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Резюме
Мультиморбидность, определяемая как сопутствующее наличие более чем одного хронического заболе-
вания, часто сопровождает сердечную недостаточность (СН), особенно с  сохраненной фракцией выбро-
са левого желудочка (ФВ ЛЖ, 50 % и выше), рассматриваемую как гетерогенный клинический синдром, 
часто встречающийся у  людей старшего возраста с  ослабленным функциональным и  физическим ста-
тусом, в основном у женщин, у лиц с артериальной гипертензией, ожирением, сахарным диабетом, фи-
брилляцией предсердий, ишемической болезнью сердца, хронической болезнью почек. Сопутствующая 
патология и  старческая астения (СА) являются важнейшими детерминантами исходов СН  и оказывают 
значительное влияние на качество жизни. В современном стареющем обществе мультиморбидность яв-
ляется скорее правилом, чем исключением, что ставит перед врачами задачу одновременного лечения 
СН и сопутствующих заболеваний. Сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса левого 
желудочка (СНсФВ) является результатом воздействия многих факторов, в том числе инволютивных изме-
нений в организме на фоне старения, а наиболее частой причиной ее развития является диастолическая 
дисфункция. Патофизиологические механизмы СНсФВ включают вклад низкоинтенсивного хронического 
воспаления в развитие эндотелиальной дисфункции микрососудистого русла, оксидативный стресс, спо-
собствующие патологическому ремоделированию левого желудочка (ЛЖ) и прогрессированию диастоли-
ческой дисфункции. Широкий спектр неспецифических симптомов, сопутствующей патологии и  СА за-
трудняют диагностику СН и выбор терапии, положительно влияющей на прогноз. В качестве современных 
подходов медикаментозного лечения мультиморбидных пациентов старшего возраста с  СНсФВ рассма-
триваются болезнь-модифицирующая терапия, диуретики, инновационные препараты, воздействующие 
на воспаление.
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МУЛЬТИМОРБИДНОСТЬ 
И СЕРДЕЧНАЯ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬ
В  связи с  повсеместным глобальным ста-

рением населения и  растущим бременем 
мультиморбидности, все большее количе-
ство людей будут жить с  этим состоянием [1]. 
Мультиморбидность определяется как наличие 
у одного пациента двух или более хронических 
заболеваний, которые нередко тесно взаимос-
вязаны из-за общих патогенетических меха-
низмов развития.

Специалисты Национального института 
здоровья и  медицинской помощи Велико
британии дают расширенное определение 
понятия мультиморбидности, не  только охва-
тывающее факт присутствия двух или более 
длительно существующих заболеваний или 
клинических состояний, но  и учитывающее 
любые дополнительные физические и  психи-
ческие отклонения, снижение когнитивных 
функций и гериатрические синдромы [2].

Пациенты, имеющие хотя бы  одно сопут-
ствующее заболевание, часто подвержены бо-
лее высокому риску развития следующей пато-
логии. Например, у  лиц с  сахарным диабетом 
(СД) высокий риск развития хронической бо-
лезни почек (ХБП), у пациентов с артериальной 
гипертензией (АГ) или ишемической болезнью 
сердца (ИБС)  — хронической сердечной недо-
статочности (ХСН), вероятность которой зна-
чительно нарастает при большом количестве 
сопутствующих заболеваний, которые при-
знаны важным фактором, влияющим на  гери-
атрический статус пациентов, качество жизни 
и прогноз [3].

Хроническая сердечная недостаточность 
(ХСН) — комплексный синдром, характеризую-
щийся определенными узнаваемыми симпто-
мами в результате нарушения структуры и/или 
функции сердца, что приводит к снижению сер-
дечного выброса и/или повышению давления 
наполнения сердца в  покое или при нагрузке  
и/или увеличению уровней натрийуретических 
пептидов [4]. Особенностью синдрома ХСН яв-
ляется активное вовлечение в патологический 
процесс как сердечно-сосудистой, так и многих 
других систем организма человека.

Около 8,2  % населения Российской Федера
ции имеют подтвержденный диагноз ХСН, 
а люди в возрасте 60 лет и старше определяют 
основное количество пациентов с ХСН [5].

По  оценкам, около половины взрослых па-
циентов с ХСН — это люди, имеющие сохранен-
ную ФВ ЛЖ, а естественное течение фенотипа 
ХСН с  сохраненной ФВ  ЛЖ (СНсФВ) считает-
ся таким же  неблагоприятным, как и  прогноз 
у пациентов с ХСН и сниженной ФВ ЛЖ [4, 6].

СНсФВ представляет собой гетерогенный 
клинический синдром, часто встречающий-
ся у  людей старшего возраста с  ослабленным 
функциональным и физическим статусом, в ос-
новном у  женщин, у лиц с АГ, ожирением, на-
рушением толерантности к  глюкозе и/или СД, 
фибрилляцией предсердий, анемией, ИБС, ХБП, 
хронической обструктивной болезнью легких 
(ХОБЛ). В реальной клинической практике эти 
патологии составляют основной спектр болез-
ней, с которыми ежедневно встречаются врачи 
терапевтического профиля, а  ХСН, особенно 
с сохраненной ФВ ЛЖ, является распространен-
ным синдромом в гериатрической практике [7].

Abstract
Multimorbidity is defined as the coexistence of more than one chronic disease and is frequently associated with 
heart failure (HF), particularly in cases with a preserved left ventricular ejection fraction (EF). It  is considered 
a  heterogeneous clinical syndrome, especially among elderly individuals with an  impaired functional and 
physical status. It  is particularly prevalent in  females and in  individuals with arterial hypertension, obesity, 
diabetes mellitus, atrial fibrillation, ischemic heart disease and chronic kidney disease. Comorbidity and frailty 
are important determinants of  HF outcomes and significantly impact quality of  life. In  today's ageing society, 
multimorbidity is the norm rather than the exception, posing a challenge to physicians who must treat HF and 
its associated diseases simultaneously. HFpEF results from many factors, including involutional changes in the 
body due to ageing. The most common cause of its development is diastolic dysfunction. The pathophysiological 
mechanisms of  HFpEF include low-intensity chronic inflammation contributing to  microvascular endothelial 
dysfunction and oxidative stress, which promote pathological left ventricular (LV) remodelling and the progression 
of diastolic dysfunction. The wide range of non-specific symptoms, concomitant diseases and frailty complicate 
the diagnosis of heart failure and the selection of an effective therapy. Disease-modifying therapy, diuretics and 
innovative anti-inflammatory drugs are modern approaches to managing elderly multimorbid patients with HFpEF.
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По  сравнению с  мужчинами женщины 
с  ХСН, как правило, старше, имеют более ши-
рокий перечень сопутствующих заболеваний, 
в  основном не  сердечно-сосудистого проис-
хождения, реже страдают ИБС и в большинстве 
случаев имеют именно сохраненную ФВ ЛЖ [8].

В  шведском регистре (The Swedish 
HF  Registry, SwedeHF), который функциони-
ровал в период с 2000 по 2021 год с целью из-
учения особенностей ХСН, из 91 463 пациентов 
с ХСН (медианный возраст 76 [67–82] лет, 36 % 
женщин) 98  % имели, по  крайней мере, одно 
сопутствующее заболевание (94  % пациен-
тов имели хотя бы  одно сердечно-сосудистое 
и  85  %  — одно не  сердечно-сосудистое забо-
левание). Ведущими патологиями оказались 
АГ (65 %), фибрилляция предсердий (ФП, 56 %), 
ИБС (52 %), ХБП (40 %), анемия (34 %). Все пе-
речисленные заболевания, за  исключением 
ИБС, чаще встречались у  пациентов с  СНсФВ  
(р < 0,001). В  целом 1–3  заболевания имелись 
у  43  %, 36  %, 25  %; 4–6 — у  44  %, 48  %, 54  %; 
6 и более — у 11 %, 15 %, 21 % пациентов при 
ХСН со сниженной, умеренно сниженной и со-
храненной ФВ  ЛЖ соответственно. Пациенты 
с  ХСН и  множественными патологиями были 
старше, чаще это были лица женского пола, 
в анамнезе встречались неоднократные госпи-
тализации и  более высокий функциональный 
класс (ФК) по  классификации Нью-Йоркской 
кардиологической ассоциации, регистрирова-
лись более высокие уровни N-концевого на-
трийуретического пептида. В  течение меди-
анного периода наблюдения 1,9 (0,8–3,2) года 
умерли 40  % пациентов. В  многофакторной 
модели Кокса все изучаемые сопутствующие 
патологии, за  исключением ожирения (отно-
шение шансов (ОШ) 0,81; 95 % доверительный 
интервал (ДИ): 0,79–0,84), ассоциировались 
с более высоким риском смерти от любой при-
чины. Максимальный риск был связан с демен-
цией (ОШ 1,55; 95  % ДИ: 1,45–1,65), ХБП (ОШ 
1,37; 95 % ДИ: 1,34–1,41), ХОБЛ (ОШ 1,32; 95 % 
ДИ: 1,28–1,35). Отдельно изучалась роль ФВ ЛЖ 
в  бремени мультиморбидности и  неблагопри-
ятных исходах. Была установлена связь ИБС 
со  значительно более высоким риском общей 
смертности у  пациентов с  ХСН со  сниженной 
(ОШ 1,35; 95 % ДИ: 1,31–1,40) и умеренно сни-
женной ФВ  ЛЖ (ОШ 1,09; 95  % ДИ: 1,04–1,14), 
но не с сохраненной ФВ ЛЖ (ОШ 1,02; 95 % ДИ: 
0,98–1,06), p  < 0,001, что обусловлено, вероят-
но, разной тяжестью клинического состояния 
пациентов. Клапанные пороки сердца, ХОБЛ, 
заболевания печени, деменция внесли схожий 
повышенный риск смерти у  всех пациентов, 
независимо от значения ФВ ЛЖ. С другой сто-
роны, показана протективная роль АГ, наличие 

которой ассоциировалось с  более низким ри-
ском смерти у  пациентов с  СНсФВ (ОШ 0,93; 
95  % ДИ: 0,88–0,97; p  = 0,0004). Авторы не  ис-
ключают влияния медикаментозной терапии, 
воздействующей на  активность ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы (РААС), ак-
тивный прием которой наблюдался именно 
в группе пациентов с СНсФВ и АГ. Кроме того, 
АГ  часто ассоциируется с  другими сопутству-
ющими заболеваниями, включая СД  и ХБП, 
течение которых также может быть улучшено 
на фоне приема ингибиторов РААС [9].

Клиническая «головоломка» ХСН без явных 
признаков сердечной недостаточности интри-
гует научное медицинское сообщество в  тече-
ние последних 40 лет. В конце 1990-х — начале 
2000-х гг. ХСН рассматривалась как «диасто-
лическая» (при сохраненной ФВ ЛЖ) и «систо-
лическая» (при сниженной ФВ  ЛЖ), но  позже 
данный подход стал спорным и  претерпел из-
менения [10], т. к. вместо термина «диастоличе-
ская ХСН» было предложено новое название — 
«ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ» [11].

В  2016  г. эксперты Европейского общества 
кардиологов (ЕОК) внесли в  классификацию 
дополнительный фенотип  — «ХСН со  сред-
ней ФВ  ЛЖ» [12], название которого в  2021  г. 
было изменено на  «ХСН с  умеренно снижен-
ной ФВ ЛЖ», в то время как ХСН с сохраненной 
ФВ ЛЖ обозначает разновидность ХСН, при ко-
торой ФВ ЛЖ считается нормальной [13].

ЭТИОЛОГИЯ 
И ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ 
МЕХАНИЗМЫ ХСН 
С СОХРАНЕННОЙ ФВ ЛЖ
СНсФВ не  представляет собой изолиро-

ванный клинический синдром, при котором 
пациенты имеют типичные симптомы и  при-
знаки ХСН при наличии нормальной ФВ  ЛЖ 
(50  % и  выше). Данный фенотип ХСН являет-
ся результатом воздействия многих факторов, 
включая и старение популяции людей во всем 
мире, что, безусловно, осложняет выбор кор-
ректного лечения, ассоциированного с  благо-
приятным прогнозом (рис. 1).

Систематический обзор 118  исследований 
с участием 215 508 пациентов с ХСН свидетель-
ствует о среднем возрасте пациентов с СНсФВ 
73  года. Это подтверждает мнение, что дан-
ный фенотип сердечной недостаточности в ос-
новном является болезнью старения и  связан 
с  формированием сосудистой, артериальной, 
венозной и сердечной жесткости и другими со-
путствующими заболеваниями [16].

Наиболее частой причиной развития СНсФВ 
является диастолическая дисфункция, вторич-
ная по отношению к гипертрофированному ЛЖ, 
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на  фоне которого повышено давление его на-
полнения. Наглядным примером является ги-
пертрофия миокарда ЛЖ, вызванная длительно 
протекающей АГ, при которой перегрузка дав-
лением со  временем приводит к  увеличению 
массы миокарда ЛЖ. На фоне выраженной ги-
пертрофии ЛЖ развивается ишемия миокарда 
с дальнейшим формированием фиброза и уве-
личением жесткости стенок ЛЖ. Потеря актив-
ного диастолического расслабления приводит 
к  зависимости от  высокого давления наполне-
ния в  левом предсердии (ЛП) для «перехода» 
крови в ЛЖ, что, в свою очередь, способствует 
легочной венозной гипертензии, а  уменьше-
ние конечно-диастолического объема ЛЖ  в 
результате концентрической гипертрофии ми-
окарда приводит к снижению ударного объема, 
несмотря на  обманчиво нормальную ФВ  ЛЖ, 
и  застою жидкости в  легких. Таким образом, 
ведущие эхокардиографические признаки 
СНсФВ  — диастолическая дисфункция, увели-
чение размера ЛП и легочная гипертензия [17].

Метаанализ, основанный на исследованиях 
с  применением эхокардиографического скри-
нинга, установил встречаемость СН у 11,8 % че-
ловек в возрасте 65 лет и старше, а нарушение 
диастолической функции ЛЖ — у  15,8–52,8  % 
пациентов той же возрастной группы [18].

Патофизиологические механизмы форми-
рования СНсФВ многогранны. На  протяжении 
более 10  лет активно обсуждается вклад низ-
коинтенсивного воспаления в  развитие эндо-
телиальной дисфункции коронарного микро-
сосудистого русла и  оксидативного стресса, 
запускаемых сопутствующими хроническими 
заболеваниями и  состояниями, с  дальнейшим 
развитием гипертрофии и  ремоделирования 
кардиомиоцитов, интерстициального фиброза 
миокарда, диастолической дисфункции, нару-
шением левожелудочково-артериального вза-
имодействия, легочной гипертензии и  хроно-
тропной недостаточности [19].

Миелопероксидаза, обнаруженная преиму-
щественно в  циркулирующих нейтрофилах, 
способствует развитию воспаления, генерируя 
активные формы кислорода, вызывая оксида-
тивный стресс, что приводит к  неблагоприят-
ному ремоделированию сердца и эндотелиаль-
ной дисфункции.

Патологическое ремоделирование ЛЖ  при 
СНсФВ может быть обусловлено дополнитель-
ным влиянием инфламасом NLRP3, адипокин-
опосредованным воспалением и  избыточным 
накоплением эпикардиальной жировой тка-
ни, повышающими конструктивное влияние 
на  миокард и  давление наполнения обоих 

Рисунок 1. Факторы риска (сопутствующие состояния) и предикторы неблагоприятного прогноза у пациентов 
с СНсФВ
Fig.1. Risk factors (comorbid conditions) and predictors of poor prognosis in patients with HFpEF
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Источники: Naing P., Forrester D., Kangaharan N., et al. Heart failure with preserved ejection fraction: A growing global 
epidemic. Aust J Gen Pract. 2019 ; 48 (7) : 465–471. doi: 10.31128/AJGP-03-19-4873. [14]
Anker S. D., Usman M. S., Anker M. S., et al. Patient phenotype profiling in heart failure with preserved ejection fraction 
to guide therapeutic decision making. A scientific statement of the Heart Failure Association, the European Heart 
Rhythm Association of the European Society of Cardiology, and the European Society of Hypertension. Eur J Heart Fail. 
2023 ; 25 (7) : 936–955. doi: 10.1002/ejhf.2894. [15]

https://doi.org/10.31128/AJGP-03-19-4873
https://doi.org/10.1002/ejhf.2894
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желудочков сердца, ограничивающие подат-
ливость перикарда и  диастолическое взаимо-
действие желудочков, что ухудшает функцию 
правого желудочка и толерантность к  физиче-
ской нагрузке, особенно на  фоне сопутствую-
щих СД и ожирения [20, 21].

Более глубокое изучение процесса ремоде-
лирования миокарда привело к  обнаружению 
аномальных фибробластов при СНсФВ, устой-
чивых к  воздействию апоптоза и  инициирую-
щих развитие аномального миокардиального 
матрикса, лежащего в  основе возникновения 
и  прогрессирования диастолической дисфунк-
ции и ХСН [6].

Активно обсуждается вклад артериальной 
жесткости в  развитие и  прогрессирование 
патологического ремоделирования ЛЖ  при 
СНсФВ. Установлена ассоциация между пока-
зателем артериальной жесткости CAVI (Cardio-
Ankle Vascular Index) и  саркопенией у  паци-
ентов в возрасте 65 лет и старше с ХСН. Такие 
показатели, как более старший возраст, сила 
хвата при кистевой динамометрии, дистанция, 
пройденная за  6  минут, оказывали влияние 
на значение CAVI, а тест с 6-минутной ходьбой 
предложено рассматривать как независимый 
предиктор изменения значения CAVI, что под-
тверждает роль гиподинамии в  старшем воз-
расте в  формировании жесткости сосудистой 
стенки [22]. 

СЛОЖНОСТИ ДИАГНОСТИКИ 
СНСФВ У ПАЦИЕНТОВ СТАРШЕГО 
ВОЗРАСТА
Диагностика СНсФВ у  пациентов старшего 

возраста в  условиях оказания амбулаторной 
помощи достаточно сложна без проведения 
эхокардиографии, особенно на  ранней ста-
дии. Объяснением служит широкий спектр 
неспецифических симптомов, разнообразной 
сопутствующей патологии и  гериатрических 
синдромов, нередко маскирующих типичные 
проявления и признаки ХСН.

Наиболее распространенным симптомом 
СНсФВ является одышка при физической на-
грузке. Утомляемость и слабость, отражающие 
снижение толерантности к физической нагруз-
ке, нередко наблюдаются у  пожилых людей 
и  отражают физиологические изменения, об-
условленные старением организма или некар-
диальной патологией.

Своевременная диагностика ХСН у пожилых 
пациентов осложняется наличием сопутствую-
щих заболеваний и гериатрических синдромов, 
имитирующих признаки ХСН. Физический 
компонент СА  нередко регистрируется у  па-
циентов с  ХСН, особенно у  женщин, ухудшая 
качество жизни, обусловленное состоянием 

здоровья, а  у мужчин отрицательно ассоции-
руясь с  прогнозом [23]. Ведущие проявления 
СА  — медлительность, слабость, непреднаме-
ренное снижение массы тела и др. — маскиру-
ют типичные симптомы и признаки ХСН. Такие 
проявления ХСН, как потеря функциональной 
активности на  фоне утомляемости, снижение 
толерантности к физической нагрузке, одышка, 
изменение диетических пристрастий, ускоря-
ют нарушение баланса разных типов мышеч-
ных волокон, потерю мышечной массы и силы 
на  фоне инволютивных изменений и  функци-
онирования поперечнополосатой мускулату-
ры, увеличивают склонность к  локомоторным 
падениям, формируют развитие саркопении, 
встречающейся у 20 % пациентов, как неотъем-
лемой составляющей СА (рис. 2).

В  старшем возрасте могут отсутствовать 
«классические» симптомы ХСН, вместо кото-
рых отмечаются «скудные» клинические про-
явления, включая и  атипичные: нарушение 
когнитивных функций, снижение аппетита, де-
прессивные расстройства.

При сборе жалоб и анамнеза пациента старше-
го возраста с ХСН важно получить информацию 
о  сопутствующих заболеваниях, психологиче-
ском состоянии, качестве питания и сна, о нали-
чии сенсорных дефицитов, в частности снижения 
слуха, поскольку многие гериатрические состо-
яния вносят вклад в  формирование синдрома 
СА и ее прогрессирование [25]. В связи с чем при 
физикальном осмотре следует уделять внимание 
признакам СА и нарушения автономности.

Скрининг СА  рекомендован людям в  воз-
расте 60  лет и  старше с  помощью опросника 
«Возраст не помеха» (табл.).

За каждый утвердительный ответ начисля-
ется 1 балл. При результате ≥5 баллов рекомен-
довано направить пациента в  гериатриче-
ский кабинет поликлиники для выполнения 
комплексной гериатрической оценки с целью 
диагностики СА и  разработки индивидуаль-
ного плана ведения. Если результат состав-
ляет 1–4  балла, или 5  баллов и  отсутствует 
возможность направления на  консультацию 
к  врачу-гериатру, пациент находится под на-
блюдением врача-терапевта или врача общей 
практики для выявления и  коррекции гериа-
трических синдромов, профилактики СА [26]. 
Кобалава Ж. Д. и  соавторы свидетельствуют 
о том, что наличие вероятной СА у пациентов 
с  ХСН (83 [78,0–86,0] года, индекс Чарльсон 
(8,8 ± 1,5) балла), оцененной с помощью скри-
нингового опросника «Возраст не  помеха», 
повышает риск госпитальной летальности, 
что возможно использовать для стратифика-
ции риска (ОШ 2,8; 95 % ДИ: 1,2–6,4; р < 0,05) 
[27].
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Рисунок 2. Патофизиологические изменения, возникающие при развитии сердечной недостаточности на  фоне 
нарушения питания
Figure 2. Pathophysiological changes that occur during the development of heart failure due to malnutrition
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Примечание: ФНО-α — фактор некроза опухоли альфа; СРБ — С-реактивный белок; ИЛ-6 — интерлейкин-6; РААС — 
ренин-ангиотензин-альдостероновая система; СНС — симпатическая нервная система.
Источник: de  Jorge-Huerta L., Marco-Alacid C., Grande C., Velardo Andrés C. A Narrative Review of  the Diagnosis and 
Treatment of  Sarcopenia and Malnutrition in  Patients with Heart Failure. Nutrients. 2024 ; 16 : 2717. doi: 10.3390/
nu16162717. [24]

Таблица. Опросник «Возраст не помеха»

Вопрос Ответ

Похудели ли Вы на 5 и более кг за последние 6 месяцев?* Да/нет

Испытываете ли Вы какие-либо ограничения в повседневной жизни из-за снижения зрения или слуха? Да/нет

Были ли у Вас в течение года травмы, связанные с падениями? Да/нет

Чувствуете ли Вы себя подавленным, грустным или встревоженным на протяжении последних недель? Да/нет

Есть ли у Вас проблемы с памятью, пониманием, ориентацией или способностью планировать? Да/нет

Страдаете ли Вы недержанием мочи? Да/нет

Испытываете ли Вы трудности в передвижении по дому или на улице (ходьба на 100 метров или подъем 
на один лестничный пролет)?

Да/нет

Примечания: «ВоЗРаСТ Не ПоМеХа” (В — вес, ЗP — зрение, С — слух, Т — травмы, Н — настроение, П — память, М — 
мочи недержание, Х — ходьба). 

*Имеется в виду непреднамеренное снижение массы тела. Если пациент похудел за счет соблюдения диетических 
рекомендаций или при физических нагрузках, балл не начисляется. 
При опросе пациента за каждый утвердительный ответ начисляется 1 балл.

https://doi.org/10.3390/nu16162717
https://doi.org/10.3390/nu16162717
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Согласно данным разных авторов, в зависи-
мости от условий наблюдения, тяжести клини-
ческого состояния и  методов оценки, встреча-
емость СА регистрируется в 15,3 % [28] — 79 % 
[29] случаев в когорте пациентов старшего воз-
раста с ХСН.

С другой стороны, сам по  себе фенотип СА 
в  группе пожилых пациентов с  ХСН являет-
ся сложным для диагностики и  лечения из-за 
повышенного риска падений на  фоне мульти-
морбидности и  полипрагмазии, когнитивных 
нарушений вследствие церебральной гипопер-
фузии, что еще больше усиливает вероятность 
развития или прогрессирования СА, наруше-
ния статуса питания, социальной изоляции 
и госпитализаций [30].

Субанализ когортного многоцентрового 
проспективного исследования The FRAGILE-HF 
(n = 1 209; 57,6 % мужчины; возраст 81 [74–86] 
год) свидетельствует о  наличии социальной 
изоляции у  38,4  % госпитализированных па-
циентов с  ХСН (ФВ ЛЖ  46 [32–61]  %) и  ее тес-
ной ассоциации с высоким риском летального 
исхода (ОШ 1,56; 95 % ДИ: 1,08–2,26; р = 0,017) 
[31]. Таким образом, наличие СА и  социаль-
ной изоляции у  пациентов с  ХСН старшего 
возраста не  только усложняет своевременную 
диагностику ХСН, но и может рассматриваться 
в качестве дополнительного прогностического 
фактора в  предсказании неблагоприятного те-
чения ХСН.

Современное универсальное определение 
сердечной недостаточности включает обяза-
тельное определение уровня NT-proBNP для 
своевременного выявления и  подтверждения 
ХСН. При необходимости пациент одновремен-
но направляется на  эхокардиографическое ис-
следование [32].

Уровень NT-proBNP имеет тенденцию к  по-
вышению с  возрастом и  характеризуется ла-
бильностью при сопутствующих ожирении, 
заболеваниях почек и  щитовидной железы, 
фибрилляции предсердий, в  связи с  чем зна-
чимость этого биомаркера у  пожилых пациен-
тов может быть ограничена. До  трети амбула-
торных пациентов старшего возраста с СНсФВ 
имеют уровень NT-proBNP ниже пороговых ди-
агностических значений, что также затрудняет 
своевременную диагностику [33].

Хотя скрининг NT-proBNP в  качестве диа-
гностического инструмента предложен более 
20  лет назад, использование этого маркера 
с  течением времени возросло незначительно. 
Единый пороговый уровень NT-proBNP реко-
мендован отечественными и  зарубежными 
специалистами для исключения или подтверж-
дения диагноза ХСН в амбулаторных условиях 
независимо от возраста пациента. Руководящие 
документы Национального института здраво-
охранения и  качества медицинской помощи 
Великобритании (NICE) предлагают единый 
пороговый уровень для NT-proBNP, равный 
400  пг/мл. Однако многие популяционные ис-
следования подтверждают значительные воз-
растные и  половые различия в  концентрации 
NT-proBNP. J. Cleland и  соавторы предложи-
ли пороговые значения при разном возрасте 
у  пациентов без сопутствующих заболеваний 
(рис. 3) [34].

Для обеспечения простоты и  удобства ис-
пользования пороговых значений NT-proBNP 
консенсус экспертов Ассоциации по  сердеч-
ной недостаточности Европейского общества 
кардиологов принял компромиссный подход, 
использующий поправку для разных значе-
ний NT-proBNP в  зависимости от  существу-
ющих сопутствующих патологий. При СКФ 

Рисунок 3. Уровни NT-proBNP, подтверждающие наличие ХСН, у пациентов без ожирения, ХБП, фибрилляции 
предсердий в зависимости от возраста
Fig 3. Age-defining NT-proBNPlevels in non-obese patients without CKD or atrial fibrillation
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Источник: Cleland J. G. F., Pfeffer M. A., Clark A. L., et al. The struggle towards a universal definition of heart failure — 
how to proceed? Eur Heart J. 2021 ; 42 : 2331–2343. doi: 10.1093/eurheartj/ehab082. [34]

https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehab082
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<30  мл/мин/1,73  м² пороговое значение для 
NT-proBNP следует увеличить на  35  %; при 
СКФ от 30 до 45 мл/мин/1,73 м² — на 25 % и при 
СКФ от 45 до 60 мл/мин/1,73 м² — на 15 %. При 
ИМТ от 30 до 35 кг/м² пороговое значение для 
NT-proBNP следует уменьшить на  25  %; при 
ИМТ от 35 до 40 кг/м² — на 30 % и >40 кг/м² — 
на  40  %. При фибрилляции или трепетании 
предсердий пороговое значение NT-proBNP 
следует увеличить на 50 %, если частота желу-
дочковых сокращений составляет ≤90 уд./мин 
на  момент взятия крови; или на  100  %, если 
частота желудочковых сокращений составляет 
>90 уд./мин [35].

Единого и  общепринятого теста для под-
тверждения диагноза СНсФВ не  существует, 
однако шкала оценки вероятности наличия 
СНсФВ  — H2FPEF score (heavy, 2  or  more hy-
pertensive drugs, atrial fibrillation, pulmonary 
hypertension [pulmonary artery systolic pressure 
>35  mmHg], elder age >60, elevated filling pres-
sures [E/e’ > 9]),— основанная на установленных 
83  предикторах СНсФВ [36], и  первые два эта-
па диагностического алгоритма HFA-PEFF [37] 
могут облегчить оценку вероятности наличия 
СНсФВ в амбулаторных условиях.

В  последние годы накапливаются данные, 
подтверждающие значимость кардиореспи-
раторного нагрузочного тестирования (КРНТ) 
при комплексной оценке состояния пациен-
тов со  стабильным течением ХСН, особенно 
при подозрении на  наличие сопутствующей 
СА. Возможности исследования включают 
в  себя более детальное изучение состояния 
сердечно-сосудистой и  бронхолегочной си-
стем, а также уровня толерантности к физиче-
ской нагрузке, максимально тесно ассоцииро-
ванного с функциональными возможностями 
человека старшего возраста [38]. Например, 
K. Kawashima и  соавторами при проведении 
такого исследования у  пожилых пациентов 
с ХСН показана связь состояния СА с пиковой 
мощностью нагрузки и  пиковым систоличе-
ским артериальным давлением. В  частности, 
установлено, что эти показатели можно рас-
сматривать в качестве предикторов СА в этой 
когорте пациентов (β = –0,108  и  –0,045  соот-
ветственно) [39].

Эффективное лечение СНсФВ зависит 
от  ранней диагностики, в  том числе от  свое
временного определения NT-proBNP и направ-
ления пациентов на эхокардиографическое ис-
следование, и выявления пациентов с высоким 
риском ее развития (как правило, это пожилые 
пациенты женского пола с жалобами на одыш-
ку и факторами риска СНсФВ — АГ, СД, ожире-
нием, ХБП, синдромом обструктивного апноэ 
сна, курением).

КЛЮЧЕВЫЕ АСПЕКТЫ 
В МЕДИКАМЕНТОЗНОМ 
ЛЕЧЕНИИ СНСФВ
В  силу более частой встречаемости СНсФВ 

в  старшем возрасте основные цели лечения 
включают уменьшение выраженности клини-
ческих симптомов и  признаков, выявление 
и  лечение сопутствующих неинфекционных 
и  инфекционных заболеваний, повышение 
качества жизни. Гериатрический статус всегда 
должен учитываться при принятии терапевти-
ческих решений, а стратегия доменного подхо-
да к оценке функционального и клинического 
состояния пациентов старшего возраста с ХСН, 
с  учетом когнитивного и  социального статуса, 
поможет определить максимально уязвимую 
группу больных с неблагоприятным прогнозом, 
нуждающихся в междисциплинарном подходе, 
включая проведение комплексной гериатриче-
ской оценки [40, 41].

При выборе тактики лечения пожилого па-
циента с  СНсФВ уделяется внимание своевре-
менному скринингу и лечению патологии сер-
дечно-сосудистой и других систем, а при застое 
жидкости показаны диуретики как базис сим-
птоматической терапии, с  постоянным кон-
тролем эффективности и  побочных эффектов 
(включая функцию почек).

При длительном ведении пожилого паци-
ента с  ХСН следует придерживаться баланса 
между избыточным назначением «неоправ-
данных» лекарственных препаратов и  необхо-
димой болезнь-модифицирующей терапией. 
Принципы лечения лиц старшего и  более мо-
лодого возраста с ХСН аналогичны и включают 
здоровое питание с достаточным содержанием 
белка, витаминов и  минералов, с  низким со-
держанием полинасыщенных жирных кислот, 
трансжиров, натрия и обогащением пищи каль-
цием. Скрининг нутритивной недостаточности 
проводится всем пациентам с  ХСН, включая 
лиц с ожирением. С этой целью рекомендовано 
использование шкал MNA (Mini Nutritional 
Assessment), MUST (Malnutrition Universal 
Screening Tool) или GNRI (Geriatric Nutritional 
Risk index). 

Показано ограничение приема поваренной 
соли, контроль массы тела (ежедневно или 
не  реже 2  раз в  неделю). Целесообразна вак-
цинация против пневмонии, гриппа и  гепати-
та В. В  индивидуальном порядке всем лицам 
старшего возраста с I–III ФК ХСН на фоне раци-
онально подобранной медикаментозной тера-
пии рекомендованы пешие прогулки, занятия 
физкультурой, желательно на  открытом воз-
духе, т. к. регулярная физическая активность 
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обладает кардиопротективным действием, 
предупреждает возраст-зависимое снижение 
мышечной массы и плотности костей [42].

Дозировки лекарственных средств, исполь-
зуемые для лечения ХСН у пожилых людей, как 
правило, вдвое меньше и требуют постепенной 
титрации до  целевых при постоянном мони-
торинге АД, ЧСС, электролитов и  креатинина 
сыворотки крови.

Неспецифичность клинической картины, 
разнообразие сопутствующих патологий, ге-
риатрические синдромы и  неоднородность 
пациентов старшего возраста затрудняют вы-
бор терапии СНсФВ, положительно влияющей 
на прогноз. 

В  последние годы наблюдается существен-
ное совершенствование подходов к тактике ве-
дения пациентов с ХСН, направленной на улуч-
шение прогноза: квадротерапия у  пациентов 
со сниженной ФВ ЛЖ; валсартан + сакубитрил, 
ингибиторы натрий-глюкозного котранспор-
тера 2 типа (иНГТЛ-2) и финеренон — с сохра-
ненной ФВ ЛЖ.

Валсартан + сакубитрил и  иНГТЛ-2  реко-
мендованы в настоящее время всем пациентам 
с ХСН, независимо от значения ФВ ЛЖ, благода-
ря их влиянию на пост- и преднагрузку на фоне 
высокого конечно-диастолического давления 
в  ЛЖ. Кроме того, эти препараты, имея ме-
таболические, гемодинамические и  другие 
плейотропные эффекты, оказывают ремодели-
рующеее действие, предупреждая прогресси-
рование ХСН [4, 43].

Благодаря предотвращению распада ряда 
вазоактивных нейропептидаз, обладающих 
противовоспалительной активностью, сниже-
нию уровня и  активности альдостерона при 
приеме валсартана + сакубитрила, уменьшается 
объем плазмы и наблюдается улучшение эндо-
телиальной функции микрососудистого русла 
у  пациентов с  СНсФВ [44]. Кроме того, много-
центровое рандомизированное исследования 
Parallax [45] с участием более 2 500 пациентов 
с ХСН (возраст (72,6 ± 8,5) года; 50,7 % женщин; 
ФВ ЛЖ >40 %, в среднем — 56 %) показало по-
ложительное влияние валсартана + сакубитри-
ла на уровень NT-proBNP (ОШ 0,84; p < 0,0001) 
и  cнижение частоты обострений ХСН с  после-
дующей госпитализацией (ОШ 0,49; 95  % ДИ: 
0,30–0,81).

Метаанализ, объединивший пять крупней-
ших рандомизированных контролируемых ис-
следований с участием пациентов (n = 21 947) 
с  ХСН (Emperor-Reduced, Dapa-HF, Emperor-
Preserved, Deliver и  Soloist-WH), подтвердил 
снижение комбинации сердечно-сосудистой 
смерти или госпитализаций в  связи с  ХСН 
в группе пациентов с ФВ ЛЖ 50–59 % на 21 % 

(относительный риск 0,79; 95 % ДИ: 0,68–0,93) 
при приеме иНГЛТ-2 [46].

С  учетом доказанной эффективности 
иНГЛТ-2  при любом значении ФВ  ЛЖ, экспер-
ты разных стран в согласованном мнении рас-
сматривают раннее назначение иНГЛТ-2 паци-
ентам из группы риска (особенно при наличии 
ХБП и сахарного диабета) с подозрением на на-
личие СНсФВ во  время ожидания подтверж-
дения диагноза с  помощью эхокардиографии 
и NT-proBNP. Данный подход, наряду с контро-
лем и рациональным лечением сопутствующих 
заболеваний и  информированием пациентов 
о преимуществах немедикаментозных методов 
лечения (например, физических упражнений), 
рассматривается в  качестве приоритетного 
при ведении пациентов с СНсФВ в период под-
тверждения диагноза [47].

Данные метаанализа (9  исследований; 
n = 558, прием антагонистов альдостерона (АА) 
в  виде спиронолактона, эплеренона и  канре-
нона, n  = 576, прием плацебо, период наблю-
дения до  18  мес.) подтвердили, что прием АА 
у пациентов с СНсФВ замедляет процесс пато-
логического ремоделирования ЛЖ. В частности, 
показано влияние АА  на снижение E/e’ (сред-
няя разница — 1,37; 95 % ДИ: 1,72; –1,02) и E/A 
(–0,04; 95  % ДИ: –0,08; 0,00), уменьшение ко-
нечно-диастолического размера ЛЖ (–0,78 мм, 
95  % ДИ: –1,34; –0,22), уровня систолического 
(–4,75 мм рт. ст., 95 % ДИ: –8,94; –0,56) и диасто-
лического АД (–2,91 мм рт. ст., 95 % ДИ: –4,15; 

–1,67) по сравнению с плацебо/контролем [48].
Многоцентровое рандомизированное ис-

следование FINEARTS-HF, оценивающее дол-
госрочную эффективность и  безопасность се-
лективного нестероидного АА  финеренона 
у  пациентов (возраст 40  лет и  старше) с  ХСН 
с  умеренно сниженной или сохраненной 
ФВ ЛЖ (40 % и выше) показало, что прием фи-
неренона (целевая доза 20 или 40 мг) ассоции-
рован с  более низкой частотой смерти от  сер-
дечно-сосудистых причин, чем прием плацебо. 
В течение 32 мес. наблюдения у 624 из 3 003 па-
циентов в  группе финеренона произошло  
1 083  первичных исхода, а  у 719  из  2 998  па-
циентов в группе плацебо — 1 283 первичных 
исхода (относительный риск 0,84; 95  % ДИ: 
0,74–0,95; p = 0,007). Общее количество случаев 
ухудшения сердечной недостаточности соста-
вило 842 в группе финеренона и 1 024 в группе 
плацебо (относительный риск 0,82; 95  % ДИ: 
0,71–0,94; p = 0,006) [49].

Объединенный анализ данных исследо-
ваний Fidelio-DKD, Figaro-DKD и  Finearts-HF 
(Fine-Heart) по  оценке безопасности и  эффек-
тивности финеренона у лиц с ХСН с умеренно 
сниженной и  сохраненной ФВ  ЛЖ (n = 7 008,  
(71 ± 10) лет) показал, что прием финеренона 
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в  течение медианы 2,5  года способствовал 
снижению частоты госпитализаций по  пово-
ду ХСН (ОШ 0,84; 95 % ДИ: 0,74–0,94; р = 0,003), 
но  не  снижению сердечно-сосудистой смерт-
ности или смертности от всех причин [50].

Таким образом, положительные резуль-
таты исследований у  пациентов с  ХСН и  ФВ  
ЛЖ ≥40 % могут расширить возможности тера-
пии, предлагая новый многообещающий под-
ход к лечению.

В  последние годы появляются данные 
о  плейотропных эффектах агонистов рецепто-
ров глюкагоноподобного пептида-1 (арГПП-1) 
у пациентов с ожирением, СД 2 типа и СНсФВ 
[51]. В частности, на фоне приема семаглутида 
отмечено улучшение переносимости физиче-
ской нагрузки (разница по сравнению с плаце-
бо — 20,3 м; 95 % ДИ: 8,6–32,1; p < 0,001) по ре-
зультатам теста 6-минутной ходьбы в  этой 
когорте пациентов (n = 529; ФВ  ≥45  %; ИМТ ≥ 
30  кг/м2) [52]. Дальнейшие крупные контроли-
руемые исследования помогут уточнить точные 
механизмы действия этой группы препаратов 
при СНсФВ и оценить влияние на прогноз при 
наличии СА для разработки научно обоснован-
ной междисциплинарной стратегии лечения 
[53].

Эффективных подходов к  воздействию 
на  хроническое низкоинтенсивное воспале-
ние, вызванное сопутствующими заболевани-
ями и  рассматриваемое в  качестве ключевого 
механизма развития СНсФВ, не  разработано. 
В  настоящее время изучается возможность 
применения человеческого моноклонального 
антитела, направленного против лиганда ИЛ-6 
(зилтивекимаб), более чем у  5  000  пациентов 
с ХСН и ФВ ЛЖ ≥40 % (A Research Study to Look 
at How Ziltivekimab Works Compared to Placebo 
in  People With Heart Failure and Inflammation 
(HERMES), ClinicalTrials.gov ID  NCT05636176, 
завершение которого ожидается в июле 2027 г.).

Эффекты нового селективного ингибитора 
миелопероксидазы митиперстата (Mitiperstat, 
ранее AZD4831) по влиянию на функцию серд-
ца, качество жизни и  переносимость физиче-
ской нагрузки, а также безопасность изучались 
у пациентов (n = 711) с СНсФВ и умеренно сни-
женной ФВ  ЛЖ (>40  %) в  комбинированном 
рандомизированном двойном слепом бес-
шовном клиническом исследовании фазы 
2b–3 ENDEAVOR [54] и в двойном слепом иссле-
довании фазы 2а SATELLITE [55]. 

Согласно опубликованным результатам 
последнего исследования, препарат безопа-
сен и  снижает активность миелопероксидазы 
в ожидаемой степени, что позволяет проводить 
дальнейшие исследования по  оценке эффекта 
митиперстата на клинические проявления ХСН.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
ХСН, особенно с  сохраненной ФВ  ЛЖ, 

у  людей старшего возраста представляет со-
бой сложную и  многофакторную проблему. 
Клинические проявления ХСН в  этой когорте 
пациентов имеют отличия по сравнению с па-
циентами более молодого возраста, а  их не-
специфичность, наличие сопутствующих па-
тологий и  гериатрических синдромов, низкая 
чувствительность NT-proBNP обуславливают 
более позднюю диагностику ХСН и неблагопри-
ятный прогноз. Раннее выявление пациентов 
группы риска развития СНсФВ, комплексный 
междисциплинарный подход и  осторожность 
при выборе фармакотерапии служат ключом 
для предупреждения неблагоприятного те-
чения заболевания. Основные цели лечения 
СНсФВ включают уменьшение тяжести клини-
ческих симптомов с помощью специфической 
терапии сопутствуюших заболеваний с  обя-
зательным учетом гериатрического статуса 
и  улучшение качества жизни. Современными 
подходами в  медикаментозной тактике веде-
ния пациентов старшего возраста с СНсФВ ви-
дятся снижение нейрогуморальной активности 
на фоне приема болезнь-модифицирующих ле-
карственных препаратов, дегидратация в  слу-
чае перегрузки объемом жидкости, воздействие 
на хроническое низкоинтенсивное воспаление, 
как ключевое звено в патогенезе СНсФВ, с по-
мощью инновационных препаратов.
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