ может существовать более 
сильная корреляция между уровнями провоспали-
тельных цитокинов и  течением заболевания, что 
частично можно объяснить большим бременем ко-
морбидной патологии [22].

Роль гипертрофии миокарда  
левого желудочка (ГЛЖ)  
в формировании ХСНсФВ
Во всем мире более 30 % пациентов с АГ име-

ют ГЛЖ, тяжесть которой коррелирует с высокой 
частотой и риском смерти от сердечно-сосудистых 
заболеваний [23]. АГ с ГЛЖ играет ключевую роль 
в развитии ХСНсФВ. Первоначально повышенное 
АД, адаптируясь к  гемодинамической нагрузке 
на стенку, приводит к перегрузке давлением ЛЖ. 
Эта адаптация включает утолщение стенки ЛЖ 
и увеличение массы ЛЖ, что способствует возник-
новению концентрической ГЛЖ, а увеличение жест-
кости стенок левого желудочка при ГЛЖ приводит 
к нарушению диастолы и формированию диастоли-
ческой дисфункции (ДД). При постоянной перегруз-
ке давлением ДД прогрессирует, что в конечном ито-
ге приводит к развитию СН [24]. Впоследствии при 
трудно контролируемой АГ происходит увеличение 
постнагрузки на левый желудочек, что усиливает 
формирование ГЛЖ, которая является одним из ве-
дущих факторов, способствующих повышению по-
требности миокарда в кислороде и формированию 
ХСНсФВ [25]. ГЛЖ обусловлена нейрогуморальной 
активацией, повышенной механической нагрузкой 
и выработкой цитокинов, связанных с АГ, хрони-
ческими заболеваниями почек, сахарным диабетом 
и другими сопутствующими заболеваниями.

Роль нейрогуморальных механизмов, способ-
ствующих формированию ГЛЖ, хорошо изучена. 
Повышение симпатической активности в  значи-
тельной степени способствует увеличению обще-
го периферического сосудистого сопротивления 
и развитию ГЛЖ, формированию его ригидности 
и ДД. Ангиотензин II не только является мощным 
вазоконстриктором, но и влияет на ГЛЖ, индуци-
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рует гиперплазию и гипертрофию гладкомышечных 
клеток сосудов и способствует дисфункции эндоте-
лия, росту клеток, окислительному стрессу, суже-
нию сосудов и воспалению. Некоторые исследова-
ния показали, что повреждение или дисфункция 
эндотелия могут предшествовать развитию ГЛЖ, 
независимо от  клинической тяжести АГ. Кроме 
того, дисфункция эндотелия, вероятно, участвует 
в регуляции сердечной нагрузки, поскольку нару-
шение вазодилатации, опосредованной кровото-
ком, при высоком напряжении сдвига было связано 
с увеличением массы миокарда ЛЖ. Проведенные 
исследования также подтвердили связь между дис-
функцией эндотелия и диастолической жесткостью 
ЛЖ [26]. Увеличение количества циркулирующих 
эндотелиальных клеток и нарушение их регенера-
ции играют решающую роль в развитии ГЛЖ [27].

Связь воспалительных маркеров (СРБ, высоко-
чувствительного СРБ (вч-СРБ), ИЛ‑1, ИЛ‑6, ФНО-α, 
интерлейкина 17А (ИЛ‑17A) и ГЛЖ доказана в не-
скольких исследованиях, как у пациентов с эссенци-
альной АГ, в том числе пожилых, так и у пациентов 
с предгипертензией и обструктивным апноэ во вре-
мя сна [28, 30]. Выявлена связь между показателями 
воспаления, гематологическими индексами и ГЛЖ 
у пациентов с неконтролируемой АГ [31].

Кроме гипертрофии левого желудочка, в пато-
генезе ХСН играет роль и гипертрофия сосудистой 
стенки, поскольку АГ является одним из основных 
факторов, приводящих к  повышению жесткости 
кровеносных сосудов и увеличению постнагрузки 
ЛЖ. Традиционно ремоделирование сосудов описы-
валось как однонаправленный процесс, при котором 
кровеносные сосуды подвергаются адаптивному 
или дезадаптивному ремоделированию. Адаптив-
ное ремоделирование предполагает увеличение 
диаметра сосудов в ответ на увеличение кровотока, 
в то время как неадаптивное ремоделирование от-
носится к сужению или утолщению кровеносных 
сосудов в ответ на патологические состояния. Од-
нако недавние исследования показали, что ремоде-
лирование сосудов является гораздо более сложным 
процессом. В настоящее время известно, что ремо-
делирование сосудов представляет собой динамиче-
ское взаимодействие между различными клеточны-
ми и молекулярными процессами. В этом процессе 
взаимодействия участвуют различные типы клеток, 
включая эндотелиальные клетки, гладкомышечные 
клетки и иммунные клетки, а также их взаимодей-
ствие с внеклеточным матриксом. Благодаря этим 
взаимодействиям кровеносные сосуды претерпева-
ют сложные и динамичные изменения в структуре 
и функционировании в ответ на различные раздра-
жители. Кроме того, в  ремоделировании сосудов 
участвуют различные факторы и механизмы, такие 

как РААС, окислительный стресс, воспаление, вне-
клеточный матрикс, СНС и механический стресс, 
которые воздействуют на артериальную стенку [32]. 
Выявление влияния повышенной массы миокарда 
ЛЖ, не достигшей уровня ГЛЖ, у больных низкого 
риска на  смертность подтверждает прогностиче-
скую роль ГЛЖ [33].

Диагностика ХСНсФВ
Согласно Европейским [34] и Российским [3] ре-

комендациям, для диагностики СНсФВ необходимо 
наличие симптомов и клинических проявлений СН, 
ФВ ЛЖ ≥ 50 %, повышенного уровня мозгового на-
трийуретического пептида (BNP) или N-концевого 
фрагмента его предшественника (NT-proBNP), 
а  также объективных признаков структурных и/
или функциональных нарушений сердца, которые 
могут проявляться ГЛЖ и/или его ДД. В  процес-
се диагностического поиска клиницисты должны 
исключить все возможные внесердечные заболе-
вания, которые могли  бы объяснить имеющиеся 
у больного неспецифичные симптомы и клиниче-
ские признаки СН, такие как ХБП, анемия, ХОБЛ, 
мальнутриция, гипотиреоз, цирроз печени, хрони-
ческая венозная недостаточность и др. Критерием 
диагностики СНсФВ служат признаки ДД и повы-
шение давления наполнения ЛЖ в покое и/или при 
физической нагрузке. Выявление высокого давле-
ния наполнения ЛЖ с помощью тканевой допплер-
эхокардиографии (допплер-ЭхоКГ) по показателю 
Е/eʼ стало инструментальной основой диагностики 
ХСНсФВ [35]. В настоящее время для оценки ве-
роятности ХСНсФВ были предложены диагности-
ческие шкалы H2FPEF (Heart Failure with Preserved 
Ejection Fraction) и HFA-PEFF (Heart Failure Associa-
tion score). Шкала клиники Мейо H2FPEF включала 
в себя 6 основных критериев диагностики СН: на-
личие у пациента ожирения, АГ, ФП, легочной ги-
пертензии, когда систолическое давление легочной 
артерии (СДЛА) > 35 мм рт. ст., возраст > 60 лет 
и признаки повышенного давления наполнения ЛЖ 
(E/eʼ > 9), которые оценивались определенным ко-
личеством баллов. Ожирение оценивается в 2 балла, 
ФП — в 3 балла, остальные критерии дают по 1 бал-
лу. Максимальное количество баллов 9, если сумма 
баллов меньше 2, то диагноз ХСНсФВ может быть 
исключен из-за крайне низкой вероятности. Напро-
тив, при сумме баллов > 6 ХСНсФВ может быть диа-
гностирована без дальнейших исследований. Однако 
при сумме баллов от 2 до 5 для уточнения диагноза 
необходимо инвазивное измерение давления напол-
нения, альтернативой которому может служить не-
инвазивный диастолический стресс-тест [36].

Шкала HFA-PEFF Европейского общества кар-
диологов включает анализ клинических данных, 
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Таблица 1

АЛГОРИТМ ДИАГНОСТИКИ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ  
С СОХРАНЕННОЙ ФРАКЦИЕЙ ВЫБРОСА, ПРЕДЛОЖЕННЫЙ ЭКСПЕРТНЫМ СОВЕТОМ 

ЕВРОПЕЙСКОГО ОБЩЕСТВА КАРДИОЛОГОВ (HFA-ESC)

Большие критерии (2 балла) Малые критерии (1 балл)

Функциональные 
изменения

eʼ септальная < 7 см/с или
eʼ латеральная < 10 см/с или
Средняя E/eʼ >= 15 или
Скорость трикуспидальной регургитации 
> 2,8 м/с (СДЛА > 35 мм рт. ст.)

E/eʼ 9 – 14 или
GLS < 16 %

Морфологические 
изменения

ИОЛП > 34 мл/м2 или
ИММЛЖ ≥ 149/122 г/м2 (м/ж) и 
ОТС > 0,42

ИОЛП 29 — 34 мл/м2 или
ИММЛЖ ≥ 115/95 г/м2 (м/ж) или
ОТС > 0,42 или
ТЗСЛЖ ≥ 12 мм

Биомаркеры  
(синусовый ритм)

NT-proBNP > 220 пг/мл или
BNP > 80 пг/мл

NT-proBNP 125–220 пг/мл или
BNP 35–80 пг/мл

Биомаркеры  
(фибрилляция предсердий)

NT-proBNP > 660 пг/мл или
BNP > 240 пг/мл

NT-proBNP 365–660 пг/мл или
BNP 105–240 пг/мл

Примечание: ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка; ИОЛП — индекс объема левого предсердия; ОТС — 
относительная толщина стенки левого желудочка; СДЛА — систолическое давление в легочной артерии; ТЗСЛЖ — толщина 
задней стенки левого желудочка в диастолу; BNP — мозговой натрийуретический пептид; eʼ — скорость раннего диастоличе-
ского движения стенки в области митрального кольца; E — скорость раннего трансмитрального диастолического потока; GLS 
(global longitudinal strain) — показатель продольного систолического сжатия миокарда левого желудочка (глобальный продоль-
ный стрейн); NT-proBNP — N-концевой фрагмент мозгового натрийуретического пропептида. Адаптировано по [37].

полное эхокардиографическое исследование (ЭхоКГ) 
и определение НУП, на основании этих показателей 
сформированы большие и малые критерии. За каж-
дый большой критерий засчитывается 2 балла, за ма-
лый — 1 балл, полученные в каждой группе баллы 
суммируются. При общей сумме ≥  5 баллов диагноз 
ХСНсФВ считается подтвержденным, 0–1 балл — 
маловероятным, 2–4 балла — диагноз считается пред-
варительным и требует уточнения [37].

Оба алгоритма (особенно H2FPEF) предусма-
тривают использование углубленного протокола 
ЭхоКГ с функцией тканевой допплер-ЭхоКГ.

Современные методы ультразвуковой диагно-
стики позволяют зарегистрировать более ранние 
признаки поражения сердца при формировании АГ. 
Весьма перспективным в этом отношении представ-
ляется метод speckle tracking ЭхоКГ, позволяющий 
объективно, а  главное — количественно предста-
вить глобальную и регионарную функцию миокарда 
на основе оценки деформации левого предсердия 
(ЛП). Хорошо описаны фазы механической функ-
ции ЛП в  течение сердечного цикла: фаза нако-
пления в период систолы ЛЖ и изоволюмического 
расслабления, представляющая собой «резервуар» 
(reservoir) для крови, поступающей из  легочных 
вен, фаза протекания во  время ранней диастолы 
ЛЖ, осуществляющая функцию «трубопровода» 

(conduit) для переноса крови в ЛЖ после открытия 
митрального клапана за  счет градиента давления 
между полостями, и фаза сокращения, отражающая 
собственно сокращение ЛП (contractile), во время ко-
торой происходит повышение внутрижелудочкового 
объема и давления, что является важным пусковым 
фактором для начала систолы ЛЖ. Соответственно, 
кривые деформации ЛП позволяют выделить дефор-
мацию фазы резервуара (LAS-r), которая наилучшим 
образом отражает глобальную функцию ЛП; дефор-
мацию фазы кондуита (LAS-cd); деформацию фазы 
сокращения (LAS-ct). Алгебраически значение де-
формации миокарда ЛП является позитивным и вы-
ражается в процентах (%). Глобальная продольная 
деформация ЛП отражает податливость камеры 
и  может быть весьма эффективным показателем 
дисфункции ЛП и ранним маркером ДД ЛЖ, когда 
общепринятые ЭхоКГ-показатели ДД еще остаются 
в нормальных пределах [38].

В ряде исследований была продемонстрирована 
возможность использования деформации ЛП для ди-
агностики ХСНсФВ, причем верификация диагноза 
осуществлялась по результатам инвазивного изме-
рения давления наполнения [39–41]. В следующей 
серии работ использовали определение деформации 
ЛП по деформации фазы резервуара (стрейна резер-
вуара) для диагностики ХСНсФВ, диагноз которой 
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верифицировали с использованием шкал HFA-PEFF 
и H2FPEF. Сопоставление стрейна резервуара с по-
казателями шкалы HFA-PEFF [42] и шкалы H2FPEF, 
которая, в отличие от алгоритма HFAPEFF, не тре-
бует лабораторного исследования уровня НУП [44], 
показало возможность неинвазивной диагностики 
ХСНсФВ с помощью показателя стрейна резервуара 
ЛП. Согласно алгоритму ASE/SCA (2016), сниже-
ние пиковой глобальной продольной деформации 
по стрейну резервуара ЛП ниже 24,4 % коррелиру-
ет с повышенным давлением наполнения ЛЖ (E/
eʼ) > 14 и может быть использовано для диагности-
ки ХСНсФВ [45].

Для более полного использования показате-
лей деформации предсердий в клинике необходи-
мо иметь четкие представления о норме [46, 47]. 
В настоящее время нормальные показатели функ-
ции предсердий с  помощью спекл-трекинговой 
ЭхоКГ наиболее полно представлены в метаанализе 
F. Pathan и соавторов (2017) [48]. Авторы включали 
в метаанализ по изучению глобальной функции ЛП 
с использованием спекл-трекинга только те иссле-
дования, в которых участвовало более 30 здоровых 
участников без каких‑либо факторов сердечного 
риска. Нормальные значения напряжения резерву-
ара, кондуита и сократительной способности были 
рассчитаны с  использованием модели случайных 
эффектов. Сорок исследований (2542 здоровых 
испытуемых) удовлетворяли критериям включе-
ния. Метаанализ выявил нормальный контрольный 
диапазон для деформации ЛП по стрейну резерву-
ара, равный 39 % (95 % ДИ, 38–41 %, из 40 статей). 
Большинство авторов придерживается этих нор-
мативов. Так, Т. Miranda-Aquino и соавторы (2021) 
обозначили в своем исследовании, что у пациентов 
с нормальной диастолической функцией показатель 
деформации ЛП в фазу резервуара (LARS) состав-
лял 38,7 ± 11 %, в то время как у пациентов с ДД 
LARS составлял 23 % [49].

В  настоящее время доказана значимость гло-
бальной продольной деформации ЛП в диагностике 
и прогнозировании ХСНсФВ [50], описаны параме-
тры деформации ЛП у практически здоровых лиц.

Предсердечная недостаточность 
(предстадия ХСН)
Предсердечная недостаточность (pre-HF) ха-

рактеризуется отсутствием симптомов и признаков 
ХСН в настоящем и прошлом и наличием признаков 
структурного и/или функционального поражения 
сердца и/или повышения уровня мозгового НУП.

Предсердечная недостаточность была впервые 
официально предложена в  руководстве по  лече-
нию СН Американской кардиологической ассоциа- 
ции (AHA) / Американского колледжа кардиологов 

(ACC) / Американского общества сердечной недо-
статочности (HFSA) от 2022 года [51]. Эта новая 
терминология заменила стадию В, впервые опре-
деленную в  рекомендациях ACC/AHA 2001  года 
по оценке и лечению хронической сердечной не-
достаточности у взрослых [52]. Предсердечная не-
достаточность и стадия В относятся к дисфункции 
ЛЖ без выраженных клинических симптомов. Кон-
цепция профилактики СН заключается в том, чтобы 
подчеркнуть прогрессирующий характер СН и на-
помнить врачам о необходимости профилактики СН 
как можно раньше [53]. Систолическая дисфункция 
ЛЖ (СД  ЛЖ) и  ДД ЛЖ при отсутствии клиники 
являются симптомами пред-СН. ХСНсФВ — это 
прогрессирующее заболевание, при котором у па-
циентов наблюдается переход от бессимптомного 
состояния, предшествующего ХСНсФВ (предстадия 
ХСН), к симптомной ХСНсФВ [54].

Ранее ХСНсФВ трактовали как диастолическую 
СН, поскольку в диагностике акцент делался на ДД 
ЛЖ, которая сама по себе не указывает на наличие 
СН и может ошибочно предполагать исключитель-
ную роль миокарда желудочков в патогенезе СН. 
Путаница с  подобными терминами, такими как 
диастолическая СН и ДД, привела к неправильному 
пониманию истинного значения СН. Общеприня-
тая в настоящее время гипотеза заключается в том, 
что у больных с предстадией ХСН ремоделирова-
ние миокарда связано с  воспалением микрососу-
дов и дисфункцией эндотелия, которые приводят 
к ремоделированию кардиомиоцитов и усиленному 
отложению интерстициального коллагена и повы-
шению уровня биомаркеров [55].

Переход предстадии СН к симптомной СН также 
сопровождается недостаточностью ЛП, легочной 
гипертензией и дисфункцией правого желудочка, 
а также почечной недостаточностью [56].

Нарушение функции предсердий является ран-
ним симптомом, который может привести к нару-
шению гемодинамики желудочков и значительному 
повышению давления в ЛП и ЛА, что способствует 
появлению симптомов СН, независимо от  систо-
лической функции ЛЖ [57, 58]. Дисфункция пред-
сердий, по-видимому, является не следствием на-
рушения диастолической функции (диастолы) ЛЖ, 
а  основной причиной появления симптомов СН 
у пациентов на стадии, предшествующей СН [59]. 
Результаты исследований свидетельствуют о том, 
что функция и  ремоделирование ЛП независимо 
связаны и предшествуют возникновению глобаль-
ной СН у  бессимптомных пациентов. Легочная 
гипертензия и  низкая функция правого желудоч-
ка связаны с частотой возникновения СН. Интер-
стициальный фиброз в сердце, крупных артериях 
и    почках является ключевым в  патофизиологии  
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кардиоренального синдрома. Эти процессы запу-
скаются на стадии предсердечной недостаточности, 
и  знание механизмов формирования предстадии 
ХСН, возможно, сможет остановить прогрессиро-
вание заболевания и в конечном итоге продлить вре-
мя, в течение которого пациент остается на бессим-
птомной стадии, предшествующей ХСНсФВ [54].

Прогностическое значение раннего выявления 
предстадии ХСН (стадии В) хорошо изучено. В по-
пуляции американских пациентов старше 45  лет 
показано поэтапное увеличение средней концен-
трации НУП В-типа от стадии В до стадии С, что 
оказывало влияние на  5‑летнюю выживаемость 
(96 % и 75 % соответственно) [60].

В  исследование, проведенное в  Китае, были 
включены 1623 больных пожилого возраста, прове-
ден анализ 3 групп пациентов: стадия А (риск СН), 
В (предстадия ХСН) и С (ХСНсФВ), было показа-
но значительное увеличение сердечно-сосудистой 
смертности и смертности от всех причин в пожилом 
возрасте на стадии В и С и пятикратное повышение 
риска смертности как у мужчин, так и у женщин при 
переходе от СН стадии В к СН стадии С [61]. В сле-
дующей работе анализировали стадии СН у боль-
ных АГ старше 65 лет и описали у пациентов стадии 
В наличие ГЛЖ, расширения ЛЖ, ДД и недостаточ-
ный контроль АД. Проспективное наблюдение этих 
пациентов в течение года показало, что адекватный 
контроль АД на уровне стадии В (предстадии ХСН) 
замедляет формирование ХСН, а повышенный уро-
вень НУП у этих пациентов является предиктором 
основных неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий (MACE) и способствует более быстрому 
переходу пациентов от стадии В до стадии С [62]. 
Это исследование подчеркивает важность раннего 
скрининга СН, особенно у пожилых людей с бес-
симптомной стадией В.

В новых клинических рекомендациях по ХСН, 
утвержденных Минздравом РФ (2024), представле-
на классификация ХСН с выделением предсердеч-
ной недостаточности (предстадии ХСН). Выделение 
предстадии ХСН вызвано необходимостью не толь-
ко проводить диагностику и лечение ХСН, но и за-
ниматься первичной профилактикой. Необходим 
«сдвиг влево» на начальные этапы кардиологиче-
ского континуума с выделением группы пациентов 
с высоким или очень высоким риском ХСН (пред-
стадия ХСН). Это, главным образом, такие заболе-
вания, как АГ, ожирение, ИБС, ФП, кардиомиопа-
тии, СД, ХБП, ХОБЛ, а также противоопухолевая 
терапия [63].

В  клинических рекомендациях по ХСН опре-
делены четкие критерии диагностики предста-
дии ХСН. Признаки систолической дисфункции 
(ФВ ЛЖ < 50 %) и/или изменение показателя де-

формации миокарда — продольного систолического 
сжатия ЛЖ (global longitudinal strain, GLS < 16 %) 
при отсутствии симптомов/признаков ХСН позво-
ляют диагностировать предстадию ХСН.

В большинстве случаев в основе ХСНсФВ ле-
жат нарушения диастолической функции ЛЖ. Клю-
чевым гемодинамическим показателем развития 
ХСНсФВ является повышение давления заполнения 
ЛЖ, обусловленное ДД, и его неинвазивного марке-
ра — величины E/eʼ. Повышение давления заполне-
ния ЛЖ (E/eʼ) определяется с помощью тканевого 
допплеровского исследования по отношению ско-
рости трансмитрального кровотока в раннюю фазу 
диастолического наполнения (E) к скорости движе-
ния кольца митрального клапана (eʼ) и обусловлено 
ограничением способности миокарда к расслабле-
нию и/или растяжению при его выраженной гипер-
трофии и дилатации. ДД ЛЖ является результатом 
замедления процессов релаксации, нарушения диа-
столического наполнения и увеличения жесткости 
ЛЖ [64]. Выделяют три патологических типа напол-
нения ЛЖ: с изолированным нарушением рассла-
бления, псевдонормальный и рестриктивный типы, 
что соответствует легкой (I  степени), умеренной 
(II степени) и тяжелой (III степени) ДД. Основное 
последствие ДД ЛЖ — повышение давления на-
полнения ЛЖ. Однако изолированное нарушение 
расслабления ЛЖ не сопровождается повышением 
давления его наполнения в покое и обычно протека-
ет бессимптомно. Следовательно, между повыше-
нием давления наполнения и ДД нельзя ставить знак 
равенства, поскольку повышение давления напол-
нения не всегда связано с ДД, а ДД не всегда при-
водит к повышению давления наполнения. Важно 
помнить, что критерием диагностики СНсФВ слу-
жит не ДД, а повышение давления наполнения ЛЖ.

Однако у  некоторых пациентов давление на-
полнения, будучи нормальным в покое, может по-
вышаться при нагрузке; в  таких случаях говорят 
о скрытой (начальной) СНсФВ. Выявить начальную 
форму СНсФВ можно лишь с помощью специаль-
ного стресс-теста с физической нагрузкой — диа-
столического стресс-теста [65]. При оценке состоя-
ния диастолической функции ЛЖ в первую очередь 
необходимо ориентироваться на отношение скоро-
стей наполнения ЛЖ в раннюю диастолу и в систо-
лу предсердий (Е/А). Если отношение Е/А ≤ 0,8, 
а скорость E ≤ 50 см/с, то давление наполнения ЛЖ 
нормальное и пациент имеет незначительную ДД 
(I степени, или замедленное расслабление). Если от-
ношение Е/А > 2, то давление наполнения ЛЖ зна-
чительно повышено, и пациент имеет тяжелую ДД 
(III степени, или рестрикцию). Если у пациента Е/А 
меньше 0,8 и пиковая скорость Е больше 50 см/с, 
или Е/А больше 0,8, но меньше 2, то должны учиты-
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ваться дополнительные критерии: 1) пик Е — мак-
симальная скорость раннего быстрого наполнения 
ЛЖ; 2) индексированный объем ЛП (> 34 мл/м2); 
3) максимальная скорость трикуспидальной регур-
гитации > 2,8 м/с (отражающая степень повыше-
ния давления в легочной артерии). Если имеются 
по меньшей мере два критерия, то это означает, что 
у пациента умеренная ДД (II степени, или псевдо-
нормализация). При не более чем одном критерии 
выраженность ДД следует классифицировать как 
I степень [66].

Структурные и  функциональные нарушения, 
ассоциированные с ДД / повышенным давлением 
наполнения ЛЖ, представлены в таблице 2.

Наличие хотя  бы одного из  критериев, пере-
численных в таблице, при отсутствии симптомов 
и/или признаков ХСН, позволяет диагностировать 
предстадию ХСН [3].

Для ХСНсФВ характерно изменение ЭхоКГ-
параметров в следующих градациях: среднее Е/eʼ 
в покое > 14, индекс объема ЛП > 34 мл/м2 при си-
нусовом ритме и скорость трикуспидальной регур-
гитации в покое > 2,8 м/с [3].

В развитии и прогрессировании ХСНсФВ ак-
тивное участие принимает дисфункция ЛП, кото-
рую обычно диагностируют по снижению дефор-
мации ЛП в резервуарную фазу (LAS-r). Снижение 
LAS-r обычно четко коррелирует с  повышением 
наполнения ЛЖ. LAS-r значительно уменьшается 
на всех стадиях ДД и является более мощным пре-
диктором неблагоприятного исхода у  пациентов 
с  ХСНсФВ, чем структурные и  функциональные 
показатели ЛЖ.

Можно ли использовать показатели деформации 
ЛП для диагностики предстадии ХСНсФВ?

Использование стрейна резервуара (LAS-r) как 
показателя, отражающего растяжение предсердия, 
в сочетании с соотношением E/eʼ (показателем, от-
ражающим среднее давление в ЛП) позволяет неин-
вазивно оценить жесткость предсердия, вызванную 
диффузным фиброзом. С учетом исключительной 
важности ЛП в патогенезе ХСНсФВ в настоящее 
время этот синдром «жесткого предсердия» вы-
деляют в отдельный фенотип ХСНсФВ [67]. Про-
ведено определение жесткости миокарда ЛЖ у па-
циентов с  ГЛЖ и  повышенными показателями 
мозгового НУП (стадия В ХСНсФВ — предстадия 
ХСН), и было показано значительное увеличение 
этого показателя по сравнению с практически здо-
ровыми лицами. Авторы полагают, что повышение 
жесткости представляет собой переходное состоя-
ние от нормального здорового сердца к ХСНсФВ 
[68]. В  обсервационном исследовании выявлена 
умеренная корреляция между величиной LAS-r 
и  инвазивно измеренным давлением наполнения 

ЛЖ [69], при этом LAS-r превосходил традицион-
ные диастолические показатели по точности обна-
ружения ХСНсФВ. Для подтверждения ХСНсФВ 
используют величину LAS-r < 23–25 % [70], а для 
подтверждения повышенного давления наполнения 
ЛЖ — величину LASr < 18 % [71,72].

В  обзоре литературы А. Г. Овчинникова и  со-
авторов (2024) наиболее полно представлены 
современные данные о  роли ЛП в  патогенезе 
ХСНсФВ [73]. Показано, что дисфункция ЛП (ле-
вопредсердная миопатия) обнаруживается до  по-
явления первых симптомов ХСНсФВ, служит не-
зависимым ее предиктором и  запускает развитие 
и дальнейшее усугубление СН [74]. Ключевую роль 
дисфункции ЛП в переходе от бессимптомного те-
чения заболевания к ХСНсФВ подтверждает про-
спективное исследование пациентов с начальными 
проявлениями ХСНсФВ (с нормальным давлением 
наполнения в покое, нормальным уровнем мозго-
вого НУП и нормальным объемом ЛП) и наличием 

Таблица 2

СТРУКТУРНЫЕ И ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ 
НАРУШЕНИЯ, АССОЦИИРОВАННЫЕ С 
ДИАСТОЛИЧЕСКОЙ ДИСФУНКЦИЕЙ / 

ПОВЫШЕННЫМ ДАВЛЕНИЕМ НАПОЛНЕНИЯ 
ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

Параметр Порог 

Индекс массы ЛЖ
≥ 115 г/м2 (женщины)

≥ 95 г/м2 (женщины) 

Относительная толщина
стенок

> 0,42

Индекс объема ЛП
 > 40 мл/м2 (ФП)

> 34 мл/м2 (синусовый ритм) 

Е/eʼ в покое > 9  

NT-proBNP > 125 (синусовый ритм) или
> 365 (ФП) пг/мл

BNP > 35 (синусовый ритм) или
> 105 (ФП) пг/мл

СДЛА > 35 мм рт. ст.

Скорость  
трикуспидальной
регургитации в покое

> 2,8 м/с

Примечание: ЛЖ — левый желудочек; ЛП — левое 
предсердие; СДЛА — систолическое давление в легочной 
артерии; ФП — фибрилляция предсердий; ХСНсФВ  — 
ХСН с сохраненной фракцией выброса левого желудочка; 
BNP — мозговой натрийуретический пептид; NT-proBNP — 
N-терминальный фрагмент мозгового натрийуретического 
пропептида; E/eʼ — повышенное давление наполнения ЛЖ.
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сниженного левопредсердного резерва (степень 
увеличения LAS-r при велоэргометрической на-
грузке) по сравнению с пациентами с несердечной 
одышкой [75].

Представленные данные позволяют высказать 
предположение о возможности использования ре-
зервуарного стрейна (LAS-r), отражающего дефор-
мацию ЛП, для диагностики предстадии ХСН. До-
казано, что LAS-r менее 23 % позволяет диагности-
ровать ХСНсФВ, LAS-r более 39 % свидетельствует 
о  норме, а  показатели LAS-r, характеризующие 
предстадию ХСНсФВ, вероятно, находятся в «се-
рой зоне» (23–39 %). Необходимо провести иссле-
дования для разработки количественных критериев 
диагностики предстадии ХСН по  резервуарному 
стрейну, что будет иметь большое практическое 
значение.

В реальной клинической практике сложно про-
вести скрининг на предстадию ХСН из-за неодно-
родности факторов риска и ограничения общих по-
казателей: НУП обладают низкой специфичностью 
и широкой биологической вариабельностью, в связи 
с чем их вряд ли возможно использовать в качестве 
самостоятельного метода скрининга предстадии 
СН, а выполнение тканевой допплер-ЭхоКГ с опре-
делением показателя E/eʼ требует технической стан-
дартизации и стабильности [76]. Поэтому раннее 
выявление и  терапия заболеваний, предшествую-
щих СН, имеют решающее значение и требуют тес-
ного междисциплинарного сотрудничества.

Заключение
Частота ХСНсФВ растет во  всем мире, глав-

ным образом, из-за постарения населения и панде-
мии состояний сердечно-сосудистого риска, таких 
как АГ, СД, дислипидемия, избыточная масса тела 
и  отсутствие физической активности. В  РФ ос-
новной причиной развития ХСНсФВ является АГ. 
Формирование ГЛЖ как органа-мишени АГ связа-
но с факторами воспаления, дисфункцией эндоте-
лия, что в конечном итоге приводит к усиленному 
отложению интерстициального коллагена и  ДД. 
Патогенетические механизмы ХСНсФВ включают 
активацию РААС и СНС, ремоделирование миокар-
да, дисфункцию ЛП. Особого внимания заслужи-
вает предстадия ХСН (предсердечная недостаточ-
ность) — переход от  бессимптомного состояния, 
предшествующего ХСНсФВ, к симптомной ХСН. 
Предстадия ХСН — это гетерогенный синдром 
с  множественными факторами риска и  звеньями 
патогенеза. Понимая каждый из  этих процессов, 
мы, возможно, сможем остановить прогрессирова-
ние заболевания и в конечном итоге продлить вре-
мя, в течение которого пациент остается на стадии 
предсердечной недостаточности.
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