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АННОТАЦИЯ 

Современная терапия сердечной недостаточности (СН) в основном ориентируется на объективную оценку ФВЛЖ, которая, 
является предиктором неблагоприятных исходов даже при отсутствии симптоматической СН. Исторически сложилось так, что 
пациенты с СН были разделены на 3 группы в зависимости от ФВ ЛЖ: СНнФВ, СНпФВ и СНсФВ ЛЖ. Данное различие было важно 
при лечении СН из-за различных демографических характеристик, этиологии и сопутствующих заболеваний между двумя группами.  

Сложные схемы медикаментозного лечения, часто присутствующие при сердечной недостаточности с сохраненной 
фракцией выброса, могут усугубить состояние СН и увеличить риск неблагоприятного лекарственного воздействия и вреда. Одним 
из важных является выявление и коррекция всех факторов и заболеваний, способствующих возникновению и развитию 
диастолических дисфункции, появлению и прогрессированию СНсФВ ЛЖ и СНпФВ ЛЖ. К ним в основном чаще всего относятся 
АГ и ГЛЖ, ИБС, констриктивные поражения миокарда/перикарда, СД, ожирение и т. д. Вовремя выявлении коморбидной патологии 
необходимо проводить ее соответствующее лечение для исключения жалоб пациентов, патологических симптомов и с возможным 
улучшением качества жизни данной категории пациентов.  

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, фракция выброса левого желудочка, карведилол. 
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CHAP QORINCHANING SAQLANGAN VA ORALIQ CHIQARISH FRAKTSIYASI BILAN SURUNKALI YURAK 
YETISHMOVCHILIGI, UNI KORREKSIYA USULLARI (ADABIYOTLAR TAHLILI) 

 
ANNOTATSIYA 

Yurak yetishmovchiligini (YUYE) zamonaviy davolashda chap qorincha otish fraksiyasiga ob`yektiv baho berishga asoslangan, u 
xattoki symptomlari kuzatilmaganda nojo`ya oqibatlarning prediktori bo`lib hisoblanadi. Tarixan ma`lumki, YUYE bor bemorlar chap 
qorincha chiqarish fraktsiyasiga ko`ra 3 guruhga bo`lingan edi: YUYEpYUO, YUoYUO va YUsYUO. Ushbu bo`linishi ikkala guruh turli 
demografik xususiyatlar, etiologiya va yo`ldosh kasalliklariga ega bo`lgani uchun YUYE davolashda muhim.  

Murakkab medikamentoz davo sxemalari yurak yetishmovchiligining chiqarish fraktsiyasi saqlangan turida bemor holatini 
og`irlashtirishi va dorilarning nojo`ya ta`sirini oshirishi mumkin. Diastolik disfunktsiya rivojlanishi va chap qorincha saqlangan vo oraliq 
chiqarish fraktsiyasi avj olishiga olib kelishi mumkin bo`lgan omillarni aniqlash va ularni korrektsiya qilish muhim. Ularga ko`pincha AG va 
CHQG, YUIK, miokard/pericardning konstriktiv zararlanishi, QD va b. Hamroh patologiyalarda mutanosib davo olib borish va ushbu bemorlar 
hayot sifatini oshirishga e`tibor berilishi lozim.  
Kalit so'zlar: surunkali yurak yetishmovchiligi, chap qorincha chiqarish fraktsiyasi, karvedilol. 
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CHRONIC HEART FAILURE WITH PRESERVED AND INTERMEDIATE LEFT VENTRICULAR EJECTION FRACTION, 

WAYS OF ITS CORRECTION (REVIEW) 
ANNOTATION 

Current HF therapy is mainly focused on an objective assessment of LVEF, which has been shown to be a predictor of poor outcomes 
even in the absence of symptomatic HF. Historically, patients with HF were divided into 2 groups depending on their LVEF: LVlEF and 
LViEF. This distinction was important in the treatment of HF because of the different demographic characteristics, etiology, and comorbidities 
between the two groups. 

Complex drug regimens, often present in heart failure with preserved ejection fraction, can exacerbate HF and increase the risk of 
adverse drug exposure and harm. One of the most important is the identification and correction of all factors and diseases that contribute to the 
onset and development of diastolic dysfunction, the emergence and progression of LVsEF and LViEF. These mainly include hypertension and 
LVH, coronary artery disease, constrictive lesions of the myocardium/pericardium, diabetes mellitus, obesity, and so on. categories of patients. 
Keywords: chronic heart failure, left ventricular ejection fraction, carvedilol. 
 
         В текущее время, по данным эпидемиологических 
исследований сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
Узбекистана, хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
остается лидирующей в структуре заболеваемости и смертности, 
на их долю в общей популяции приходится 59,3% в структуре 
общей смертности [12]. ССЗ как всегда остаются главной 
причиной летальности в большинство странах мира. В мире 
ежегодно умирают от данной болезни 17 миллионов человек. 
Оцениваемые результаты Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ) прогнозируется, что каждый год 
количество смертей от ССЗ будет возрастать и к 2030 г., что 
составит до 25 миллионов человек [8]. С одной точки зрения 
главное составляющее ССЗ является ишемическая болезнь 
сердца (ИБС) и ее дальнейшее развития приводит к осложнению, 
а также продолжают лидировать среди случаев смерти в 
экономически развитых странах, если взять с точки зрения 
выделенный прогресс в отрасли развития и контроля факторов 
риска и лечении, включающее увеличенное распространение 
хирургических и эндоваскулярных методов реваскуляризации. 
В настоящее время, в США практически ежегодно ИБС 
диагностируют у 5–6 миллионов жителей, почти 1,5 миллиона 
из них имеют инфаркт миокарда (ИМ), и около 500 тысяч 
человек имеют летальный исход от дальнейших осложнений 
этого достаточно серьёзного заболевания 21 века, в последние 
несколько лет в Европе ежегодная летальность достигает до 2 
миллиона случаев [7]. По последним исследованием 
Американской кардиологической ассоциации летальность от 
последствий атеросклероза к 2021 г. увеличится на 20%, 
учитывая широкое использование гиполипидемических, 

антиатерогенных препаратов и ингибиторов 
ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ) [8]. Сравнивая 
мировые данные смертность от ИБС в Узбекистане также 
остаётся на высоком уровне и продолжает неуклонно 
увеличиваться, а значительное распространение и омоложение 
заболевания выявляет ее высокую государственную, 
медицинскую и социальную значимость. Что касается, о 
прогнозе исследования Headenreich PA, et al. (2011), 
в ближайшие 20 лет ожидается также увеличение 
распространенности ХСН на 25% [38]. В настоящее время 
распространенность данной заболеваемости продолжает также, 
как и ИБС неуклонно возрастать, приобретая черты 
неинфекционной эпидемии с учётом старения населения, 
нездоровым образом жизни (понижением качества жизни (КЖ)), 
повышением выживаемости пациентов с ИБС и другими 
заболеваниями сердечно-сосудистой системы (ССС) [60]. 
Учитывая вышеизложенное, можно сделать вывод, что ХСН – 
является исходом, так называемого сердечно-сосудистого 
континуума и приковывает к себе повышенное внимание 
специалистов в области кардиологии. 

Что в основном это связано с пятью основными 
причинами: увеличением числа больных с ХСН, плохим 
прогнозом заболевания, увеличением числа госпитализаций из-
за обострения ХСН, неудовлетворительным качеством лечения, 
ростом 
затрат на борьбу с ХСН [51,52]. Исследования численности 
населения выявляют, что 30–40% больных имеют летальный 
исход в течение 1 года после выявления и постановки диагноза, 
а 60–70% – в течение 5 лет, основным образом, в связи с 
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декомпенсацией ХСН или внезапно, вследствие возникновения 
опасных для жизни желудочковых тахиаритмий [4], общее 
количество составляет 880–986 тысяч (26–29%) больных ХСН. 
Таким образом, в данный период времени определенный подход 
к терапии и ведению больных с ХСН показали свою 
несостоятельность. Определено, то что количество пациентов 
с ХСН не однородны, в связи с этим уменьшение летальности, 
инвалидизации и количества госпитализаций в связи 
с декомпенсацией ХСН нуждаются в соблюдении особых 
дифференцированных принципов в организации медицинской 
помощи. 

Одна из первых рекомендаций Американского 
колледжа кардиологов и Американской ассоциации сердца 
(ААС), в 2013 году запустила версию руководства, где было 
описано о промежуточной фракцией выброса левого желудочка 
как наличие типичных симптомов СН и  подразделила  СН на 1 
из 3 категорий: СНнФВ (≤40%), СНсФВ (≥50%) и сердечная 
недостаточность с пограничной фракцией выброса СНпФВ ЛЖ 
(от 41% до 49%) [23]. Позже в рекомендациях Европейского 
общества кардиологов (ЕОК), больных с СН разделяли по ФВ, 
то есть на сниженную (<40%), либо на среднюю ФВ (от 40% до 
49%) и сохраненную ФВ (≥50%) [61] соответственно. Недавно 
было отмечено, по данным регистра GWTG-HF (Get With The 
Guidelines–СН), было показано, что пациенты, 
госпитализированные по поводу СНсФВ и СНпФВ, имеют 
аналогичную плохую выживаемость через 30 дней и 1 год после 
поступления по сравнению с пациентами с СНнФВ 
ЛЖ [64]. ХСНсФВ ЛЖ преобладают классические перестройки 
гемодинамики, свойственные СН в целом. Больные с СНпФВ 
ЛЖ имеют клинический профиль и прогноз, которые ближе к 
больным с СНсФВ, чем у пациентов с СНнФВ, с определенными 
различиями. Однако вопрос заключается в том, что 
представляют ли эти пациенты уникальную и динамичную 
группу СН, которая может извлечь выгоду из таргетной терапии, 
которая, как известно, положительно влияет на больных с 
СНнФВ, такой как нейрогормональная блокада, что в 
дальнейшим требует определенного изучения.  

Известно то, что около половины больных ХСН имеют 
сниженную фракцию выброса левого желудочка, меньшая часть 
– нормальную. Характеристики группы больных с хронической 
сердечной недостаточностью с промежуточной фракцией 
выброса от 40 до 49% находятся в промежуточном положении 
между ХСН-нФВ, и ХСН-сФВ, что в свою очередь требует 
проведения дополнительных методов исследований для 
завершения окончательной клинической картины популяции 
пациентов с ХСН.  

Основой эпидемиологией и этиологией ХСН-сФВ 
имеет отличие от систолической ХСН, то есть заниженной ФВ 
ЛЖ. В основном, пациенты с ХСН-сФВ возрастом старше, среди 
них преобладают большое количество женщин, а также лица с 
излишнем весом, т.е. ожирением [17]. Популяция пациентов с 
сохранной ФВ реже имеют ишемическую болезнь сердца (ИБС), 
чаще всего - артериальную гипертонию (АГ) и фибрилляцию 
предсердий (ФП). Хотелось бы напомнить о том, что сочетание 
ИБС и АГ имеет место у половины население больных с ХСН. К 
дополнению, одно из не маловажной причиной ХСН считается 
также сахарный диабет (СД) чаще 2 типа (12% случаев), который 
вместе с АГ определяет всё возрастающее количество пациентов 
с ХСН-сФВ ЛЖ [11]. К редким причинам ХСН-сФВ относятся 
гипертрофическая и рестриктивная кардиомиопатии, 
констриктивный перикардит, гидроперикард, тиреотоксикоз, 
инфильтративные заболевания, метастатические поражения 
миокарда и другие [40, 41].  

Касательно СН с промежуточной ФВ ЛЖ новые 
исследования крайне необходимы для данной категории 
больных, поскольку популяция пациентов достаточно велико и 
составляет 15–20 % всей популяции больных СН, а механизмы 
образования СН у них и подходы к лечению не изучены вовсе 
[1]. 

Недавние исследование которые проводили Шведский 
регистр стал одним из самых популярных и в свою очередь не 
малый клинико-демографические изучение пациентов СН с 
различными показатели ФВ ЛЖ [48]. Было выявлено из 42061 
пациентов 56 % имели низкую ФВ <40 %, 21 % – 
промежуточную ФВ 40–49 % и 23 % – сохранную ФВ ≥50 %. 
Между больными сравнивали в данных трех подгруппах, то что 
больные с СН и ФВ 40–49 % по большинству клинико-
демографических показателей, включая пол, возраст, 
сопутствующих заболеваний (а также по 15 показателям), 
локализовались между больными с низкой и сохранной ФВ ЛЖ. 
Основоположным фактором, различием подгруппы, оказалась 
этиология заболевания. Пациенты с низкой и промежуточной 
ФВ ЛЖ страдали в основном от декомпенсации ИБС (у 53 и 54 
% больных соответственно), параллельно у пациентов группы 
с сохранной ФВ ИБС встречалась наименьшей степени – что 
составило всего у 42 % больных. Соответствующая одинаковое 
преобладание ИБС среди факторов развития СН у пациентов 
с низкой и с промежуточной ФВ ЛЖ было показано 
в анализированном и доказательном исследование CHARM и в 
других аналогичных работ [51,52]. Касательно работы 
проведенной GWTGHF, в которое было более 98, 7 тысяч 
пациентов с СН, госпитализированных в 305 больницах США, 
большинство пациентов из группы с низкой и промежуточной 
ФВ ЛЖ имели в анамнезе коронарную болезнь сердца 
или ишемию миокарда [44]. Учитывая вышеизложенные 
исследование необходимо отметить преобладание 
и одинаковую частоту ИБС как этиологической причины СН 
у больных с низкой и с промежуточной ФВ ЛЖ, что позволяет 
считать, у данных пациентов преобладают один и тот же 
определенный механизм развития СН, однако локализирован не 
на равных стадиях ишемического повреждения сердечной 
мышцы и понижение сократительной способности, 
что проявляется разной степенью снижения ФВ ЛЖ. 

Как было показано в исследованиях, что СНсФВ и 
СНнФВ являются различными патогенетическими и 
патофизиологическими синдромами [27]. Учитывая 
патофизиологию образования ХСН основную роль, приходится 
на увеличение давления наполнения ЛЖ, нарушение дилатации 
сосудов, как малого, так и большого кругов кровообращения 
[62,66,67], активация нейрогуморальной системы, типичная для 
ХСН как таковой: вовлечение ренин-
ангиотензинальдостероновой системы (РААС), альдостерона, 
симпатической нервной системы [58]. К дополнению, известен 
тот факт патогенетической связанности ХСН и увеличенной 
нейрогуморальной активации – гиперактивация РААС и 
симпатоадреналовой систем (САС) – не приносит каких-либо 
сомнений [6,15,66]. В настоящие время учеными мира получены 
доказательства важной роли иммунного воспаления в развитии 
и прогрессировании ХСН и, к тому же, в особой когорте больных 
ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ [66]. Однако, несмотря на всю 
доказательств современной нейрогуморальной теории, в 
недавние время появляются все больше клинических теорий, 
которые невозможно объяснить только повышенной 
активностью нейрогормонов [64]. Это связано с тем, что, наряду 
с нейрогормонами, главную роль в патогенезе данной болезни 
играют еще и дополнительные патогенетические факторы, 
причастность которых в развитии ХСН и обусловливает 
«неполную компетентность» нейрогуморальных воздействий 
[46,48]. Статистические данные поддерживают новую 
концепцию взаимосвязи и взаимозависимости между такими 
системами, как САС, РААС, системой эндотелии, иммунными и 
воспалительными системами в патогенезе ХСН [67]. Возможные 
факторы дают многомерную, дифференцируемую систему 
взаимодействий, включающую различные виды клеток (такие 
как моноциты, Т- и В-лимфоциты, макрофаги, эндотелиальные 
клетки) и биологически активные вещества [64].  

С патофизиологической точки зрения ХСН-сФВ, как 
уже говорилось, изучена значительно меньше, что обусловлено 
как гетерогенностью этого состояния, так и сложностью его 
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диагностики [12, 18]. Однако, как и в случае с СНсФВ, лежащая 
в основе патофизиология из СНпФВ это не совсем 
понятно. Рекомендации ЕОК предполагают, что пациенты с 
СНпФВ, вероятно, имеют легкую систолическую дисфункцию, 
а также диастолическую дисфункцию [24]. Основной вопрос 
заключается в том, является ли СНпФВ сам по себе основным 
клиническим синдромом или пациенты с СНпФВ находятся “в 
промежутке” между СНнФВ и СНсФВ ЛЖ. Как правило, в 
основе такой СН лежит нарушение диастолической функции 
ЛЖ, т.е. его неспособность к адекватному наполнению без 
повышения среднего легочного венозного давления. 
Диастолическая функция ЛЖ зависит как от расслабления 
миокарда, так и от его механических свойств. Расслабление 
миокарда ЛЖ является активным процессом, зависящим от 
функционирования саркоплазматического ретикулума 
кардиомиоцитов. Нарушение данной активной релаксации 
является одним из самых первоначальных проявлений 
дисфункции миокарда при большинстве сердечно-сосудистых 
заболеваний [17,38]. 

Механические свойства миокарда, которые 
характеризуются эластичностью, податливостью и жесткостью 
влияют на наполнение ЛЖ в фазе диастолы и систолы 
предсердий. Гипертрофия, фиброз или инфильтрация миокарда 
увеличивают его жесткость, что приводит к резкому нарастанию 
давления наполнения ЛЖ. Кроме того, податливость ЛЖ 
зависит и от уровня преднагрузки. Данная функция ЛЖ 
уменьшается при его дилатации. В зависимости от 
выраженности диастолических нарушений выделяют три типа 
наполнения ЛЖ – замедленное расслабление, 
псевдонормализация и рестрикция. Выраженность клинических 
проявлений диастолической ХСН и прогноз пациентов в первую 
очередь определяется тяжестью диастолической дисфункции 
[13,24].  

В основе процесса ремоделирования сердца при ХСН 
может проявляться по-разному. У некоторых больных он влечет 
адаптивный характер и приводит к уменьшению размеров 
полости ЛЖ, сохранению геометрически более выгодной 
цилиндрической формы ЛЖ, поддержанию сократительной 
способности его и стабилизации миокардиального стресса. У 
других больных ремоделирование приводит к прогрессирующей 
дилатации полости ЛЖ с переходом к гемодинамически более 
невыгодной сферической форме сердца, росту миокардиального 
стресса и постепенному снижению сократительной функции 
миокарда ЛЖ. Эти морфофункциональные изменения носят 
дезадаптивный характер и приводят к появлению 
клинических признаков ХСН. Таким образом, процесс 
ремоделирования сердца у различных больных неоднозначен и 
может носить как адаптивный, так и дезадаптивный характер, 
что зависит, по-видимому, от сложного взаимодействия 
определяющих его факторов, в том числе генетического 
[19]. 

Основоположной диагностики при СН является 
клиническая симптоматика и тщательный сбор анамнеза, так как 
это и является показатель на наличия СН. Однако, при 
присутствие у пациентов одышки, отеки на ногах, быстрой 
утомляемости, сердцебиение и так далее нередко встречаются в 
других не сердечных заболеваниях, что в свою очередь делает 
низко специфичным доказательством СН, поэтому необходимо 
иметь доказательства структурного или функционального 
повреждения мышцы сердца [16]. Согласна рекомендации ЕОК, 
постановка диагноза СНнФВ возможно при наличии трех 
критериев: типичные симптомы СН, признаки СН и 
эхокардиографические (Эхо-КГ) показатели сниженной ФВЛЖ. 
Также, при диагностики пациентов с сохранной ФВ ЛЖ 
требуется 4 клинически доказанных признаков: типичные 
симптомы СН, типичные признаки СН, нормальная или 
умеренно сниженная ФВ и отсутствие расширение ЛЖ на Эхо-
КГ, наличие соответствующего структурного заболевания 
сердца, например гипертрофия ЛЖ или расширение левого 
предсердия (ЛП) и/или диастолическая дисфункция. Возможно 

традиционные признаки СН могут оставаться не совсем явными 
в ранних стадиях заболеваний, особенно при СНсФВ ЛЖ и у 
пациентов, получающих оптимальную терапию, когда ЧСС и 
ЧДД в пределах нормы, а отеки могут отсутствовать. В таких 
случаях обязательными методами исследования являются Эхо-
КГ, электрокардиография (ЭКГ), а также лабораторные анализы. 
ЭКГ всегда было и останется традиционным методом 
диагностики, которое объективно оценивает состояние 
функционирования сердца. Хотя необходимо отметить, то что 
при СН показатели нормального ЭКГ исключено из правил. Для 
объективной диагностики СН важны предикторы низкой 
сократимости ЛЖ – признаки рубцового поражения и БЛНПГ, 
признаки перегрузки ЛП и ГЛЖ, аритмии чаще встречается ФП. 
Таким образом ЭКГ при СН – метод обязательный. 

Относительно эхокардиографии этот метод даёт 
наглядную возможность получить информацию о строение и 
функции сердца, сократимость миокарда и о состояние всего 
клапанного аппарата сердца [26]. При выявление СНсФВ 
эхокардиографическое исследование может подтвердить 
наличие структурных и / или функциональных нарушений 
работы миокарда. Во время структурных изменений в основном 
происходит увеличение ЛП (ИОЛП >34 мл / м2) и ГЛЖ 
(ИММЛЖ >115 у мужчин и >95 г / м2 у женщин). 
Предполагается, что во многих случаев СНсФВ лежит 
нарушение диастолической функции ЛЖ [67].  

Одним из главных показателей гемодинамики при СН 
является измерение фракции выброса левого желудочка. 
Фракция выброса (ФВ) –имеет большое диагностическое 
значение: считается, чем меньше ФВ, тем хуже дальнейший 
прогноз пациента. Обычно в исследованиях с СН принимали 
участие больные исключительно с низкой ФВ (обычно 
определяемой, как ФВ<35%), то есть имевшие систолическую 
СН; и на нынешний день лишь для этих больных разработаны 
виды лечения, способные улучшать прогноз заболевания [16]. В 
последнее время в некоторых крупных клинических 
исследованиях наблюдались больные СН с нормальной ФВ 
(обычно определяемой как >50%) и не имевшие иной патологии 
со стороны сердца, например, клапанных нарушений или 
заболеваний перикарда[13]. Касательно, больных с 
промежуточными показателями ФВ (от 35 до 50%) относятся к 
так называемой «серой зоне», и, по всей видимости, их следует 
рассматривать, как имеющих незначительную систолическую 
дисфункцию. 
Обычно у больных СНсФВ отсутствует расширение ЛЖ, однако 
часто отмечается увеличение толщины стенок ЛЖ и расширение 
левого предсердия. У большинства больных СНсФВ можно 
выявить диастолическую дисфункцию ЛЖ, которая считается 
наиболее вероятной причиной развития СН у этих больных 
(отсюда и второй термин, используемый для их описания – 
«диастолическая СН») [14]. 

Современный метод лечение больных с сердечной 
недостаточностью сохраненной и промежуточной фракцией 
выброса патофизиологические механизмы развития разнородны 
и могут выявляться клиническими фенотипами, включающими 
разнообразные сопутствующие сердечно-сосудистые 
заболевания (такие как, ФП, АГ, ИБС, ЛГ, констриктивные 
поражения миокарда / перикарда) и несердечно-сосудистые 
болезни (например, СД, ХБП, анемия, дефицит железа, ХОБЛ 
и ожирение) [61,67]. Если сравнивать СНнФВ и СНсФВ ЛЖ 
госпитализация и смертельные случаи при СНсФВ ЛЖ чаще 
наблюдается несердечная сосудистая причина [12, 60]. Одним из 
основных и обязательных моментов эффективного 
предупреждения и лечения СНсФВ является вовремя выявить 
и корректировать все факторы данного заболевания, которые 
способствуют развитию диастолических расстройств, 
появлению и прогрессированию СНсФВ. Достоверный контроль 
АД, правильная тактика лечения ИБС, в случае гликемии её 
коррекция, нормализация массы тела, умеренные аэробные 
физические нагрузки являются необходимым условием 
успешного ведения больных СНсФВ. Современное терапия СН 
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в основном ориентируется на объективную оценку ФВЛЖ, 
которая, как было показано, является 
предиктором неблагоприятных исходов даже при отсутствии 
симптоматической СН [47]. Исторически сложилось так, что 
пациенты с СН были разделены на 2 группы в зависимости от их 
ФВ ЛЖ: СНнФВ и СНпФВ ЛЖ. Данное различие было важно 
при лечении СН из-за различных демографических 
характеристик, этиологии и сопутствующих заболеваний между 
двумя группами [68]. Важно еще более, то что многочисленные 
клинические испытания показали, что эти группы отличаются по 
своему ответу на лечение; хотя доказано, что ряд медицинских 
и аппаратных методов лечения снижает заболеваемость и 
смертность у пациентов с СНнФВ до сих пор не было никаких 
методов лечения, которые, как было доказано, улучшают эти 
исходы у пациентов с СНсФВ [18]. Нужно выделить, что ХСН 
является одним из наиболее распространенных, а также тяжелых 
заболеваний ССС, которое в свою очередь требует значительных 
финансовых затрат на необходимое лечение. В основном 
ведущей причиной ХСН на территории Узбекистана является 
АГ и ИБС, а одним из важным показателем клинического 
течения ХСН является качество жизни. Уровень качества жизни 
измеренный с помощью специфического для данной нозологии 
Миннесотского опросника позволяет получить дополнительную 
информацию о течении заболевания, эффективности 
фармакотерапии и возможном прогнозе. Однако, несмотря на 
фундаментальный прогресс в терапии ХСН за последние 
десятилетия, смертность от этого заболевания остается крайне 
высокой. В мире проводится поиск новейших направлений в 
области лечения ХСН способствующие улучшить течение 
заболевания, качество жизни и дальнейший прогноз пациентов.   
В качестве лечения для пациентов с сохраненной фракцией 
выброса левого желудочка в нынешнее время отсутствуют 
категорические доводы для улучшения продолжительности 
жизни при восприятии какого-либо специфического 
медикаментозного лечения у пациентов с ХСН–сФВ или 
диастолической сердечной недостаточностью (ДСН). 
Эффективное воздействие некоторых препаратов была 
определена в отдельных исследованиях и по сегодняшний день 
продолжает изучаться в лабораториях по всему миру. Например 
в отдельных случаях β-адреноблокаторы могут быть 
рекомендованы пациентам СНсФВ с целью уменьшения ЧСС 
(увеличения периода диастолического наполнения ЛЖ) 
и выраженности ГЛЖ (уменьшения жесткости камеры ЛЖ). 
Исследование SWE OC показало, что α-, β-адреноблокатор - 
карведилол, помимо снижения ЧСС, оказывает положительное 

влияние на допплер ЭхоКГ отмечены показатели релаксации 
ЛЖ при СН и ФВ >40 %. В Шведском регистре, у которого 
в течение 7 лет наблюдалось более 19 тысяч больных СНсФВ, 15 
тысяч из которых получали разные БАБ, было выявлено, 
что их воздействие ассоциировалось со снижением риска 
смерти на 7 % (p<0,04) и комбинированного показателя смерть 
+ госпитализация из-за СН на 11 % (p<0,001) [67]. 

Большинство исследований свидетельствуют, 
что очень важным для больных СНсФВ является адекватное 
лечение АГ [58,59]. Самой подходящей группой препаратов для 
этого является диуретики, иАПФ, АРА и АМКР, БАБ . 
Комбинация иАПФ и АРА в лечении больных СНсФВ 
не является оптимальной и требует особой осторожности 
и повышенного контроля за побочными эффектами. 
Применение олмесартана в дополнение к иАПФ и БАБ 
при лечении АГ у больных СНсФВ не рекомендуется [17,33]. 

Сложные схемы медикаментозного лечения, часто 
присутствующие при сердечной недостаточности с сохраненной 
фракцией выброса, могут усугубить состояние СН и увеличить 
риск неблагоприятного лекарственного воздействия и вреда [43]. 
Одним из важных является выявление и коррекция всех 
факторов и заболеваний, способствующих возникновению и 
развитию диастолических дисфункции, появлению и 
прогрессированию СНсФВ ЛЖ и СНпФВ ЛЖ. К ним в основном 
чаще всего относятся АГ и ГЛЖ, ИБС, констриктивные 
поражения миокарда/перикарда, СД, ожирение и т. д. Вовремя 
выявлении коморбидной патологии необходимо проводить ее 
соответствующее лечение для исключения жалоб пациентов, 
патологических симптомов и с возможным улучшением 
качества жизни данной категории пациентов. До сих пор не было 
никаких методов лечения, которые бы убедительно показали 
улучшение исходов у пациентов с ХСНпФВ и ХСНсФВ, в 
отличие от ХСНнФВ [54]. Это подтолкнуло Американское 
Общество Кардиологов и руководство ЕОК выявление у 
населения СНсФВ и СНпФВ коморбидной СС и не СС патологии 
и управление с сопутствующими заболеваниями, а также 
факторами риска [55,56].   

В связи с многочисленными вопросами 
и комментариями по поводу применения различных групп 
препаратов при терапии пациентов ХСН с сохранной и 
промежуточной ФВ ЛЖ в дальнейшем мы приведем 
доказательные результаты исследований, сформировавших 
концепцию использования новой методики лечения для 
локального населения. 
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