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Актуальность: Количество пациентов с хронической сердечной недостаточностью с сохраненной фракцией 

выброса (ХСНсФВ) возрастает с каждым годом. Патофизиологические аспекты ХСНсФВ остаются 

дискутабельными, особенно, в группе пациентов старшего и пожилого возраста. Цель исследования: анализ 

и обобщение современных данных о патофизиологии ХСНсФВ у пациентов старших возрастных групп. 
Материалы и методы: Русско- и англоязычные источники, представленные в поисковых системах. 

Результаты: Анализ научной литературы показал, что сложные патофизиологические закономерности 

развития ХСНсФВ у пациентов старших возрастных групп неразрывно связаны с диастолической 

дисфункцией миокарда левого желудочка и объясняются процессами естественного старения, наличием 

коморбидной патологии. Данное сочетание запускает системную воспалительную реакцию в коронарном 

микрососудистом эндотелии, приводит к изменению комплайентности и растяжимости миокарда, и, при 

неразрывности систолодиастолических процессов, является важным механизмом развития ХСНсФВ. 

Заключение: У пациентов старших возрастных групп нарушение диастолической функции является одним 

из ключевых механизмов объясняющих развитие ХСНсФВ. В настоящее время проблема возникновения 

ХСНсФВ и ее прогрессирования среди пациентов старших возрастных групп требует дальнейшего изучения.   
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Abstract 

Background: The number of patients with chronic heart failure with preserved ejection fraction (CHFpEF) is 

increasing every year. The pathophysiological aspects of CHFpEF remain controversial, especially in the group of 

elderly patients. The aim of the study: analysis and generalization of modern data on the pathophysiology of CHFpEF 

in patients of older age groups. Materials and methods: Russian and English-language sources presented in search 
engine. Results: Analysis of the scientific literature has shown that pathophysiological patterns of CHFpEF 

development in patients of older age groups are inextricably linked with diastolic dysfunction of the left ventricular 

myocardium and are explained by the processes of natural aging and comorbid pathology. This combination triggers 

a systemic inflammatory response in the coronary microvascular endothelium, leads to a change in myocardial 

compliance and extensibility. It also confirms the concept of the continuity of systolic-diastolic processes. 

Conclusion: In patients of older age groups, diastolic dysfunction is one of the key mechanisms explaining the 

development of CHFpEF. Currently, the problem of the occurrence of CHFpEF and its progression among patients of 

older age groups requires further study. 

Keywords: chronic heart failure, diastolic function, compliance, comorbidity. 

 

Введение: Одним из наиболее дискутабельных вопросов в современной 

кардиологии является проблема хронической сердечной недостаточности с сохраненной 

фракцией выброса (ХСНсФВ). Согласно национальным клиническим рекомендациям, доля 

пациентов с ХСНсФВ составляет около 50% от всех пациентов с сердечной 

недостаточностью, и по прогнозам это число будет лишь увеличиваться [1]. В связи с 

развитием медицинской науки наблюдается увеличение продолжительности жизни, а, 

следовательно, особенно актуальными становятся вопросы ведения пожилых пациентов. 

Частота летальности среди пациентов старших возрастных групп с различными типами 

ХСН примерно одинакова [2]. 

 Особую трудность в понимание процессов патофизиологии ХСНсФВ у пожилых 

пациентов вносят процессы естественного старения, сопровождающиеся увеличением 

жесткости миокарда, снижением количества кардиомиоцитов, фиброзом клапанного 

аппарата, а также развитием ряда коморбидных состояний [3].  

Целью нашей работы явился анализ и обобщение современных данных о 

патофизиологии ХСНсФВ у пациентов старших возрастных групп. 



ГЕРОНТОЛОГИЯ научно-практический журнал, 2020, Т. 8, №3 "GERONTOLOGY" Scientific Journal, 2020, Vol. 

8, №3 ISSN 2307-4248 
 
 

Материалы и методы: Русско- и англоязычные источники, представленные в 

поисковых системах google, pubmed, yandex. 

Результаты и обсуждения: 

В нормальном сердце диастола занимает большую часть сердечного цикла и состоит 

из четырех фаз. Первая –  фаза изоволюмического расслабления, которая начинается с 

расслабления левого желудочка (ЛЖ) после закрытия аортального клапана, 

характеризуется падением давления в полости ЛЖ и длится до открытия митрального 

клапана. В эту фазу объем полости ЛЖ остается неизменным. При дальнейшем падении 

давления в полости ЛЖ, открывается митральный клапан, и кровь, согласно градиенту 

давления, поступает из левого предсердия (ЛП) в ЛЖ. Эти процессы составляют вторую 

фазу диастолы – фазу быстрого раннего наполнения, в течение которой происходит 

основное поступление крови в ЛЖ. Затем наступает третья фаза – диастаз, 

характеризующийся минимальной разницей в давлении между ЛП и ЛЖ и медленным 

пассивным наполнением последнего. Четвертая, заключительная фаза – позднее 

наполнение. В эту фазу происходит сокращение ЛП, которое повышает давление в нем на 

5 мм рт. ст., и вносит до 20-30% от общего кровенаполнения в диастолу. ЛЖ становится 

максимально податливым, возрастает его комплайентность, и, соответственно, 

минимизируется сопротивление току крови из ЛП во время систолы [4].  

 Диастолическую функцию ЛЖ (ДФ ЛЖ) характеризуют растяжимость и 

комплайентность. Это два основополагающих физиологических понятия, которые 

определяют жесткость миокарда. Комплайентность – способность релаксированного ЛЖ 

увеличивать объем  полости при минимальном повышении внутрижелудочкого давления. 

Благодаря комплайентности возможно наполнение кровью полости ЛЖ из камеры с более 

низким давлением – ЛП, а также выброс крови в артериальную систему [5].  

 Основными критериями адекватного расширения полости ЛЖ при наполнении 

являются процесс релаксации и пассивные характеристики миокарда. Конечное 

диастолическое давление в полости ЛЖ регулируется балансом внутрижелудочкового 

давления, обеспечивающего расширение полости, и пластичности миокарда, 

ограничивающей это расширение [6]. Растяжимость и комплайентность миокарда могут 

меняться в течение нескольких минут без повышения конечного диастолического давления 

в полости ЛЖ. Так происходит у здоровых лиц при перегрузке объемом. Однако при ряде 

заболеваний (ишемическая кардиомиопатия, хроническая сердечная недостаточность с 
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сохраненной фракцией выброса - ХСНсФВ) эластичность миокарда ЛЖ снижается, 

увеличивается его жесткость и размер полости, что приводит к резкому повышению 

конечного диастолического давления при незначительном приросте объема 

циркулирующей крови [7].  

Процессы сократимости и релаксации кардиомиоцита предельно тесно связаны 

между собой. Одну из главных ролей в процессах сокращения-расслабления играют ионы 

кальция (Са2+). Движение ионов кальция в цитозоль приводит к сокращению мышечных 

волокон, а обратный процесс влияет на реполяризационно-релаксационные отношения [8]. 

В норме ускорение выхода ионов кальция из саркоплазмы посредством симпатической 

стимуляции приводит к положительному инотропному и лузитропному эффектам [9]. 

Нарушение регуляции ионов кальция внутри кардиомиоцита лежит в основе уменьшения 

силы сокращения, а также изменения жесткости ЛЖ за счет замедления восстановления 

длины сократившейся клетки [10].  

После проведения биопсии у пациентов с различной фракцией выброса ЛЖ была 

сформулирована новая концепция патогенеза ХСНсФВ [11]. Согласно данной концепции, 

коморбидность (анемия, обструктивная бронхолегочная патология, сахарный диабет, 

воспалительные заболевания мочеполовых путей) и, особенно, ожирение индуцирует 

системный воспалительный ответ [12, 13, 14]. Системный воспалительный ответ 

способствует выработке активных форм кислорода эндотелием микрососудов коронарного 

русла, за счет чего ограничивается потребление оксида азота кардиомиоцитами и снижается 

системный вазодилаторный ответ [15].  Данные процессы приводят к ингибированию 

активности протеинкиназы G, нарушению релаксации посредством изменения кальциевого 

обмена, а также изменению жесткости кардиомиоцитов [16]. 

Одна из ведущих ролей в обеспечении нормальной диастолы принадлежит полости 

ЛП. На протяжении сердечного цикла ЛП выполняет функцию «резервуара», «кондуита» и 

«помпы». Функция «резервуара» приходится на время систолы ЛЖ и заключается в 

наполнении ЛП. После закрытия митрального клапана происходит быстрое наполнение и 

увеличение объема полости ЛП за счет кровотока из легочных вен. При систоле 

желудочков, основание сердца движется к верхушке, что обеспечивает эффект 

«присасывания» крови в ЛП [17, 18]. Фаза «кондуита» представляет собой транзит крови из 

ЛП в ЛЖ. Фаза «помпы» или предсердная систола ответственна за быстрое наполнение ЛЖ 

в конце диастолы.  
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Нарушение релаксации ЛЖ способствует замедлению снижения внутрижелудочкого 

давления, что приводит к снижению скорости раннего наполнения ЛЖ. Как следствие, 

предсердная функция «кондуита» в данный отрезок времени минимизирована, в то время 

как функция «резервуара» и «помпы» значительно увеличена для поддержания ударного 

объема [19]. По мере увеличения конечного диастолического давления в полости ЛЖ, 

обеспечивать наполнение посредством систолы предсердия не представляется возможным 

и данный тип диастолического наполнения становится неадекватным для подержания 

ударного объема. Снижение вклада систолы предсердия в наполнение ЛЖ может быть 

связано как с увеличением жесткости миокарда и увеличением постнагрузки предсердия, 

так и со снижением сократимости миокарда самого ЛП [20]. Данный тип диастолической 

дисфункции характерен для людей пожилого и старческого возраста и часто ассоциирован 

с процессами естественного старения.  У пациентов с далеко зашедшей степенью 

нарушения диастолической функции ЛЖ и с повышенным конечным диастолическим 

давлением в полости ЛЖ большая часть диастолического наполнения происходит в 

раннюю систолу [21]. У данных больных в наполнении ЛЖ превалирует функция ЛП как 

«кондуита». При наступлении рестриктивного типа диастолической дисфункции роль 

сокращения ЛП прогрессивно снижается [22].  

 Также ЛП является центром продукции нейрогормональных пептидов, таких как 

предсердный натрийуретический пептид, мозговой натрийуретический пептид и 

эндотелиальный натрийуретический пептид (с-тип натрийуретического пептида). С 

прогрессированием хронической сердечной недостаточности у пациентов регистрируется 

увеличение концентрации натрийуретических пептидов в крови [23, 24]. Посредством 

афферентной импульсации механорецепторов, располагающихся в стенке ЛП, реализуется 

функция волюметрического сенсора. Данные механорецепторы отвечают за развитие 

стресс-индуцированной тахикардии, рефлекса Бейнбриджа [25].  

Таким образом, патофизиология диастолической дисфункции включает в себя 

множество взаимосвязанных процессов и механизмов. Большинство авторов склоняется к 

теории неразрывности систолодиастолических процессов [26, 27], что, однако, является 

предметом активной дискуссии. Особый интерес для исследования представляют пациенты 

старших возрастных групп в связи с малым количеством публикаций на данную тему в 

отечественной и зарубежной литературе. 

Конфликт интересов. Нет конфликта интересов. 
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