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Диастолическая
сердечная недостаточность

С
ердечная недостаточность – это неспособ�

ность сердца в полной мере выполнять свою

насосную функцию, что приводит к дис�

балансу между гемодинамической потребностью

в кислороде и питательных веществах, с одной

стороны, и возможностями сердца, с другой.

Традиционно хроническую сердечную недоста�

точность (ХСН) и ее тяжесть ассоциируют со сниже�

нием систолической функции левого желудочка

(ЛЖ), которую обычно оценивают по его фракции

выброса (ФВ). Однако у части больных признаки

недостаточности кровообращения отмечают при

незначительно измененной или даже нормальной

систолической функции ЛЖ. Удельный вес этой

группы пациентов достаточно высок – от 35 до 50%

[1]. В таких случаях используется термин «ХСН

с сохраненной систолической функцией ЛЖ». По�

казано, что на 6806 больных с ХСН, проживающих

в 24 странах Европейского Союза, у 54% диагности�

руют ХСН с систолической дисфункцией ЛЖ

и у 46% – ХСН с сохраненной систолической функ�

цией ЛЖ [2]. Независимо от ее варианта ХСН отно�

сится к синдромам с неблагоприятным прогнозом,

особенно в тех случаях, когда невозможно повлиять

на причину, вызвавшую ее развитие. Ежегодная

смертность пациентов с ХСН и систолической дис�

функцией ЛЖ достигает 19%. При диастолическом

варианте ХСН этот показатель в 2,4 раза ниже и со�

ставляет в среднем около 8% [1], однако это в 8 раз

превышает ежегодную смертность у лиц соответс�

твующего возраста без сердечно�сосудистой патоло�

гии. Долговременный прогноз, в частности 5�летняя

выживаемость, у больных с ХСН с систолической

дисфункцией ЛЖ и у больных с сохраненной систо�

лической функцией ЛЖ, по одним данным сопоста�

вим [3], по другим же – выживаемость пациентов

последней группы лучше [4].

Согласно существующим рекомендациям Украин�

ской ассоциации кардиологов (2006) ХСН с сохра�

ненной систолической функцией ЛЖ диагностиру�

ется при наличии симптомов и клинических призна�

ков сердечной недостаточности и ФВ>45%. Действу�

ющие рекомендации рабочей группы Европейского

общества кардиологов (2008) рассматривают в качес�

тве пограничных значений величину ФВ>45�50%.

Указанный критерий выбран условно, что связано

с резким ухудшением прогноза жизни больных

с ФВЈ40% независимо от этиологии ХСН. 

Сердечная недостаточность с сохраненной систо�

лической функцией ЛЖ и диастолическая сердечная

недостаточность не являются синонимами. Первая –

более широкое понятие, включающее любые прояв�

ления сердечной недостаточности с ФВ >45%, вто�

рая – только случаи сердечной недостаточности

с подтвержденным нарушением диастолической

функции ЛЖ. Сердечную недостаточность с сохра�

ненной систолической функцией ЛЖ диагностируют

в различных клинических ситуациях, диапазон кото�

рых колеблется от ошибок в трактовке клинической

картины и ЭхоКГ�данных (например, митральной

недостаточности, когда показатель ФВ завышен

вследствие регургитации) до тяжелых нарушений диа�

столической функции с симптомами истинной сер�

дечной недостаточности. Заподозрить диастоличес�

кую сердечную недостаточность практический врач

должен в тех случаях, когда ФВ >45% (особенно

>50%) и очевидна клиническая картина сердечной

недостаточности с ее типичными проявлениями:

одышкой, ортопноэ, отеками и др. Никаких клини�

ческих отличий диастолической сердечной недоста�

точности от систолической нет. Характерна ЭхоКГ�

картина: конечно�диастолический размер ЛЖ не уве�

личен, стенки, как правило, утолщены, ФВ в норме.

Эти признаки указывают на высокую вероятность

диастолического варианта сердечной недостаточнос�

ти и требуют исключения других причин сердечной

недостаточности с сохраненной ФВ. 

Причины ХСН у больных с сохраненной
систолической функцией ЛЖ
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– диффузная ишемия;

– гипертрофия ЛЖ (артериальная гипертензия,

гипертрофическая кардиомиопатия, аортальный

стеноз);

– кардиомиопатия;

– пожилой возраст.

Изменение пассивных эластических свойств мио�

карда ЛЖ:

– гипертрофия миокарда;

– накопление аномального коллагена;

– фиброз;

– инфильтративные заболевания сердца (амилои�

доз, саркоидоз);

– гемохроматоз;

– эндомиокардиальные поражения (эндомиокар�

диальный фиброз).

• Транзиторное ухудшение диастолической функ�

ции ЛЖ, которое при последующих исследованиях

исчезает (тахикардия, ишемия, высокое артериаль�

ное давление (АД), алкогольная кардиомиопатия).

• Правожелудочковая сердечная недостаточность

(при хронических обструктивных заболеваниях

легких).

• Механическое препятствие притоку крови в ЛЖ

(митральный стеноз, миксома левого предсердия,

констриктивный или экссудативный перикардит,

тампонада).

• Брадисистолии.

• Неправильная интерпретация систолической

функции ЛЖ (например, при митральной недоста�

точности).

Наличие диастолической ХСН при сохраненной

систолической функции ЛЖ предполагает диастоли�

ческие механизмы формирования сердечной недо�

статочности. У многих пациентов с ХСН систоличес�

кая и диастолическая дисфункции сосуществуют.

По мере прогрессирования диастолической дисфун�

кции ЛЖ на стадии ее декомпенсации присоединяет�

ся систолическая дисфункция ЛЖ. При сниженной

систолической функции ЛЖ и повышении давления

в легочных венах определяют систолическую ХСН

с вторичной диастолической дисфункцией ЛЖ.

Патофизиологические механизмы развития
диастолической сердечной недостаточности

Под нормальной диастолической функцией под�

разумевается способность ЛЖ принимать объем

крови, достаточный для поддержания адекватного

сердечного выброса при давлении в легочных ве�

нах, не превышающем 12 мм рт. ст. Невозможность

заполнения кровью ЛЖ без компенсаторного повы�

шения давления в левом предсердии приводит

к развитию застойной сердечной недостаточности.

Наполнение ЛЖ при этом замедлено, отсрочено

либо неполное. Неспособность ЛЖ при нагрузке

увеличивать свою полость обусловливает уменьше�

ние ударного объема и сопровождается клиничес�

кими проявлениями сердечной недостаточности.

Как известно, процесс диастолы подразделяется на

четыре периода: изоволюмическое расслабление,

быстрое раннее наполнение, медленное наполне�

ние (или диастазис) и сокращение предсердия; про�

должается от момента завершения выброса крови

(закрытие полулунных клапанов аорты) до момента

закрытия митрального клапана. Наполнение ЛЖ

происходит вначале пассивно – под влиянием

градиента давления между левым предсердием

и несокращающимся желудочком сердца, затем

вследствие сокращения левого предсердия. В физио�

логических условиях 70% кровенаполнения ЛЖ

осуществляется в фазу быстрого наполнения и при�

мерно около 30% – в предсердную систолу. В пери�

од диастазиса кровоток из левого предсердия

в левый желудочек минимальный. 

Основными детерминантами диастолической

функции ЛЖ являются активное расслабление и по�

датливость ЛЖ. Расслабление миокарда ЛЖ начина�

ется уже во вторую половину систолы, захватывает

период изоволюмического расслабления и заверша�

ется в фазу раннего диастолического наполнения.

Способность миокарда к полноценному расслабле�

нию определяет насосную функцию сердца. В этот

период создаются условия для эффективного веноз�

ного возврата крови к предсердиям, наполнения же�

лудочков и последующего оптимального ударного

выброса. Расслабление – это энергетически зависи�

мый процесс, определяющийся скоростью диссоци�

ации актина и миозина, активностью поглощения

ионов Са+ саркоплазматическим ретикулумом,

а также снижением содержания Са+ в цитоплазме

кардиомиоцита. Затраты энергии на инактивацию

кальция значительно превышают затраты на его до�

ставку к миофиламентам, что делает диастолу наибо�

лее ранней и уязвимой мишенью при заболеваниях

сердца. Снижение концентрации циклического аде�

нозинмонофосфата (цАМФ) в результате транзитор�

ной ишемии миокарда, ослабление биосинтеза АТФ

и креатинфосфата вследствие фиброза и гипертро�

фии задерживает выход Са+ из цитоплазмы, захват

его саркоплазматическим ретикулумом. В результате
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расслабление миофибрилл неполное или замедлен�

ное. Процесс активной релаксации ЛЖ зависит не

только от инактивации миокардиальных клеток.

На уровне целого сердца это – возврат желудочка

к исходным значениям давления и объема, происхо�

дящий в раннюю диастолу. Активное расслабление

определяется временем и скоростью снижения дав�

ления в левом желудочке в период изоволюмическо�

го расслабления, расширением полости желудочка

с последующим всасыванием крови в результате фе�

номена «эластической отдачи». Изменение формы

ЛЖ во время сердечного цикла от эллипсоидной

в систолу к сферичной в диастолу представляет со�

бой обязательный компонент нормальной систоли�

ческой и диастолической функций желудочка. Отно�

сительное удлинение ЛЖ в систолу позволяет выбра�

сывать больший объем при меньшем миокардиаль�

ном напряжении. Сферизация желудочка в раннюю

диастолу с пассивным удлинением кардиомиоцитов

сопровождается увеличением объема и служит до�

полнением к наполнению в раннюю диастолу.

На расслабление ЛЖ влияют и согласованность

процессов сокращения и расслабления миокарда,

и уровень активности симпатоадреналовой системы.

Податливость ЛЖ относится к пассивным харак�

теристикам сердца и отражает растяжимость камеры

ЛЖ во время его заполнения. Пассивные свойства

миокарда начинают определять заполнение ЛЖ уже

в раннюю диастолу, но максимально воздействуют

на процесс наполнения в фазу диастазиса и систолы

предсердия. Снижение податливости ЛЖ приводит

к более крутому наклону кривой давление/объем,

при этом для увеличения объема ЛЖ в диастолу тре�

буется большее давление заполнения. Так, повыше�

ние конечно�диастолического давления ЛЖ

>16 мм рт. ст. или давления в легочных венах

>12 мм рт. ст. при конечно�диастолическом индексе

ЛЖ <97 мл/м2 свидетельствует о существенном сни�

жении его растяжимости. Гипертрофия и фиброз

уменьшают податливость сердечной мышцы.

На жесткость камер сердца влияют перикардиальное

и внутриплевральное давление, тургор коронарных

артерий, межжелудочковые взаимодействия. Жест�

кость миокарда определяется также соотношением

эластина и коллагена во внеклеточном пространстве.

При гипертрофии это соотношение уменьшается,

что способствует снижению эластичности миокарда

и повышению его жесткости. В экстрацеллюлярном

матриксе миокарда крыс при гипертрофии сердца

выявлен высокий уровень тканевого ингибитора

металлопротеиназы�4, обладающего эластинолити�

ческой активностью, что, очевидно, определяет сни�

жение уровня эластина в гипертрофированном сердце. 

Активация симпатоадреналовой и ренин�ангио�

тензин�альдостероновой систем усиливает процессы

клеточной гипертрофии и фиброз миокарда. Ангио�

тензин II стимулирует продукцию коллагена с отно�

сительным повышением содержания коллагена I ти�

па, являющегося главной детерминантой диастоли�

ческой жесткости. При введении ангиотензина

II в культуру фибробластов миокарда наблюдается

дозозависимый синтез протеинов соединительной

ткани [5]. В концентрации 10�7 моль/л ангиотензин

II достоверно снижает активность металлопротеина�

зы�1, участвующей в деградации интерстициального

коллагена [6]. Нарушение архитектоники миокарда,

вызванное избыточным образованием ангиотензина

II, K.T. Weber сравнил с контрактурой Дюпюитрена.

Существенная роль в развитии фиброза, по мнению

ряда исследователей, принадлежит и альдостерону.

Норадреналин запускает процессы ремоделирова�

ния миокарда, непосредственно воздействуя на α�

и β�адренорецепторы. Активируя протеинкиназу

А и С, фосфолипазу С, норадреналин повышает со�

держание внутриклеточного кальция и цАМФ, что

закономерно способствует гипертрофии кардиомио�

цита. Длительная активация симпатоадреналовой

системы стимулирует процессы тканевого роста,

вызывая ремоделирование ЛЖ и ухудшая его кро�

воснабжение. Повышение симпатического тонуса

неизменно сопровождается увеличением выработки

ренина, а в дальнейшем и ангиотензина II в резуль�

тате стимуляции β�адренорецепторов юкстагломеру�

лярных клеток.

Состояние диастолической функции ЛЖ во мно�

гом определяется пред� и постнагрузкой на ЛЖ [7].

На эффективность его наполнения влияют функцио�

нальные возможности левого предсердия. Парамет�

ры диастолы зависят от площади митрального отвер�

стия, сил трения и инерции, которые возникают

в потоке крови, возраста, массы тела человека. Диа�

столические нарушения ЛЖ не всегда сопровожда�

ются повышением давления наполнения. При незна�

чительном замедлении расслабления ЛЖ происходит

компенсаторное перераспределение кровотока

в пользу систолы предсердия. За счет более энергич�

ного сокращения левого предсердия общее диасто�

лическое наполнение поддерживается на нормаль�

ном уровне без сопутствующего повышения веноз�

ного легочного давления. Подобный характер
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диастолического наполнения ЛЖ отмечают у здоро�

вых людей старшей возрастной группы, который

расценивается как вариант нормы. Прогрессирую�

щее замедление расслабления и повышение жес�

ткости камеры ЛЖ сопровождается вынужденным

ростом давления заполнения ЛЖ. Отмечается еще

большее затруднение притока крови к левому желу�

дочку и патологический рост давления в легочной

артерии. Критическое снижение притока крови

к ЛЖ сопровождается падением сердечного выброса

и развитием застоя в легких [8].

Снижение сердечного выброса при диастоличес�

ком варианте ХСН обусловлено ухудшением растя�

жимости ЛЖ вследствие усиления его жесткости.

Кардинальный признак диастолической ХСН – уве�

личение отношения конечно�диастолического дав�

ления к объему ЛЖ. Пониженный сердечный вы�

брос вначале проявляется усталостью, одышкой при

нагрузке. Последняя обусловлена передачей высоко�

го диастолического давления в ЛЖ на легочные вены

и капилляры. Симптомы более очевидны при физи�

ческой нагрузке, поскольку в отличие от здоровых

людей у больных с диастолической сердечной недо�

статочностью механизм повышения сердечного вы�

броса через увеличение конечно�диастолического

объема ЛЖ (механизм Франка�Старлинга) нарушен. 

Диагностические критерии диастолической 
сердечной недостаточности

Для установления диагноза диастолической сер�

дечной недостаточности наряду с клини�

ческими признаками и симптомами ХСН

и наличием нормальной или незначитель�

но сниженной ФВ необходимо объектив�

ное подтверждение аномального расслаб�

ления, или наполнения, или растяжимос�

ти (податливости), или жесткости ЛЖ.

Инвазивные методы более надежны, одна�

ко трудоемки и дорогостоящи. Золотым

стандартом диагностики диастолической

сердечной недостаточности является кате�

теризация полостей сердца, позволяющая

рассчитать конечно�диастолическое дав�

ление ЛЖ (КДД ЛЖ), среднее легочное ка�

пиллярное давление заклинивания

(ДЗЛА), константу активного расслабле�

ния (Tau) и жесткости камеры (b). Однако

наибольшее значение в оценке состояния

диастолической функции ЛЖ в повседнев�

ной практике принадлежит неинвазивным

методам исследования – радионуклидной вентрику�

лографии и допплер�ЭхоКГ [9]. Согласно рекомен�

дациям рабочей группы Европейского общества кар�

диологов [10, 11] к критериям первичной диастоли�

ческой ХСН относятся: 

– симптомы (одышка в покое или при физической

нагрузке, слабость, быстрая утомляемость, отеч�

ность в области лодыжек) и клинические признаки

ХСН (тахикардия, тахипноэ, двусторонние крепити�

рующие хрипы, плевральный выпот, набухание

и пульсация яремных вен, периферические отеки,

гепатомегалия);

– нормальная или незначительно сниженная сис�

толическая функция ЛЖ (ФВ 45�50% и индекс

конечно�диастолического объема ЛЖ (иКДО)

<97 мл/м2);

– объективные доказательства нарушения диасто�

лической функции ЛЖ – расслабления, наполне�

ния, растяжимости (податливости) и жесткости ЛЖ.

Рекомендуемый алгоритм диагностики диастоли�

ческой сердечной недостаточности представлен на

рисунке 1. Современный консенсус объективизации

диастолических нарушений базируется на наиболее

доступном методе оценки диастолической функции

ЛЖ – тканевой допплер�ЭхоКГ. Параметры скорос�

ти движения митрального кольца в меньшей степени

зависят от уровня преднагрузки на ЛЖ и связаны со

скоростью релаксации его миокарда. В качестве

основного показателя используется отношение

максимальной скорости раннего диастолического

Рис. 1. Алгоритм диагностики диастолической сердечной

недостаточности [10] 
Продолжительность ретроградной волны (Аrd) кровотока по легочным венам;  продолжительность пика диастолического

наполнения (Аd) митрального кровотока; объем левого предсердия (ЛП).

Клинические симптомы и признаки ХСН

Нормальная или умеренно сниженная систолическая функция ЛЖ
ФВ>50 % и иКДО<97 мл/м2

Признаки нарушения расслабления, наполнения, растяжимости
(податливости) и жесткости ЛЖ

Инвазивные
гемодинамические
показатели
ДЗЛА>12 мм рт. ст.
или
КДД ЛЖ >16 мм рт. ст. 
илиTau >48 мс
или b>0,27

Тканевой допплер (ТД)
Е/Е'>15                              15 >Е/Е'>8

Биомаркеры
NT-proBNP >220пг/мл
или
BNP >200 пг/мл

ТД
Е/Е'>8

Биомаркеры
NT-proBNP >220пг/мл
или
BNP >200 пг/мл

ДЭХОКГ
Е/А<0,5 и DT>280 мс
(>50 лет)

или Аrd -Аd >30мс
или ЛП>40мл/м2

или ИММЛЖ>122г/м2( ); 
>149г/м2 ( )

Диастолическая ХСН
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наполнения трансмитрального кровотока к макси�

мальной скорости ранней диастолической волны

движения фиброзного кольца митрального клапана

(Е/Е'). Величина Е/Е' >15 свидетельствует о повы�

шении давления наполнения ЛЖ, считается одним

из признаков сердечной недостаточности с диасто�

лической дисфункцией.

При промежуточном значении этого показателя

15>Е/Е'>8 для подтверждения диастолического ха�

рактера сердечной недостаточности необходимы до�

полнительные критерии. Для этого могут использо�

ваться допплер�ЭхоКГ�показатели трансмитрально�

го кровотока или кровотока легочных вен, оцени�

ваться величина индекса массы миокарда ЛЖ

(ИММ ЛЖ), объем левого предсердия, наличие ЭКГ

признаков перегрузки левого предсердия, фибрил�

ляции предсердий, а также уровень натрийуретичес�

ких пептидов.

При исследовании трансмитрального кровотока

изучается соотношение скоростей раннего и позднего

диастолического наполнения (Е/А), а также время за�

медления раннего диастолического наполнения (DT).

В зависимости от возраста значения этих показателей

составляют – Е/А <1,0 и DT >220 мс (в возрасте

<50 лет) и Е/А <0,5 и DT >280 мс (в возрасте >50 лет).

По данным допплер�ЭхоКГ кровотока легочных вен

рассчитывается разница продолжительности Аrd

и длительности максимальной скорости поз�

днего Аd. Признаком диастолической дис�

функции является величина >30 мс.

Гипертрофия ЛЖ представляет собой са�

мостоятельный фактор, играющий незави�

симую роль в прогнозе больных, увеличивая

риск сердечно�сосудистых событий и смер�

ти. Больные с концентрической гипертро�

фией ЛЖ или концентрическим ремодели�

рованием имеют наиболее выраженные на�

рушения диастолической функции ЛЖ.

Значения ИММ ЛЖ >122 г/м2 для женщин

и >149 г/м2 для мужчин являются достаточ�

ным для диагноза диастолической ХСН. 

В реальной клинической практике разум�

но использовать одновременную оценку

размера левого предсердия. Чем больше

объем левого предсердия, тем выше давле�

ние в легочных венах. Диаметр левого

предсердия >40 мл/м2 является независи�

мой детерминантой давления наполнения

ЛЖ. Некоторые авторы предлагают

использовать в качестве пограничного

значения величину левого предсердия >34 мл/м2,

подчеркивая, что размер левого предсердия

>34 мл/м2 рассматривается в качестве предиктора

сердечной недостаточности, смерти, фибрилляции

предсердий и ишемического инсульта [11, 12, 13].

Для улучшения распознавания диастолической

сердечной недостаточности используется определе�

ние в крови натрийуретических пептидов (мозгового

BNP или его N�концевого предшественника мозго�

вого натрийуретического пептида NT�proBNP), хотя

уровень последних у больных с ХСН повышается как

при наличии систолической дисфункции ЛЖ, так

и при выявлении диастолических нарушений ЛЖ.

Показано, что у больных с сохраненной систоличес�

кой функцией ЛЖ, симптомами сердечной недоста�

точности и содержанием в крови BNP >200 пг/мл

(или NT�proBNP >220 пг/мл) вероятность наличия

диастолической дисфункции ЛЖ составляет 80%

[10]. При повышении уровня натрийуретических

пептидов выше соответствующей величины наличие

заболевания не вызывает сомнений, если показатель

Е/Е' >8 или есть соответствующие допплер�ЭхоКГ�

признаки диастолических расстройств.

По данным допплер�ЭхоКГ выделяют три патоло�

гических типа кривых трансмитрального кровотока:

с нарушенным расслаблением (гипертрофический),

псевдонормальный и рестриктивный (рис. 2).

Рис. 2. Наполнение левого желудочка в диастолу

по мере прогрессирования диастолических нарушений ЛЖ

по данным допплерBЭхоКГ

S S S
S

D D
D D

Apv Apv Apv Apv

Е�
Е� Е�

Е�A�
A�

A�
A�

норма
Нарушение
релаксации

Псевдонор-
мальный тип

Рестриктивный
тип

Давление
в ЛЖ

Трансмит-
ральный
кровоток

Кровоток
по легоч-
ным венам

Тканевой
допплер
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Характер трансмитрального кровотока отражает

степень тяжести имеющейся диастолической дис�

функции ЛЖ. Прогрессирование диастолических

нарушений сопровождается последовательным пе�

реходом трансмитрального спектра с нарушенным

расслаблением в псевдонормальный и рестриктив�

ный тип диастолического потока. Для дифференци�

альной диагностики нормального и псевдонормаль�

ного типов трансмитрального кровотока целесооб�

разно использовать пробу Вальсальвы. На фоне

уменьшения венозного возврата псевдонормальный

диастолический поток переходит в спектр с нару�

шенным расслаблением (адекватным считается

снижение скорости раннего диастолического на�

полнения Е на 20 см/с). Рестриктивный тип диасто�

лического наполнения ЛЖ (Е/А в возрасте 30�50 лет

>3,2; DT в возрасте <50 лет <140 мс), присущий наи�

более тяжелой степени диастолических нарушений,

ассоциируется с более высоким функциональным

классом (ФК) ХСН, повышением в крови содержа�

ния натрийуретических пептидов, что делает его

важным предиктором неблагоприятного прогноза

у больных с ХСН даже при отсутствии значимого

снижения ФВ. Под влиянием адекватной терапии

ХСН возможен переход от рестриктивного типа

к спектру с нарушенным расслаблением.

Лечение пациентов с диастолической 
сердечной недостаточностью

Принципы лечения ХСН, обусловленной диасто�

лической дисфункцией ЛЖ, ввиду отсутствия доста�

точного количества рандомизированных исследова�

ний имеют в основном эмпирический характер, осно�

ванный на патофизиологических механизмах форми�

рования диастолической ХСН. В отличие от лечения

ХСН с систолической дисфункцией ЛЖ, терапия

диастолической ХСН только начинает изучаться

в крупных клинических исследованиях. Современное

лечение диастолической ХСН предполагает обяза�

тельную коррекцию причинных и усугубляющих фак�

торов дистолической дисфункции ЛЖ, а именно:

· контроль уровня АД;

· контроль тахикардии;

· регресс гипертрофии ЛЖ;

· уменьшение ишемии миокарда;

· уменьшение гиперволемии;

· подавление нейрогуморальной активации.

Помимо этого, тактика лечения определяется

тяжестью сердечной недостаточности, степенью

выявленных диастолических нарушений и давлени�

ем наполнения ЛЖ. Чем выше давление наполнения

ЛЖ, тем тяжелее состояние больного и выше его ФК.

Лечение диастолической сердечной недостаточнос�

ти должно способствовать его снижению.

Ингибиторы АПФ доказали высокую эффектив�

ность при лечении ХСН с систолической дисфунк�

цией ЛЖ и представляются особенно перспективны�

ми при лечении ХСН с сохраненной систолической

функцией ЛЖ. В исследовании V�HeFT II смертность

больных с ХСН и умеренной систолической дисфунк�

цией ЛЖ (ФВ >35%), принимавших эналаприл, бы�

ла ниже, чем у больных с более выраженной систо�

лической дисфункцией ЛЖ, и достоверно ниже по

сравнению с пациентами, получавшими комбина�

цию гидралазина и изосорбида динитрата. Выживае�

мость больных при приеме эналаприла повышалась

преимущественно за счет существенного снижения

риска внезапной смерти. К числу возможных меха�

низмов, опосредующих этот эффект, следует отнести

способность эналаприла достоверно снижать уро�

вень АД и вызывать регресс гипертрофии миокарда

ЛЖ при артериальной гипертензии, то есть влиять на

факторы, каждый из которых является важной

детерминантой диастолической дисфункции ЛЖ.

Улучшение расслабления ЛЖ, воздействие на жест�

кость миокарда, подавление нейрогуморальной ак�

тивации, антигипертензивный, антиишемический

эффекты, осуществляемые с помощью ингибиторов

АПФ, позволяют считать их перспективными препа�

ратами в лечении больных с диастолической ХСН.

То же можно сказать и об антагонистах рецепторов

ангиотензина II. Тем не менее завершившееся ран�

домизированное плацебо�контролируемое исследо�

вание по оценке влияния периндоприла на выжива�

емость больных пожилого возраста с ХСН и диасто�

лической дисфункцией ЛЖ PEP�CHF не показало

достоверного снижения общей и сердечно�сосудис�

той смертности на фоне лечения ингибитором АПФ.

В исследовании участвовали 850 больных в возрасте

>70 лет с клиническими признаками ХСН и сохра�

ненной систолической функцией ЛЖ (ФВ в среднем

65%). Длительность наблюдения составила около

2,1 года. Пациентам назначали периндоприл в дозе

2�4 мг/сут. Через год после начала исследования те�

рапия ингибитором АПФ периндоприлом по срав�

нению с плацебо ассоциировалась с достоверным

снижением риска внеплановой госпитализации

в связи с декомпенсацией ХСН (на 37%; p=0,033),

приводила к повышению толерантности к физической

нагрузке (оценивалась дистанция 6�минутной ходьбы)
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и уменьшению ФК ХСН. Таким образом, периндо�

прил не доказал своей способности улучшать прогноз

больных с диастолической ХСН, однако его примене�

ние у данной категории больных сопровождалось

улучшением функционального статуса пациентов

и снижением риска вынужденных госпитализаций.

В плацебо�контролируемом исследовании CHARM,

в его ветви Preserved, посвященной влиянию анта�

гониста рецепторов ангиотензина II кандесартана на

смертность больных с ХСН и ФВ >40%, участвовали

3025 человек. Пациенты были рандомизированы для

применения кандесартана или плацебо в дополне�

ние к стандартной терапии при ХСН. Целевая доза

препарата составляла 32 мг/сут. Применение антаго�

ниста рецепторов ангиотензина II кандесартана

в среднем в течение 37 мес ассоциировалось с тен�

денцией (p=0,118) к снижению комбинированного

показателя смертности больных от сердечно�сосудис�

тых заболеваний и госпитализации вследствие про�

грессирования ХСН. Наряду с этим отмечено досто�

верное (p=0,017) уменьшение количества госпитали�

заций по поводу ХСН, а также значительное (на

40%) снижение риска новых случаев развития диабе�

та. Как показали итоги исследования CHARM�

Рreserved, применение антагониста рецепторов ангио�

тензина II кандесартана в дозе 32 мг/сут при ХСН

и диастолической дисфункции ЛЖ позволяет,

по меньшей мере, снизить частоту госпитализаций

и его применение у данной категории больных

следует считать обоснованным.

Результаты наиболее крупного плацебо�контроли�

руемого исследования I�PRESERVE с участием 4128

пациентов с сохраненной систолической функцией

ЛЖ не подтвердили благоприятного действия анта�

гониста рецепторов ангиотензина II ирбесартана на

выживаемость больных с сохраненной систоличес�

кой функцией ЛЖ. Под наблюдением находились

пациенты в возрасте ≥60 лет с ФВ ≥45% и ХСН ФК

II�IV. Наблюдение длилось в среднем 49,5 мес, боль�

ные были распределены на 2 группы: половина при�

нимала ирбесартан в дозе 300 мг/сут, другая полови�

на – плацебо. Наряду с исследуемыми препаратами

пациенты получали блокаторы β�адренорецепторов,

спиронолактон, ингибиторы АПФ (около 40% ис�

следуемых). К первичной конечной точке были

отнесены смерть или госпитализация вследствие

сердечно�сосудистых осложнений (сердечной не�

достаточности, инфаркта миокарда, инсульта или

аритмии). По окончании исследования достоверные

различия между группами отсутствовали (р=0,35). 

Блокаторы β�адренорецепторов, замедляя сердеч�

ный ритм, удлиняют диастолу, создавая условия для

полного завершения исходно замедленного расслаб�

ления ЛЖ; снижают потребность миокарда в кисло�

роде, оказывают антигипертензивное действие, мо�

гут ингибировать развитие гипертрофии ЛЖ и фиб�

роза. Подобно антагонистам кальция (верапамилу)

блокаторы β�адренорецепторов контролируют ЧСС

при фибрилляции предсердий, таким образом спо�

собствуя улучшению наполнения ЛЖ в систолу

предсердия. Исследования по изучению влияния

блокаторов β�адренорецепторов на выживаемость

больных с диастолической сердечной недостаточ�

ностью немногочисленны. В многоцентровом ис�

следовании SENIORS с небивололом, в которое

включили >700 больных пожилого возраста с уме�

ренно сниженной систолической функцией ЛЖ (ФВ

>35%), терапия этим блокатором β�адренорецепто�

ров ассоциировалась со снижением комбиниро�

ванного показателя общей смертности на 18%.

В небольшом рандомизированном исследовании

SWEDIC с участием 113 больных с диастолической

сердечной недостаточностью назначение карведило�

ла в течение 6 мес оказывало положительное влия�

ние на допплер�ЭхоКГ показатели расслабления

ЛЖ, особенно у больных с исходно высокой часто�

той сердечных сокращений.

Антагонисты кальция благоприятно воздействуют

на диастолическую дисфункцию ЛЖ, контролируя

уровень АД, снижая потребность миокарда в кисло�

роде, вызывая дилатацию коронарных артерий и об�

ратное развитие гипертрофии ЛЖ. Однако еще не

оценено их влияние на выживаемость и прогресси�

рование ХСН, обусловленной диастолической дис�

функцией.

Диуретики и нитраты вызывают снижение давле�

ния наполнения за счет уменьшения системного

и легочного венозного возврата, тем самым облегчая

клинические проявления застойной ХСН. Однако

чрезмерное снижение преднагрузки ЛЖ может при�

вести к тяжелой гипотензии и низкому сердечному

выбросу, поскольку по мере прогрессирования диа�

столической дисфункции ЛЖ возрастает значимость

высокого давления в левом предсердии для обеспе�

чения адекватного сердечного выброса. У пациентов

с рестриктивным типом трансмитрального кровото�

ка наполнение ЛЖ определяется собственно высо�

ким давлением в левом предсердии. Поэтому назна�

чение диуретиков и нитратов требует большой ос�

торожности и соответствующей коррекции дозы.
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Несмотря на клиническое улучшение вследствие их

применения, влияние этих препаратов на выживае�

мость больных с ХСН неизвестно.

До настоящего времени не проводили ни одного

плацебо�контролируемого исследования по оценке

влияния антагонистов альдостерона на выживае�

мость больных с диастолической сердечной недоста�

точностью. В настоящее время проходит первое

многоцентровое плацебо�контролируемое исследо�

вание TOPCAT, целью которого является изучение

влияния спиронолактона на выживаемость пациен�

тов с начальной и умеренной стадиями ХСН и ФВ

ЛЖ >45%.

Дигоксин не рекомендуется при диастолической

сердечной недостаточности, поскольку потенциально

может усугубить диастолическую дисфункцию ЛЖ.

Тем не менее у данной категории пациентов его при�

менение возможно в качестве альтернативного

препарата или в комбинации с блокаторами β�адре�

норецепторов или антагонистами кальция для за�

медления ЧСС у больных с фибрилляцией предсер�

дий и тахиаритмией. В то же время дигоксин теоре�

тически может благоприятным образом влиять на

пассивные эластические свойства миокарда, инги�

бируя продукцию коллагена и развитие миокарди�

альной гипертрофии, модулировать барорецептор�

ные и нейрогуморальные системы [14].

Только результаты многоцентровых контролиру�

емых исследований позволят с позиций доказа�

тельной медицины разработать и обосновать прин�

ципы терапии ХСН с сохраненной систолической

функцией ЛЖ (продолжается исследование

HKDHF с ирбесартаном и рамиприлом). Со всей

серьезностью клиницистам следует оценивать па�

циентов с диастолическим вариантом сердечной

недостаточности, поскольку, как указывалось

выше, риск их смерти в 8 раз выше, чем у лиц

соответствующего пола и возраста без сердечно�

сосудистой патологии.
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