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Резюме
Фенотип сердечной недостаточности с улучшенной фракцией выброса (СНуФВ) левого желудочка (ЛЖ) рассматривается 
при наличии следующих условий: 1) наличие в анамнезе значения фракции выброса (ФВ) ЛЖ 40% и менее; 2) улучшение 
значения ФВ ЛЖ на 10% и более по сравнению с исходным уровнем; 3) достижение значения ФВ ЛЖ 40% и более при 
повторном проведении эхокардиографии. В статье представлена актуальная информация о распространенности данного 
фенотипа СН среди пациентов с СН и сниженной ФВ ЛЖ, частота которого колеблется от 10 до 40%. Уделяется внимание 
клиническим особенностям пациентов, ведущим эхокардиографическим и биохимическим прогностическим факторам, 
ассоциированным с повышением ФВ ЛЖ. Показано, что женский пол, отсутствие ишемической болезни сердца, инфаркта 
миокарда и сахарного диабета в анамнезе, меньший конечно-диастолический и конечно-систолический размер ЛЖ и лево-
го предсердия, а также исходно менее высокие значения таких биомаркеров, как натрийуретические пептиды, sST2, тро-
понин, галектин-3, позволяют более точно прогнозировать течение СН со сниженной ФВ (СНснФВ) и индивидуально подо-
брать терапию пациентам. Обсуждается прогноз пациентов с СНуФВ, который, согласно данным многих исследователей, 
является более благоприятным по сравнению с пациентами со сниженной ФВ ЛЖ. Представлена современная комплексная 
медикаментозная болезнь-модифицирующая стратегия лечения этой группы пациентов, направленная на стабилизацию 
течения СН, улучшение качества жизни, снижение риска госпитализаций и летального исхода. В рамках этой стратегии 
рассматривается применение валсартана и сакубитрила, бета-адреноблокаторов, ингибиторов ангиотензинпревращающего 
фермента, ингибиторов натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа, антагонистов альдостерона. Обсуждаются перспек-
тивы изучения фенотипа СНуФВ.

Ключевые слова: критерии постановки диагноза, фенотип хронической сердечной недостаточности, предикторы, сни-
женная фракция выброса левого желудочка, болезнь-модифицирующая терапия
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Abstract
The phenotype of heart failure with improved left ventricular ejection fraction (HFiLVEF) can be considered if the following 
conditions are met: 1) a history of LV ejection fraction (EF) of less than or equal to 40%; 2) an improvement of LVEF ≥ 10% 
compared to baseline; 3) an LVEF of 40% or greater achieved on the second ECHO. This article provides comprehensive up-to-date 
information on the prevalence of this HF phenotype among patients with HF and reduced LVEF, with an incidence ranging from 
10% to 40%. Attention is focused on the clinical characteristics of patients, and the leading echocardiographic and biochemical 
prognostic factors associated with increased LVEF. The female gender, no history of coronary artery disease (CAD), myocardial 
infarction, and diabetes mellitus, along with LV and LA smaller end-diastolic and end-systolic dimensions and lower baseline 
values of biomarkers such as natriuretic peptides, sST2, troponin, and galectin-3 have been shown to predict the course of HF with 
reduced ejection fraction (HFrEF) more accurately and allow better individualization of therapy for patients. The article discusses 
prognosis of patients with HFiEF, which, according to many researchers, is more favourable compared to patients with reduced 
LVEF. A modern, comprehensive, pharmaceutical disease-modifying treatment strategy for this group of patients is presented. 
It aims to stabilize the course of HF, improve patient’s quality of life, and reduce the risk of hospitalization and mortality. This 
strategy considers the use of valsartan and sacubitril, beta-blockers, angiotensin-converting enzyme inhibitors, sodium-glucose 
cotransporter-2 inhibitors, and aldosterone antagonists. The prospects of studying the HFiEF phenotype are discussed.
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ВВЕДЕНИЕ

Сердечная недостаточность (СН) является глобальной 
пандемией с растущей распространенностью и неблаго-
приятным прогнозом. Смертность в течение 1 года после 
подтверждения диагноза достигает 10–35% [1], что требу-
ет совершенствования разных подходов к своевременной 
диагностике данного синдрома и подбора корректной те-
рапии, благоприятно влияющей на прогноз.

Определение СН значительно изменилось и расшири-
лось c течением времени. Ранние трактовки ограничива-
лись описанием данной патологии как проявления СН со 
сниженной фракцией выброса (СНснФВ) левого желудочка 
(ЛЖ). В настоящее время СН рассматривается как комплекс-
ный клинический синдром с определенными и узнаваемы-
ми симптомами и признаками вследствие любых функцио-
нальных и/или структурных изменений сердца, приводящих 
к снижению сердечного выброса и/или повышению внутри-
сердечного давления в покое или во время нагрузки, а так-
же к увеличению уровней натрийуретических пептидов [2].

Фракция выброса (ФВ) ЛЖ признана ключевым визуа-
лизирующим показателем, используемым для классифика-
ции и выделения отдельных фенотипов СН, одним из веду-
щих показателей гемодинамики и прогноза жизни, а также 
клинически полезным маркером, указывающим на веду-
щие патофизиологические механизмы, лежащие в основе 
развития и прогрессирования СН.

В 2016 г. с целью более прицельного подхода к выбо-
ру терапии и организации дальнейшего наблюдения было 
предложено разделить пациентов с СН в зависимости от 
значения ФВ ЛЖ на три категории: со сниженной, проме-
жуточной (умеренно сниженной) и сохраненной ФВ ЛЖ [3].

В 2017 г. A. Bayés-Genís et al. описали динамические 
фенотипы СН: с ухудшающейся сохраненной и с улучшаю-
щейся сниженной ФВ ЛЖ [4], исходя из принципа, что ФВ 
ЛЖ не является статичным показателем и может меняться 
при разных обстоятельствах – как в сторону увеличения, 
так и уменьшения (при остром повреждении сердца, при 
назначении медикаментозной терапии и др.).

В дальнейшем в ряде исследований было показано, что 
пациенты с возрастающей на фоне лечения ФВ ЛЖ имеют 
более благоприятный прогноз по сравнению с пациентами 
с прогрессирующей СН и уменьшающейся ФВ ЛЖ [5]. Сле-
довательно, однократное измерение ФВ ЛЖ недостаточ-
но для оценки прогноза, что подчеркивает необходимость 
регулярного наблюдения за изменением значения ФВ ЛЖ 
и ее объективного порога («траектории» ФВ ЛЖ) при лече-
нии СН. В частности, СН с улучшенной ФВ (СНуФВ) не оз-
начает полного восстановления или выздоровления па-
циента, поскольку это не просто зеркальное отражение 

увеличения ФВ ЛЖ, а представляет собой менее выражен-
ную патологию на фоне обратного ремоделирования, ха-
рактеризующуюся более благоприятным исходом [6, 7].

Первым исследованием, официально охарактеризовав-
шим СНуФВ (СН с улучшенной ФВ), является одноцентро-
вое ретроспективное когортное исследование с участием 
358 пациентов, опубликованное в 2011  г. [8]. Улучшен-
ная ФВ ЛЖ (определяемая как исходная ФВ ≤ 40% с после-
дующим увеличением выше 40% через 9 мес. наблюдения) 
была зарегистрирована у 34% пациентов. В целом пациен-
ты с СНуФВ имели более легкое течение хронической СН 
(ХСН) и реже госпитализировались по сравнению с пациен-
тами, у которых ФВ ЛЖ не менялась, что подтверждало не-
обходимость выделения группы пациентов с СНуФВ в са-
мостоятельную клиническую нозологическую форму.

В  отчете Американского колледжа кардиологов  / 
Американской ассоциации сердца (American College 
of Cardiology / American Heart Association) от 2021 г. пред-
ставлен дополнительный фенотип ХСН – с восстановлен-
ной ФВ ЛЖ (HF with recovered EF). Этот фенотип характе-
ризуется увеличением значения ФВ ЛЖ на 10% и более 
у пациентов с исходно сниженной ФВ ЛЖ и достижением 
значения более 40% при повторном эхокардиографиче-
ском исследовании [9].

В  клинических рекомендациях по ХСН Российского 
кардиологического общества при участии Национального 
общества по изучению сердечной недостаточности и за-
болеваний миокарда, Общества специалистов по сердеч-
ной недостаточности, Российского научного медицинского 
общества терапевтов (2024 г.) [2] также впервые выделен 
фенотип ХСН с улучшенной ФВ ЛЖ, который рассматрива-
ется в случае наличия всех следующих условий: 1) нали-
чие в анамнезе значения ФВ ЛЖ ≤ 40%; 2) улучшение ФВ 
ЛЖ на 10% и более по сравнению с исходным значением; 
3) достижение значения ФВ ЛЖ 40% и более при повтор-
ном проведении эхокардиографии.

В ряде исследований показано, что такие пациенты 
имеют лучший ответ на лечение и более благоприятное те-
чение заболевания и прогноз по сравнению с пациентами 
со сниженной ФВ ЛЖ. Поэтому оценка распространенно-
сти и изучение особенностей данного фенотипа ХСН важ-
ны для определения стратегии лечения.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 
С УЛУЧШЕННОЙ ФРАКЦИЕЙ ВЫБРОСА

Оценить истинную встречаемость пациентов с СНуФВ 
представляется сложным из-за разных критериев включе-
ния пациентов в исследования, их половых и клинических 
характеристик, длительности наблюдения, разнообразия 
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modifying therapy 
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сопутствующей патологии, усугубляющей течение ХСН, 
и других причин.

Данные Шведского регистра (Swedish Heart Failure 
Registry)  [10], включающего 4 942 пациента, свидетель-
ствуют о том, что среди 3 113 лиц со сниженной ФВ ЛЖ 
10% пациентов перешли в категорию с сохраненной ФВ 
ЛЖ, 26% – в категорию с умеренно сниженной ФВ ЛЖ в те-
чение медианы наблюдения 1,4 года.

Согласно исследованию Е. Zamora et al.  [11], СНуФВ 
регистрировалась у  34,7%  пациентов среди 1  040  лиц 
с СНснФВ в течение 1 года наблюдения.

Представлены данные, согласно которым [12] СНуФВ 
зарегистрирована у 22,64% пациентов, наблюдаемых на 
протяжении 3,8 года.

Целью исследования B. Solymossi et al. [13] была оцен-
ка встречаемости и прогностических факторов развития 
СНуФВ в течение 1 года наблюдения у амбулаторных паци-
ентов с СНснФВ. Развитие данного фенотипа было установ-
лено у 19,5% пациентов. Авторы подтверждают, что вероят-
ность улучшения ФВ ЛЖ значительно зависит от времени, 
прошедшего с момента постановки диагноза ХСН со сни-
женной ФВ ЛЖ: в течение ближайших месяцев возмож-
но ожидать улучшения ФВ ЛЖ у 25% пациентов, а спу-
стя 3 года и более – всего у 10% пациентов. Женский пол 
(ОШ 1,73; 95% ДИ 1,01–2,96; р < 0,05), неишемическая эти-
ология СН (ОШ 1,95; 95% ДИ 1,15–3,30; р < 0,05), конечно-
диастолический размер (КДР) ЛЖ менее 60 мм (ОШ 2,04; 
95% ДИ 1,18–3,51; р < 0,05) оказались предикторами по-
вышения значения ФВ ЛЖ.

При оценке предикторов, в зависимости от давности 
постановки диагноза ХСН со cниженной ФВ ЛЖ, было вы-
явлено, что неишемическая этиология (ОШ 4,76; 95% ДИ 
1,83–12,4; р < 0,01) и более узкий интервал QRS (ОШ 0,81; 
95% ДИ 0,71–0,94; р < 0,01) обладали максимально высо-
кой предсказательной способностью в отношении повы-
шения ФВ ЛЖ в течение первых 3 мес. после постанов-
ки диагноза, в то время как меньший КДР ЛЖ (ОШ 0,54; 
95% ДИ 0,32–0,90; р < 0,05) и диаметр левого предсердия 
(ЛП) 45 мм и менее (ОШ 5,44; 95% ДИ 1,45–20,4; р < 0,05) 
имели большее значение для улучшения ФВ ЛЖ в случае 
постановки диагноза более 3 мес. назад, а КДР ЛЖ менее 
67 мм (ОШ 2,71; 95% ДИ 1,07–6,88; р < 0,05) – более 1 года.

Таким образом, у  значительной доли пациентов 
с СНснФВ наблюдается улучшение ФВ ЛЖ как спонтанно, 
так и при назначении болезнь-модифицирующей терапии 
(БМТ). Дальнейшее изучение клинических, биохимических 
и визуализирующих факторов позволит выделить предик-
торы улучшения течения СН [14].

КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ПАЦИЕНТОВ 
С СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ 
С УЛУЧШЕННОЙ ФРАКЦИЕЙ ВЫБРОСА И ПРОГНОЗ

Целью метаанализа, включившего 24 наблюдательных 
исследования, была оценка клинического статуса и про-
гноза у 2 663 пациентов с СНуФВ (увеличение ФВ ЛЖ на 
5% и более) и у 8 355 с СН и стабильно сниженной ФВ. Па-
циенты были сопоставимы по возрасту (60,9 и 62,4 года 

соответственно, р = 0,110), получали медикаментозную те-
рапию, основанную на доказательствах, кардиоресинхро-
низирующую терапию и/или имели дефибриллятор. Зна-
чение ФВ ЛЖ определялось исходно и через 19 ± 19 мес. 
(период наблюдения – 39 ± 12 мес.). В 1-й группе паци-
ентов ФВ ЛЖ увеличилась на 16,3% (95% ДИ 15,9–16,6; 
p < 0,001). Среди пациентов с СНуФВ превалировали лица 
женского пола (33% против 25%), чаще встречалась неише-
мическая этиология ХСН (58% против 53%, p < 0,05), реже – 
сахарный диабет 2-го типа (27% против 28%, p < 0,05), 
отмечено более высокое систолическое артериальное дав-
ление (127,5 ± 9 против 122 ± 12 мм рт. ст., p < 0,05) и мень-
ший КДР ЛЖ (64,1 ± 3,7 против 67,4 ± 4,9 мм рт. ст., p < 0,05). 
Абсолютный риск смерти от всех причин был ниже в груп-
пе c СНуФВ, чем в группе с СНснФВ (5,8% против 17,5% со-
ответственно; ОШ 0,34; 95% ДИ 0,28–0,41; p < 0,001) [15].

Результаты исследования с  участием пациентов 
с ХСН (n = 561) подтвердили наличие ряда клинических 
особенностей у лиц с СНуФВ. Показано, что включение 
в  комплексную терапию бета-адреноблокаторов (БАБ) 
и антагонистов альдостерона (АА) ассоциировано с улуч-
шением ФВ ЛЖ (р < 0,001) и прогноза (p < 0,001), а клапан-
ные пороки сердца (ОШ 8,56; 95 ДИ 2,13–34,42; p = 0,003) 
и анемия (ОШ 5,53; 95% ДИ 1,59–19,53; p = 0,007) увели-
чивали вероятность смерти от сердечно-сосудистых при-
чин (ОШ 5,84; 95% ДИ 1,09–31,36; p = 0,040) [16].

Анализ клинических данных подгруппы пациентов ре-
гистра ASIAN-HF  [17], участников международного ев-
ропейского проспективного клинического исследования 
BIOSTAT-CHF (Systems BIOlogy Study to TAilored Treatment 
in Chronic Heart Failure) [18], выявил наличие улучшен-
ной ФВ ЛЖ на фоне терапии у 18,4% пациентов, постоян-
но сниженную ФВ ЛЖ – у 81,6%. Пациенты с СНуФВ были 
моложе (63,7 ± 12,8 года против 66,3 ± 11,6 года, р = 0,017), 
среди них реже встречались мужчины (69,1%  против 
80,4%, р = 0,002), реже регистрировались артериальная ги-
пертензия (АГ) (52,6% против 62,5%, р = 0,025), ишемиче-
ская болезнь сердца (ИБС) (25% против 46,3%, р < 0,001), 
сахарный диабет (20,4% против 29,8%, р = 0,019). КДР 
и конечно-систолический размер (КСР) ЛЖ, размер ЛП 
статистически значимо были меньше, чем в группе паци-
ентов с постоянно сниженной ФВ ЛЖ (р < 0,001). Через 
9 мес. наблюдения отмечено более выраженное улучше-
ние клинического профиля пациентов с СНуФВ по срав-
нению с пациентами с СНснФВ в отношении ортопноэ 
(p = 0,018), хрипов в легких (p = 0,028), периферических 
отеков (p < 0,001), третьего тона при аускультации сердца 
(p = 0,030), увеличения размера печени (p = 0,003) и более 
редкой регистрации функционального класса (ФК) III или 
IV по классификации Нью-Йоркской кардиологической ас-
социации (New York Heart Association, NYHA) (p < 0,001). 
Выявлено также улучшение лабораторных показателей 
в виде расчетной скорости клубочковой фильтрации (СКФ, 
p = 0,001), общего билирубина (p = 0,005), щелочной фос-
фатазы (p = 0,041) и NT-proBNP (791,0 [173,3–1985,5] пг/мл 
против 1810,0 [668,4–5251,0] пг/мл, p < 0,001). Наблюда-
лось выраженное уменьшение КДР и КСР ЛЖ, а также раз-
мера ЛП (Δ 0,8 ± 5,2, 1,5 ± 7,1 и -0,4 ± 6,7 при p < 0,001, 
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ь p < 0,001 и p = 0,003 соответственно). Предикторами улуч-
шения ФВ ЛЖ на фоне рациональной терапии оказались 
женский пол (ОШ 1,84), отсутствие ИБС (ОШ 0,46), изна-
чально более высокое значение ФВ ЛЖ (ОШ 1,05), мень-
шие КДР (ОШ 0,92) и КСР (ОШ 0,94) ЛЖ. Авторы отметили 
более высокую выживаемость этой когорты пациентов по 
сравнению с пациентами со стабильно сниженной ФВ ЛЖ 
(ОШ 0,52; 95% ДИ 0,28–0,97; р = 0,040).

K. Stępień et al. [19] также подтверждают, что среди па-
циентов с СНуФВ чаще встречаются женщины (p < 0,001) 
с исходно более высоким значением ФВ ЛЖ (p < 0,00), бо-
лее редкой встречаемостью в анамнезе сахарного диабета 
(р = 0,024), хронической болезни почек (р = 0,026) или ин-
фаркта миокарда (р = 0,008) по сравнению с пациентами, 
у которых не происходит увеличение ФВ ЛЖ в процессе 
лечения. ФК I–II по NYHA (ОШ 2,35; 95% ДИ 1,02–5,41), не-
ишемическая этиология СН (ОШ 3,09; 95% ДИ 1,59–6,02), 
отсутствие сахарного диабета (ОШ 2,02; 95% ДИ 1,06–3,85) 
и более высокая исходная ФВ ЛЖ (ОШ 1,084; 95% ДИ 
1,042–1,126; на 1%) были подтверждены в качестве пре-
дикторов СНуФВ при многофакторном анализе. В течение 
49 (25–77) мес. наблюдения общая смертность в группе 
пациентов с СНуФВ была ниже (10,8% в год), чем у пациен-
тов без улучшенной ФВ ЛЖ (16,4% в год) (р = 0,004).

Улучшение ФВ ЛЖ также возможно у пациентов с ме-
нее высокими исходными значениями ряда биомаркеров 
(NT-proBNP, sST2, тропонин, галектин-3) и эхокардиогра-
фических показателей (снижение глобальной продольной 
деформации ЛЖ, уменьшенный конечно-диастолический 
и конечно-систолический объем ЛЖ) [7].

Сложные взаимодействия генетических и негенетиче-
ских факторов влияют на тяжесть течения ХСН и прогноз, 
а генетическая основа помогает предсказать определен-
ный вариант течения заболевания. Мутация, приводящая 
к снижению экспрессии гена CDCP1, координирующего 
пролиферацию сердечных фибробластов, связана с улуч-
шением функции миокарда у пациентов с дилатационной 
кардиомиопатией (ДКМП), предположительно за счет ос-
лабления прогрессирования фиброза [20].

Среди пациентов с генетически детерминированной 
ДКМП определенные мутации генов могут предсказы-
вать вероятность улучшения ФВ ЛЖ на фоне БМТ. Мутации 
в гене тайтина (TTN), кодирующем белок, прикрепленный 
к Z-дискам и толстой нити миозина, являются наиболее 
часто встречающимися генетическими причинами ДКМП 
и составляют около 25% семейных случаев. Обнаружено, 
что варианты гена TTN связаны с относительно легким те-
чением СН, которая лучше поддается лечению по сравне-
нию с другими вариантами ДКМП [21].

ПОДХОДЫ К ВЕДЕНИЮ ПАЦИЕНТОВ  
С СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ 
С УЛУЧШЕННОЙ ФРАКЦИЕЙ ВЫБРОСА

Значение ФВ ЛЖ может изменяться в процессе забо-
левания, и, соответственно, пациенты «переходят» из од-
ной категории в другую, что отражается на качестве и про-
должительности жизни. Пациенты с  СНснФВ, которые 

ранее имели умеренно сниженную или сохраненную ФВ 
ЛЖ, чаще подвержены неблагоприятным исходам среди 
всех пациентов с ХСН. Однако прогноз улучшается в груп-
пе пациентов с изначально сниженной ФВ ЛЖ, которая на 
фоне лечения с течением времени повышается до уме-
ренно сниженной или сохраненной.

Цель лечения пациентов с СНснФВ включает оптими-
зацию поддерживающей медикаментозной БМТ (квадро-
терапии), направленной на достижение ремиссии ХСН, 
снижение риска госпитализаций и летального исхода, что 
отражено в клинических рекомендациях мировых науч-
ных сообществ специалистов по ХСН.

Общепринятых рекомендаций по лечению пациентов 
с СНуФВ не существует из-за отсутствия доказательств 
и неоднозначности данных. Поскольку ФВ ЛЖ не являет-
ся наилучшим индикатором полного восстановления ми-
окарда, преждевременное прекращение приема медика-
ментозной терапии не рекомендовано пациентам из-за 
сохранения высокого риска сердечно-сосудистых ослож-
нений, а ее продолжение может благоприятно влиять на 
прогноз и повысить качество жизни пациента [22].

J.E. Wilcox et al.  [21] рекомендуют рассмотреть про-
ведение эхокардиографического исследования не реже 
одного раза в 6 мес. с обязательной оценкой деформа-
ции ЛЖ, электрокардиографии – один раз в 6–12 мес., 
а также осуществлять контроль концентрации NT-proBNP. 
Холтеровское мониторирование электрокардиограммы 
показано при высокой вероятности жизнеугрожающих 
нарушений ритма сердца. Данные рекомендации впол-
не обоснованы, т. к. многие пациенты не придерживают-
ся рекомендаций врача и имеют высокий риск прогрес-
сирования СН.

Подтверждением этого служат результаты регистра 
OPTIMA-HF (OpTIMa-HF Registry), в  котором впервые 
после публикации рекомендаций по ведению пациен-
тов с СН Европейского общества кардиологов (European 
Society of Cardiology, 2021 г.) представлена реальная ита-
льянская популяция таких пациентов. Выявлено, что от-
дельные препараты для лечения СНснФВ назначаются 
в соответствии с рекомендациями. Однако менее 50% со-
временных пациентов получают оптимальную БМТ, вклю-
чающую четыре основных препарата, и до трети пациен-
тов не получают валсартан + сакубитрил и ингибиторы 
натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа (иНГЛТ-2). 
Кроме того, многие пациенты не достигают целевых доз 
рекомендованных препаратов [23]

Введение фенотипа СНуФВ принципиально для вы-
бора оптимальной тактики лечения, поскольку подходы 
к терапии при разных фенотипах отличаются. Одним из 
возможных объяснений является тот факт, что сердце па-
циента с СН ишемического генеза и сниженной ФВ ЛЖ 
характеризуется менее жизнеспособным миокардом и бо-
лее обширной рубцовой тканью, что затрудняет процессы 
обратного ремоделирования на фоне гемодинамических 
изменений под воздействием оптимальной БМТ, в отли-
чие от пациентов с неишемической этиологией СН [24].

Патологическое ремоделирование сердца является 
комплексным процессом, включающим молекулярные, 
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клеточные и интерстициальные изменения, которые спо-
собствуют перестройке геометрии, размера и функции 
сердца на фоне усиления апоптоза и некроза, сниже-
ния аутофагии, нарушения снабжения миокарда кисло-
родом и изменения энергетического обмена. Раннее на-
значение ангиотензиновых рецепторов и неприлизина 
антагонистов, БАБ, ингибиторов ангиотензинпревращаю-
щего фермента, иНГЛТ-2, АА способствует снижению пред- 
и постнагрузки на сердце, улучшению функции миокарда 
и обратному ремоделированию. Комбинированная тера-
пия, включающая сочетание этих групп препаратов, бо-
лее эффективна, чем применение препаратов по отдель-
ности [25, 26].

БАБ имеют достаточную доказательную базу для улуч-
шения ФВ ЛЖ у пациентов с ХСН независимо от этиоло-
гии. В частности, показано, что среди пациентов с СНуФВ, 
принимавших в составе комплексной терапии БАБ, на-
блюдалось значительное снижение риска общей смерт-
ности (ОШ 0,59; 95% ДИ 0,40–0,87; p = 0,007). Молодой 
возраст, женский пол, впервые выявленная ХСН, АГ, фи-
брилляция предсердий, наряду с приемом БАБ, положи-
тельно ассоциировались с наличием СНуФВ в исследу-
емой популяции, а сахарный диабет и ИБС – негативно 
(в целом n = 5625; СНуФВ, n = 720, 31,3%) [27].

Результаты исследования DELIVER (оценка эффективно-
сти дапаглифлозина для улучшения жизни пациентов с СН 
с сохраненной ФВ ЛЖ) показали сопоставимость количе-
ства осложнений у пациентов с СНуФВ и СНснФВ, но у па-
циентов с СНуФВ реже встречались прогрессирование ХСН 
(ОШ 0,84; 95% ДИ 0,61–1,14) и летальный исход (ОШ 0,62; 
95% ДИ 0,41–0,96) при приеме дапаглифлозина [28].

Прием валсартана  +  сакубитрила ассоциировался 
с увеличением ФВ ЛЖ на 5 ± 1,2% (p < 0,001) при ме-
дианной продолжительности лечения 3 мес. В основном 
это наблюдалось в когорте пациентов, получавших сред-
нюю и/или высокую дозу по сравнению с когортой паци-
ентов, получавших низкую дозу (увеличение ФВ ЛЖ на 
5,09 ± 1,36% и на 4,03 ± 3,17% соответственно, p = 0,184). 
Отмечено уменьшение КСР ЛЖ на 3,36 мм (p = 0,04), КДР 
ЛЖ – на 2,64 мм (p = 0,02), а также снижение индекса мас-
сы левого желудочка на 14,4 г/м2 (p < 0,01) [29].

Спиронолактон и эплеренон также способствуют об-
ратному ремоделированию  ЛЖ за счет уменьшения 

выраженности гипертрофии ЛЖ и миокардиального фи-
броза, что ассоциировано с улучшением прогноза жизни 
пациентов с СНснФВ [30, 31].

Таким образом, комплексная и индивидуальная стра-
тегия лечения пациентов с СНснФВ с учетом предикторов 
повышения ФВ ЛЖ может улучшить качество жизни и про-
гноз таких пациентов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

СНуФВ представляет собой отдельный фенотип ХСН 
с  более благоприятными клиническими исходами по 
сравнению с СНснФВ. Однозначных данных о встреча-
емости СНуФВ нет, однако, согласно существующим ис-
следованиям, ее частота колеблется от 10 до 40% в груп-
пе пациентов с СНснФВ, определяемой при значении ФВ 
ЛЖ ≤ 40%, что может происходить как спонтанно, так и в 
результате БМТ. Многие исследования подтверждают, что 
при определенных условиях (особенно на ранних этапах 
после постановки диагноза и при рационально подобран-
ной терапии) у пациентов, исходно имеющих СНснФВ, 
возможно улучшение ее показателей. Ряд клинических 
и эхокардиографических предикторов, к которым отне-
сены женский пол, отсутствие ИБС и сахарного диабета 
в анамнезе, меньший КДР, КСР ЛЖ и размер ЛП, а также 
более низкое значение NT-proBNP, позволяют более точно 
прогнозировать течение СНснФВ и индивидуально подби-
рать терапию, вместо использования традиционных уни-
версальных рекомендаций.

В перспективе необходимо изучить возможность ис-
пользования биологических маркеров и новых методов 
визуализации, таких как молекулярная визуализация 
или новые методы исследования субклинических нару-
шений в архитектуре миокардиальной ткани, для выде-
ления особых подгрупп пациентов. Эти подходы могут 
способствовать безопасной деэскалации БМТ. В сово-
купности такие исследования позволят глубже понять 
биологические основы и естественное течение СНуФВ, 
что повысит информированность врачей при лечении  
данного фенотипа СН.� 0
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