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Роль факторов, влияющих на формирование 
хронической сердечной недостаточности 
с сохраненной фракцией выброса
Мария Владимировна Куркина*, Александр Георгиевич Автандилов, 
Игорь Анатольевич Крутовцев
Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования
Россия, 123242, Москва, ул. Баррикадная, 2/1

Цель. Изучить сочетание и вклад факторов риска (возраст, гипертоническая болезнь (ГБ), ожирение, сахарный диабет 2 типа, хроническая бо-
лезнь почек (ХБП), стаж заболевания), приводящих к формированию хронической сердечной недостаточности (ХСН) с сохраненной фрак-
цией выброса (ФВ).
Материал и методы. В исследование включено 100 пациентов с ГБ в сочетании с ожирением или сахарным диабетом 2 типа или ХБП. Па-
циенты были разделены на 4 группы по наличию одного основного и/или нескольких сопутствующих заболеваний. Всем пациентам была вы-
полнена эхокардиография, оценены показатели индексов жесткости крупных артериальных сосудов (SI м/с и CAVI м/с) и определен тонус мел-
ких мышечных артерий (RI%). 
Результаты. У всех пациентов с коморбидными состояниями выявлено ремоделирование левого желудочка (ЛЖ) и левого предсердия (ЛП),
снижение диастолической функции. Индекс массы миокарда ЛЖ в 1-й группе составил 117,2±31,4 г/м2, во 2-й – 125,9±27,4 г/м2, в 3-й –
121,5±15,6 г/м2 и в 4-й – 126,1±11,5 г/м2. Отмечено значимое увеличение индекса объема ЛП: в 1-й группе – до 33,4±3,9 мл/м2, 
во 2-й – до 39,6±9,1 мл/м2, в 3-й – до 38,1±5,2 мл/м2 и в 4-й – до 39,8±6,6 мл/м2 (р<0,05). Параметры, отражающие жесткость круп-
ных артериальных сосудов (SI м/с и CAVI м/с), также превышали пороговые значения в каждой группе, значимые отличия SI были между 
1-й и 4-й, 2-й и 4-й группами (р<0,05), CAVI - между 1-й и 3-й группами (р<0,05). Выявлена значимая корреляция CAVI и возраста (r=0,63),
что указывало на увеличение жесткости артериальных сосудов с возрастом. 
Заключение. При формировании ХСН с сохраненной ФВ дополнительные факторы усиливают изменения, связанные с ремоделированием
ЛЖ, перегрузкой ЛП. Указанные изменения происходят на фоне прогрессивного снижения диастолической функции ЛЖ с ростом жесткости
миокарда. ГБ и ожирение вносят основной вклад в развитие ХСН с сохраненной ФВ. Ремоделирование ЛЖ, ЛП и сосудистой системы при ХСН
с сохраненной ФВ формируются одновременно.
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Aim. To study the combination and contribution of risk factors (age, hypertension (HT), obesity, diabetes mellitus, chronic kidney disease (CKD), length
of illness) leading to the formation of chronic heart failure (CHF) with preserved ejection fraction (EF).
Material and methods. The study included 100 hypertensive patients (aged 40 to 80 years) with concomitant obesity or diabetes or CKD. Patients were
divided into 4 groups depending on the presence of one major and/or several concomitant diseases. Echocardiography, assessment of large arterial ves-
sels stiffness indices (SI m/s, CAVI m/s), and determination of small muscle arteries tonus (RI%) were performed in all patients.
Results. Remodeling of the left ventricle (LV) and left atrial (LA) was observed in all patients with comorbid status, as well as reduction in diastolic func-
tion. The LV myocardial mass index in the first group was 117.2±31.4 g/m2, in the second one – 125.9±27.4 g/m2, in the third group – 121.5±15.6
g/m2 and in the fourth one – 126.1±11.5 g/m2. A significant increase in the LA volume index was founded in the first group – 33.4±3.9 ml/m2, in
the second one – 39.6±9.1 ml/m2, in the third group – 38.1±5.2 ml/m2 and in the fourth one – 39.8±6.6 ml/m2 (р<0.05). The parameters reflecting
the rigidity of large arterial vessels (SI m/s, CAVI m/s) also exceeded the threshold values in each group; significant differences SI were between the first
and fourth, second and fourth groups (р<0.05), CAVI between the first and third groups (р<0.05). A significant correlation was found between CAVI
and age (r=0.63), which indicated an increase in arterial stiffness with age.
Conclusions. In the formation of CHF with preserved EF, additional factors enhance the changes associated with LV remodeling and LA overload. These
changes occur with a progressive decrease in LV diastolic function and increase in myocardial stiffness. HT and obesity are the main contributors to the
development of CHF with preserved EF. Remodeling of the LV, LA and vascular system in CHF with preserved EF develop simultaneously.
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На сегодняшний день среди всех пациентов, стра-
дающих ХСН, у 50% регистрируется сохраненная си-
столическая функция ЛЖ [1-3]. Отличительным при-
знаком ХСН с сохраненной ФВ является нарушенная ре-
лаксация миокарда с последующим изменением его же-
сткости в зависимости от возраста. Большая роль в па-
тофизиологии этого процесса принадлежит эндотели-
альной дисфункции, сопровождающейся повышени-
ем метаболической активности эндотелия, приводящей
к росту жесткости сосудов, изменению сердечно-сосу-
дистого сопряжения, заключающегося в повышении эф-
фективной артериальной жесткости и снижении ко-
нечно-систолической эластичности ЛЖ. Нормальная
диастолическая функция зависит от расслабления
миокарда, податливости ЛЖ, функции левого пред-
сердия (ЛП), частоты сердечных сокращений (ЧСС). Раз-
витию жесткости ЛЖ предшествуют изменения во вне-
клеточном матриксе миокарда и изменения соотно-
шения синтеза коллагена, в результате чего с возрастом
коллаген I типа начинает преобладать над коллагеном
III типа, также накопление коллагена I типа происходит
за счет снижения активности матриксных металло-
протеиназ и повышения их тканевых ингибиторов [4].
Клинически ХСН с сохраненной ФВ проявляется по-
вышенной утомляемостью, снижением физической
активности, одышкой, сердцебиением, отеками ниж-
них конечностей, на более поздних стадиях возможно
появление влажных хрипов в легких, присоединяется
пароксизмальная ночная одышка [5]. По мнению не-
которых ученых плохая переносимость физических
нагрузок и повышенная утомляемость связаны с 
микрососудистой эндотелиальной дисфункцией. 
Kitzman M.D. и соавт. изучали микрососудистую функ-
цию в скелетной мускулатуре бедра у пациентов с
ХСН с сохраненной ФВ, они обнаружили значительное
снижение капиллярной плотности, что в последующем
отражало степень снижения физической активности [6].
Несмотря на длительное и активное изучение ХСН с со-
храненной ФВ, механизм ее развития до конца не ясен.
По данным ряда исследователей она ассоциирована с
возрастом, наличием коморбидных заболеваний, та-
ких как гипертоническая болезнь (ГБ), ожирение, са-
харный диабет (СД), хроническая болезнь почек (ХБП)
[7,8]. Эти заболевания влияют на изменение сердеч-
но-сосудистого сопряжения и исходы у пациентов с ХСН
с сохраненной ФВ, но комплексная оценка их после-
довательного присоединения не проводилась [7,8]. Дру-
гие авторы указывают, что сопутствующие заболевания,
вызывают системное воспаление, которое способ-
ствует окислительному стрессу в эндотелиальном слое
коронарных микрососудах. За счет этого в миокарде сни-
жается биодоступность оксида азота (NO), в кардио-
миоцитах уменьшается активность протеинкиназы-G,
вследствие чего они гипертрофируются [9]. Многие годы

считалось, что сердечная недостаточность с сохранен-
ной ФВ возникает в следствии диастолической дис-
функции ЛЖ. Однако, в 2000 г. были предложены спе-
цифические критерии для определения предположи-
тельной, вероятной и явной диастолической сердечной
недостаточности (СН). По этим критериям требовалась
нормальная фракция выброса левого желудочка
(ФВЛЖ) и клинически доказанная СН. Признаки диа-
столической дисфункции (нарушение активного рас-
слабления миокарда ЛЖ, ухудшение податливости
его стенок) были рекомендованы только для диагностики
явной клинически выраженной диастолической СН
[10]. Zile и соавт. подтвердили, что у всех пациентов с
ХСН с сохраненной ФВ при допплеровском исследо-
вании выявляется диастолическая дисфункция, одна-
ко, они пришли к выводу, что эти параметры не являются
чувствительными и специфическими для диагностики
ХСН с сохраненной ФВ. Это связано с тем, что при эхо-
кардиографии не всегда можно выявить ключевой
пассивный компонент диастолы, также он носит из-
менчивый характер (амплитуды пиков допплеровских
волн), связан с возрастными изменениями, гипертонией
и другими сопутствующими заболеваниями [11]. Не-
которые источники свидетельствуют о том, что даже при
наличии яркой клинической картины ХСН с сохранен-
ной ФВ у многих пациентов при допплеровском ис-
следовании не подтверждалось наличие диастоличе-
ской дисфункции 2-го и 3-го типов, соответственно, на-
рушение диастолической функции не всегда может при-
сутствовать или полностью объяснять ХСН с сохранен-
ной ФВ [7,12]. В связи с этими данными появились но-
вые диагностические критерии ХСН с сохраненной ФВ,
в которых не было указано обязательное наличие диа-
столической дисфункции, гипертрофии ЛЖ и ЛП, по-
вышения мозгового натрийуретического пептида (BNP).
В 2013 г. предложены критерии, основанные на не-
скольких признаках (наличие типичных симптомов и
признаков СН; нормальная или почти нормальная ФВ
ЛЖ; отсутствие других причин, включая клапанную па-
тологию, объясняющих симптомы СН) [13]. Дальней-
шие исследования пациентов с клиникой сердечной не-
достаточности и ФВ ЛЖ более 50% показали, что у мно-
гих пациентов имелась умеренная диастолическая
дисфункция в состоянии покоя. Подобные изменения
наблюдались у пожилых пациентов с гипертонической
болезнью, но без признаков СН [14,15]. Каждое из за-
болеваний (гипертоническая болезнь, ожирение, СД,
ХБП) может влиять на структуру и функцию сердца и со-
судов, но не понятно, является ли ХСН с сохраненной
ФВ самостоятельным заболеванием, или результатом
сочетания нескольких сопутствующих заболеваний на-
ряду с возрастом. 

Артериальная жесткость формируется на ранних
этапах этих заболеваний и стремительно прогресси-
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рует с длительностью болезни. Изменения сосудистой
стенки сопровождаются накоплением коллагена и
ухудшением ее эластичности, нарушается проводя-
щая и демпфирующая функция сосудов, увеличива-
ется скорость распространения пульсовой волны,
корень аорты расширяется и растет ее жесткость.
Вследствие этого происходит преждевременный воз-
врат отраженной волны в поздней систоле, форми-
руется ДД ЛЖ, увеличивается постнагрузка, разви-
вается гипертрофия миокарда и микроциркулятор-
ные расстройства [16]. 

По данным литературы последних лет оценено и из-
учено влияние возраста и коморбидных заболеваний
на формирование ХСН с сохраненной ФВ, но отсутствуют
работы по изучению последовательного вклада до-
полнительных заболеваний в виде ожирения, СД, ХБП
и их влияние на ее развитие. Такими образом, акту-
альным для клиницистов является изучение вклада ко-
морбидных заболеваний при их сопоставимом стаже
в состояние миокарда и сосудистого русла.

Цель исследования: изучить сочетание и вклад
факторов риска (возраст, стаж заболевания, наличие ги-
пертонической болезни, ожирения, СД, ХБП), приво-
дящих к формированию ХСН с сохраненной ФВ.

Материал и методы 
Исследование осуществлялось на базе терапевти-

ческого, кардиологического и эндокринологического от-
делений ГКБ им. В.В. Вересаева г. Москвы. В исследо-
вании приняли участие 100 пациентов (32 мужчины и
68 женщин) в возрасте от 40 до 80 лет, имеющие ги-
пертоническую болезнь в сочетании с одним или не-
сколькими заболеваниями, такими как ожирение 
(1-4 степени), СД 2 типа, ХБП. Всеми пациентами было
подписано информированное согласие на участие в ис-
следовании. Протокол исследования был одобрен ко-
митетом этики научных исследований российской ме-
дицинской академией непрерывного профессиональ-
ного образования (РМАНПО).

Критериями исключения явились: отказ пациента от
исследования, наличие инфаркта миокарда, инсульта,
нарушений ритма сердца и проводимости на момент
исследования и в анамнезе, врожденные и приобре-
тенные пороки сердца, кардиомиопатии, онкологиче-
ские и психические заболевания.

Пациенты были разделены на 4 группы по имею-
щимся заболеваниям: 1-я группа – пациенты с ГБ и из-
быточной массой тела (n=20); 2-я группа – пациенты
с ГБ и ожирением I-IV степени (n=29); 3-я группа – па-
циенты с ГБ, ожирением I-IV степени и СД 2 типа (n=27);
4-я группа – пациенты с ГБ, ожирением I-IV, СД 2 и ХБП
3а стадии (n=24).

Пациенты получали фармакотерапию согласно ос-
новному и сопутствующим заболеваниям: ингибиторы

АПФ, бета-адреноблокаторы, антагонисты кальция,
антиагреганты, 17 пациентов из 1-й и 2-й групп при-
нимали тиазидные и тиазидоподобные диуретики, 5 па-
циентов принимали антагонисты альдостерона, паци-
енты 3-й и 4-й групп, учитывая наличие СД, принимали
пероральные гипогликемические препараты группы
сульфонилмочевины II поколения, в случае деком-
пенсации СД назначался инсулин короткого действия,
тиазидные и тиазидоподобные диуретики принимал 31
пациент. 

Всем пациентам производились антропометрические
измерения (рост, вес, расчет массы тела по индексу Кет-
ле, измеряли окружность талии), проводили измере-
ние «офисного» давления по методу Короткова, опре-
деляли уровень креатинина и глюкозы в плазме крови
натощак. Для определения функционального резерва
всем пациентам проводили тест шестиминутной ходь-
бы с определением исходно и после теста числа ды-
хательных движений  и ЧСС. По результатам теста вы-
деляли следующие критерии ФК ХСН: 550 м и более
– ФК 0, 426-550 м – ФК I, 301-425 м – ФК II, 
151-300 м – ФК III, 150 м и менее – ФК IV. ГБ под-
тверждалась анамнезом, медицинской документаци-
ей, уровнем САД ≥140 мм рт.ст., ДАД ≥90 мм рт.ст. Ин-
декс массы тела ≥30 был расценен как ожирение.
Окружность талии более 80 см у женщин и более 94 см
у мужчин считалось центральным (абдоминальным) ти-
пом ожирения. Диагноз СД также был подтвержден
анамнезом, медицинской документацией, применением
гипогликемических препаратов. ХБП и стадия опреде-
лялись по скорости клубочковой фильтрации с ис-
пользованием формулы MDRD.

Эхокардиография выполнялась на ультразвуковом
аппарате VividE9 (Норвегия). Для оценки структурно-
го состояния миокарда по ФВ в М-режиме определя-
лась систолическая функция ЛЖ (ФВ ЛЖ>50% счита-
ется нормой), для выявления нарушенной геометрии
ЛЖ определяли массу миокарда левого желудочка
(ММЛЖ, г), индекс ММЛЖ и относительную толщину
стенки (ОТС) ЛЖ по формулам R.B.Devereux [17-20]. В
М-режиме измерен объем ЛП, индекс объема ЛП
(ИОЛП, мл/м2) рассчитывали по формуле: объем
ЛП/S (площадь поверхности тела). Значение данного
индекса16-28 мл/м2 считали нормой, 29-33 мл/м2 –
незначительное увеличение, 34-39 л/м2 – умеренное
увеличение, и более 40 мл/м2 – значительное уве-
личение [18]. Релаксацию миокарда оценивали по
максимальной скорости движения фиброзного коль-
ца митрального клапана в фазу быстрого наполнения
ЛЖ (е`, м/с), повышение давления наполнения ЛЖ
определяли соотношением максимальной скорости ран-
него наполнения ЛЖ к максимальной скорости дви-
жения фиброзного кольца митрального клапана (Е/е`)
[21-23].



Показатели 1-я группа (n=20) 2-я группа (n=29) 3-я группа (n=27) 4-я группа (n=24)

Возраст, лет 64,4±7,8 56,2±7,4 59,2±9,2 60±10,5

ИМТ, кг/м2 28,8±0,5 36,4±4,6* 37,3±4,7* 35,8±4,2*

Объем талии, см 96,5±1,2 112,7±0,9* 115,4±1* 111,5±0,6*

Глюкоза, ммоль/л 4,6±0,2 5,5±0,4* 7,8±0,8* 8,3±0,8*

САД, мм.рт.ст. 153,4±3 157±13,2† 159,2±2,2*† 166,5±2,7*

Стаж АГ, лет 13,2±5,9 12±5,3† 14,5±6,7 17,5±10,8

Стаж ожирения, лет 1,8±1,6 11,7±6,2* 13,8±6,1* 13,9±6*

Стаж СД, лет - - 10±5 10,3±6

ФВ ЛЖ,% 65,4±6,2 65,3±6 65,2±5,4 66,8±4,7

ОТС 0,50±0,04 0,55±0,06* 0,53±0,05 0,55±0,07*

иММЛЖ, г/м2 117,2±31,4 125,9±27,4* 121,5±15,6* 126,1±11,5*

Индекс объема ЛП, мл/м2 33,4±3,9 39,6±9,18 38,1±5,2* 39,8±6,6*

Е`, м/с 0,06±0,01 0,06±0,01† 0,06±0,01† 0,05±0,1*

Е/е` 11,5±3,9 11,1±2,7† 12,8±5,3 14,2±4,1

SI, м/с 9,3±0,7 9,4±1,1† 10,3±1,9 10,6±1,6*

RI, % 73,2±10,5 68,4±9,2 70,3±7,09 71,05±10,5

CAVI, м/с 9,3±0,6 8,8±0,7 8,6±0,7* 9,2±1,3

Данные представлены в виде М±SD, проведен однофакторный дисперсионный анализ по ранговому критерию Краскела-Уоллиса с пост-хок тестом Данна

*р<0,05 по сравнению с 1 группой, †р<0,05 по сравнению с 4-й группой

ИМТ – индекс массы тела; САД – систолическое артериальное давление; ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; ОТС – относительная толщина стенки; 
ИММ ЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка; E` – скорость движения фиброзного кольца митрального клапана, E/E` – отношение максимальной скорости раннего 
диастолического наполнения трансмитрального кровотока к максимальной скорости ранней диастолической волны движения фиброзного кольца митрального клапана, 
SI – индекс жесткости, RI – индекс отражения, CAVI – сердечно-лодыжечный сосудистый индекс

Table 2. Clinical and demographic characteristics of patients in the studied groups

Таблица 2. Клинико-демографическая храктеристика пациентов изучаемых групп
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Определение жесткости артериальных сосудов и то-
нуса мелких мышечных артерий выполнялось методом
пальцевой фотоплетизмографии и объемной сфигмо-
метрии. На приборе Pulse Trace PCA 2 («MicroMedical»,
Великобритания) оценивали параметры индекса же-
сткости артерий (SI, м/с) и индекса отражения (RI, %).
RI характеризует тонус мелких мышечных артерий, нор-
мальная величина не должна превышать 30%, SI зави-
сит от ригидности аорты [24]. В автоматическом режи-
ме проводилось трехкратное измерение с вычислением
средних значений. При помощи прибора VaSera-1500
(FUKUDADENSHI, Япония) проводилось измерение сер-
дечно-лодыжечного сосудистого индекса (CAVI, м/с).

Статистическая обработка результатов выполнена в
программе GraphPadPrism 5.0. Данные на графиках
представлены в виде медианы, интерквартального
размаха и диапазона между минимальным и макси-
мальным значением. Данные в таблице представлены
в виде М±SD. Для проверки параметров распределе-
ния применены критерии Колмогорова-Смирнова,
Д`Агостина-Пирсона и Шапиро-Уилка. Применялись ме-
тоды непараметрической статистики – однофакторный
дисперсионный анализ по ранговому критерию Крас-
кела-Уоллиса и пост-хок тест по критерию Данна. Кор-
реляционный анализ проводился по ранговому кри-
терию Спирмена. 

Параметр 1 группа (n=18) 2 группа (n=26) 3 группа (n=27) 4 группа (n=23) 

Расстояние, м 465,3±36,3 346,7±23,9 339,5±28,9 330,1±26,5

ЧСС исходно, уд/мин 76,3±6,1 76,5±7,8 77,2±5,6 79,6±8,5

ЧСС тест, уд/мин 105,8±6,5 115,6±7 109,6±6,9 111,3±7,7

ЧДД исходно, в мин. 17±2 18±2,3 18±3,1 17±1,5

ЧДД тест, в мин. 19±1 23±3,2 22±1,8 24±1,1

Данные представлены в виде М±SD
ЧСС – частота сердечных сокращений, ЧДД – число дыхательных движений

Table 1. 6-minute walk test results in patients with heart failure with preserved ejection fraction

Таблица 1. Показатели теста шестиминутной ходьбы у пациентов с ХСН с сохраненной ФВ
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Результаты и их обсуждение
Тест шестиминутной ходьбы был выполнен 94 па-

циентам (табл. 1), двум пациентам из 1-й группы, трем
из 2-й, и одному из 4-й групп тест не выполнен в свя-
зи с заболеваниями опорно-двигательного аппарата. С
учетом проведенного нагрузочного теста у пациентов
1-й группы был установлен I функциональный класс
(ФК) ХСН, при прохождении дистанции в данной
группе отсутствовали какие-либо жалобы. В остальных
группах был установлен II ФК ХСН, во 2-й группе 17 па-
циентов жаловались на сердцебиение. В 3-й группе все-
ми пациентами были отмечены жалобы на появление
одышки и сердцебиения. В 4-й группе всех пациентов
беспокоила одышка и усталость, 17 пациентов от-
мечали сердцебиение. Антропометрические данные
больных, показатели ремоделирования ЛЖ, ЛП и со-
судистой ригидности представлены в табл. 2. У всех па-
циентов было зарегистрировано ожирение по цент-
ральному типу, а в 1-й группе – по абдоминальному.
В 3-й и 4-й группах был повышенный уровень глюко-
зы натощак, что подтверждало диагноз СД 2 типа. На
фоне ожирения, в указанных группах имелись признаки
метаболического синдрома (3 критерия). Нарушение
функции почек выявлено только в 4-й группе (СКФ 53-
45 мл/мин/1,73 м2). 

По данным эхокардиографии все пациенты имели
нормальную систолическую функцию ЛЖ (ФВ≥60%),
и у всех выявлено нарушение диастолической функции
по типу замедленной релаксации (n=54) и по псев-
донормальному типу (n=46). У всех пациентов с ко-
морбидными заболеваниями отмечалось ремодели-
рование ЛЖ с ростом ИММ и изменением ЛП, повы-
шение давления наполнения ЛЖ и снижение скорости

движения фиброзного кольца митрального клапана.
Следует отметить, что ИММ ЛЖ прогрессивно нарас-
тал от 1-й до 4-й группы (р<0,05; рис.1). Относительная
толщина стенок ЛЖ в каждой группе значительно пре-
вышала пороговое значение (0,42), при этом стати-
стически значимые различия были выявлены между 
1-й и 2-й, 1-й и 4-й группами (p<0,05).Также отмеча-
лось значимое увеличение индекса объема ЛП (p<0,05,
рис. 2), что свидетельствует о нарастающей перегрузке
ЛП, и также является предиктором развития нарушений
ритма [25]. Полученные в исследовании меньшие
значения ОТС ЛЖ (0,50±0,04) и индекса объема ЛП
(33,4±3,9) в 1-й группе, вероятнее всего, обусловле-
ны наличием только артериальной гипертензии. При по-
явлении дополнительного фактора риска в виде ожи-
рения происходило значительное увеличение указан-
ных показателей. Длительное течение артериальной ги-
пертонии, ожирения и СД приводят к гемодинамическим
нарушениям, способствуют повреждению микроцир-
куляторного русла почек и развитию ХБП.

Скорость движения фиброзного кольца митрального
клапана прогрессивно снижалась от 1-й до 4-й груп-
пы достигая в последней 0,05±0,01 м/с (р<0,05). В
проведенном исследовании индекс объема ЛП в 3-й
группе достигал 38,1±5,2 мл/м2, в 4-й – 39,8±5,2
мл/м2, при этом е  ̀снижалась в 3-й группе до 0,06±0,01
м/с, а в 4-й –0,05±0,01 м/с. Это косвенно подтвер-
ждает нарушение диастолической функции ЛЖ и поз-
воляет использовать эти показатели в качестве допол-
нительных маркеров ДД (последнее требует сопо-
ставления указанных параметров с показателями транс-
митрального кровотока). Снижение е` указывает на по-
вышенную жесткость, гипертрофию миокарда и фиб-

Figure 1. Myocardial mass index in the study groups

Рисунок 1. Индекс массы миокарда в исследуемых 

группах

ANOVA (Kruskal-Wallis rank test)
*p<0.05 compared to group 1 (post-hock Dunn test)

Однофакторный дисперсионный анализ
(ранговый критерий Краскела-Уоллиса)
*p<0,05 по сравнению с 1-й группой (пост-хок тест Данна)

Figure 2. Left Atrial Volume Index in the study groups

Рисунок 2. Индекс объема левого предсердия 

в исследуемых группах

ANOVA (Kruskal-Wallis rank test)
*p<0.05, **p<0,01 compared to group 1 (post-hock Dunn test)

Однофакторный дисперсионный анализ (ранговый 
критерий Краскела-Уоллиса)
*p<0,05, **p<0,01 по сравнению с 1-й группой (пост-хок тест Данна)
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роз, и как следствие, нарушение его релаксации. По-
казатель Е/е`, отражающий повышение давления на-
полнения в ЛЖ, увеличивался в каждой группе, хотя
значимые отличия были только между 2-й и 4-й груп-
пами (р<0,05). При увеличении стажа ГБ и присоеди-
нении СД 2 типа и ХБП он достигал максимальных значе-
ний (14,2±4,1), что свидетельствует об их весомом
вкладе в развитие ХСН с сохраненной ФВ.

При исследовании жесткости крупных артериальных
сосудов были найдены значимые отличия индекса
жесткости (SI, м/с) между 1-й и 4-й, 2-й и 4-й группами
(р<0,05), а также параметрами сердечно-лодыжечного
сосудистого индекса (CAVI, м/с) между 1-й и 3-й
группами (р<0,05). Увеличение SI и CAVI, возможно,
происходило за счет наличия ожирения, поскольку жи-
ровая ткань секретирует множество биологически ак-
тивных веществ, которые обладают эндокринными, па-
ракринными и аутокринными свойствами, приводя-
щими к оксидативному стрессу, воспалительным ре-
акциям в сосудистой стенке и нарастанию ее жесткости.
При определении тонуса мелких мышечных артерий (RI,
%) наблюдалось его увеличение в каждой группе,
хотя значимых отличий между группами не было. Как
видно из табл. 2, наблюдалось увеличение SI, что ука-
зывало на снижение эластичности аорты и ее ветвей.
CAVI не превышал критический уровень (12 м/с и бо-
лее), но был выше возрастной нормы. Вероятнее все-
го, это связано с проводимым лечением, поскольку из-
вестно, что при приеме гипотензивных и гипоглике-
мических препаратов его значения могут быть зани-
женными [26]. Тем не менее, полученные данные ука-
зывают на повышение сосудистой жесткости. Индекс от-
ражения (RI, %) в указанных группах также значительно
превышал нормальные значения, что свидетельствовало

о повышенном тонусе и спазме мелких мы-
шечных артерий и артериол. В некоторых ис-
следованиях была показана связь индексов
жесткости (SI, м/с) и отражения (RI,%) в за-
висимости от возраста и величины артери-
ального давления. Возраст является одним из
главных факторов, приводящих к снижению
эластичности артериальных сосудов, а при на-
личии дополнительных факторов риска (АГ,
ожирение, СД, ХБП) происходит нарушение
метаболизма и межклеточных взаимодей-
ствий в сосудистой стенке, сосудистая жесткость
формируется раньше и развивается с большей
скоростью. CAVI является сравнительно новым
интегральным показателем жесткости сосу-
дистой стенки, который не зависит от ве-
личины артериального давления. Измене-
ния сосудистого русла на всем протяжении –
сужение артериол и мелких артерий при по-
стоянном спазме и повышенном тонусе с

уменьшением их просвета и утолщением мышечного
слоя артерий, а также снижение эластичности аорты при-
водят к дальнейшему повышению АД, которое, в свою
очередь, усиливает изменения в сердечно-сосудистой
системе. 

Для оценки вклада факторов риска (возраст, стаж
ГБ, артериальная жесткость) в ремоделирование ЛЖ
и ЛП, формирование ДД ЛЖ и развитие ХСН с сохра-
ненной ФВ был использован метод корреляционного
анализа с расчетом парных коэффициентов. Была
выявлена достоверная корреляция CAVI и возраста
(r=0,63; рис. 3). Это свидетельствует об увеличении
жесткости артериальных сосудов с возрастом, что
подтверждается данными других авторов [27]. Также
отмечена слабая связь CAVI и стажа ГБ (r=0,28). По-
казатель Е/е` больше коррелировал со стажем ГБ
(r=0,37) и с SI (r=0,36), чем с возрастом (r=0,18). Это
подтверждает влияние роста артериальной жесткости
на повышение давления наполнения ЛЖ [28]. Обна-
руженная отрицательная связь показателя е` с возрастом
(r=-0,26), стажем ГБ (r=-0,26) и с индексом ригид-
ности (SI; r=-0,24), возможно, свидетельствует об од-
новременном изменении крупных сосудов и мио-
карда. Корреляция ИММ ЛЖ и SI (r=0,37) доказыва-
ет, что артериальная жесткость вносит свой вклад в раз-
витие гипертрофии ЛЖ за счет повышения давления
и увеличения постнагрузки на ЛЖ.

Заключение
При формировании ХСН с сохраненной ФВ по-

явление дополнительных взаимоотягощающих фак-
торов (ГБ, ожирение, СД, ХБП, возраст и стаж забо-
левания) усиливают изменения, связанные с нарас-
танием ИММ ЛЖ, увеличением ремоделирования ЛЖ,

Figure 3. Correlation of cardio-ankle vascular index 

(CAVI) in the studied groups

Рисунок 3. Корреляция сердечно-лодыжечного сосудистого ин-

декса (CAVI) в исследуемых группах
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перегрузкой ЛП. Указанные изменения происходят на
фоне прогрессивного увеличения конечно-диасто-
лического давления ЛЖ, снижения скорости движе-
ния фиброзного кольца митрального клапана. Это сви-
детельствует о росте жесткости миокарда при ХСН с со-
храненной ФВ. Основной вклад в развитие ХСН с со-
храненной ФВ вносит ГБ и ожирение. Ремоделиро-
вание сосудистой системы (аорты и ее ветви), ЛЖ и

ЛП при ХСН с сохраненной ФВ формируется одно-
временно.  
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