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        Цель. Хроническая сердечная недостаточность представляет собой один из наиболее часто 
встречающихся синдромов сердечно-сосудистой системы, влияющий на функцию и анатомию 
сердца. На сегодняшний день в здравоохранении проблема высокой распространенности 
хронической сердечной недостаточности с сохраненной фракцией выброса играет существенную 
роль в летальности пациентов. Высокий риск осложнений, нарушение жизненно важных функций 
организма неизбежно снижают качество жизни пациентов. В связи с проблемой высокой рас-
пространенности хронической сердечной недостаточности мы проанализировали литературные 
источники по данной теме.

Методы. В статье по данным обзора литературы представлены данные о патогенетических 
аспектах хронической сердечной недостаточности с сохраненной фракцией выброса.

Результаты. Доказана роль следующих факторов: диастолическая дисфункция, миокарди-
альный фиброз, оксидативный стресс и воспаление, эндотелиальная дисфункция и т.д.

Выводы. Патогенез хронической сердечной недостаточности с сохраненной фракцией 
выброса многогранен, включает в себя множество составляющих. Сердца пациентов с хронической 
сердечной недостаточности с сохраненной фракцией выброса претерпевают гипертрофическую 
форму ремоделирования и у большинства пациентов с хронической сердечной недостаточности с 
сохраненной фракцией выброса есть признаки диастолической дисфункции. Изучение патогене-
тических механизмов развития хронической сердечной недостаточности с сохраненной фракцией 
выброса может помочь в дальнейшем поиске новых терапевтических стратегий.

Ключевые слова: фракция выброса, хроническая сердечная недостаточность, патогенез, 
диастолическая дисфункция.

М. К. Тундыбаева, Г. Қ. Толеш* 
НУО «Казахстанско-Российский медицинский университет», 

Казахстан, Алматы
*Корреспондирующий автор

Введение 
Хроническая сердечная недостаточность 

(далее – ХСН) представляет собой один из наи-
более встречаемых синдромов сердечно-сосу-
дистой системы (далее – ССС), влияющий на 
функцию и анатомию сердца. На сегодняшний 
день в здравоохранении проблема высокой рас-
пространенности хронической сердечной недо-
статочности с сохраненной фракцией выброса 
(далее – ХСНсФВ) играет существенную роль 
в летальности пациентов. Высокий риск ослож-
нений, нарушение жизненно важных функций 
организма неизбежно снижают качество жиз-
ни пациентов. Высокая распространенность 

ХСНсФВ, инвалидизация пациентов также 
вызывают повышение расходов на здравоох-
ранение. В связи с проблемой высокой распро-
страненности хронической сердечной недоста-
точности мы проанализировали литературные 
источники по данной теме [1; 2].

Методы
В статье по данным обзора литерату-

ры представлены данные о патогенетических 
аспектах ХСНсФВ.

Результаты 
В 2016 году Европейское общество кар-

диологов в рекомендациях по ведению острой и 
хронической сердечной недостаточности клас-
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сифицировали ХСН на 3 типа в зависимости 
от фракции выброса левого желудочка (далее 
– ФВ ЛЖ) и определили следующие фенотипы
для ХСНсФВ:

1. ХСНсФВ-1 типа – связана с сопутству-
ющей артериальной гипертензией (далее – АГ), 
ишемической болезнью сердца (далее – ИБС) и 
коронарной микроциркуляторной дисфункцией 

2. ХСНсФВ-2 типа – связана с сопутству-
ющей гипертрофической кардиомиопатией, ин-
фильтративной кардиомиопатией (амилоидоз 
сердца и кардиомиопатия Фабри)

3. ХСНсФВ-3 типа – связана с легочной
гипертензией с или без дисфункции правого же-
лудочка (далее – ПЖ)

4. ХСНсФВ-4 типа – связана с клапанны-
ми болезнями и аритмией

5. ХСНсФВ-5 типа – связана с внекар-
диальными заболеваниями, такими как а) ме-
таболические заболевания: сахарный диабет 
(далее – СД), ожирение, метаболический син-
дром; б) заболевания, вызывающие повышение 
ФВ:анемия, заболевания печени, гипертиреоз; 
в) другие заболевания:  хроническая почечная 
недостаточность, последствия лучевой терапии 
при раке [1-3]. 

По сравнению с ХСНнФВ, пациенты с 
ХСНсФВ обычно старше, чаще женского пола 
с АГ, СД, мерцательной аритмией в анамнезе, 
в то время как инфаркт миокарда менее распро-
странен. Следует отметить, что многие пациен-
ты с ХСНсФВ госпитализируются по причинам, 
не связанным с сердечной патологией [1].

Таким образом, ХСНсФВ является гете-
рогенным синдромом с несколькими патофи-
зиологическими механизмами, что усложняет 
диагностику и лечение данного состояния.

Согласно текущим исследовательским 
работам, патогенез ХСНсФВ может быть раз-
делен на следующие составляющие: диастоли-
ческая дисфункция, миокардиальный фиброз, 
оксидативный стресс и воспаление, эндотели-
альная дисфункция, хроноинкомпетентность и 
дисфункция сердечного резерва, легочная ги-
пертензия, аномальное желудочко-сосудистое 
соединение [3; 4]. Данные механизмы включа-
ют различные факторы, которые связаны с ане-
мией, нарушением сна [5].

Ранее термин «систолическая сердечная 
недостаточность» использовался для описания 

ХСНсФВ, хотя фактически пациенты с данной 
формой ХСН обычно имеют диастолическую 
дисфункцию (далее – ДД). Однако ДД недо-
статочно отражает патогенетический механизм 
ХСНсФВ. Основным фенотипом ДД является 
нарушение активной релаксации и пассивной 
податливости, что приводит к нарушению за-
полняющей способности, сопровождающейся 
гипертрофией, жесткостью миокарда и фибро-
зом. При отсутствии эндокардиального или 
экстракардиального заболевания ДД обычно 
вызвана увеличением жесткости миокарда. Ос-
новными факторами, влияющими на жесткость 
миокарда являются внеклеточная матрица, кар-
диомиоциты, матриклеточные белки, гомео-
стаз кальция и энергоснабжение миокарда [3; 
6; 7]. Доказано, что у пациентов с ХСНсФВ и 
АГ увеличена пассивная жесткость миокарда 
левого желудочка [8]. Исследования показали, 
что регресс фиброза миокарда вызывает улуч-
шение функционального статуса пациентов с 
ХСНсФВ. Как правило, пациенты с ХСНсФВ 
имеют: увеличенную массу ЛЖ и относитель-
ную толщину стенки, больший диаметр левого 
предсердия [9]. Структура и функция левого 
предсердия все более признаются как важные 
патофизиологические маркеры тяжести забо-
левания. Анализ деформации предоставляет 
непосредственное понимание образцов дефор-
мации миокардиальной ткани с увеличенной 
воспроизводимостью и уменьшенной изменчи-
востью по сравнению с другими метриками изо-
бражения. Функция левого предсердия имеет 
характерный трехфазный образец, начинаясь с 
пассивного заполнения предсердия (фаза резер-
вуара, при закрытом митральном клапане), за-
тем пассивного опорожнения предсердия в ЛЖ 
(фаза транспорта, при открытом митральном 
клапане), и заканчиваясь активным опорожне-
нием предсердия (фаза усилителя, последую-
щая атриальной деполяризации). Согласно пре-
дыдущим наблюдениям, подробно описанным 
в недавнем мета-анализе, резервуарное и транс-
портное напряжение левого предсердия умень-
шены у пациентов с ХСНсФВ по сравнению с 
контрольной группой. Это важно, учитывая, 
что резервуарное напряжение ЛП предсказы-
вает как общую смертность, так и крупные не-
благоприятные сердечно-сосудистые события, 
а именно госпитализацию из-за сердечной не-
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достаточности. Стресс ЛП, в частности, обла-
дает сильным прогностическим значением у 
пациентов с ХСНсФВ и превосходит продоль-
ное напряжение ЛЖ и ПЖ в этом отношении 
[10]. Точный механизм, вызывающий дисфунк-
цию ЛП у пожилых пациентов с ожирением и 
сохранённой фракцией выброса, остаётся не 
полностью понятным, но, вероятно, многофак-
торен [11; 12]. ХСНсФВ также связан с хрони-
ческой нейрогормональной активацией, ещё 
одним ключевым компонентом, способствую-
щим неблагоприятному кардиальному ремоде-
лированию [13]. Наконец, ХСНсФВ в основ-
ном воздействует на пожилых людей, причем 
кардиоваскулярное старение ассоциируется с 
дисфункцией митохондрий, увеличением выра-
ботки реактивных форм кислорода, снижением 
чувствительности адренергических сигналов, 
уменьшением рециркуляции внутриклеточного 
кальция, прямой токсичностью к ДНК, неадап-
тивной экспрессией генов, геномной нестабиль-
ностью и эпигенетическими изменениями, ко-
торые могут негативно влиять на морфологию 
и функцию ЛП [14 – 18].

Миокардиальный фиброз (далее – 
МФ). ХСНсФВ, действительно, связан с кла-
стеризацией факторов сердечно-сосудистого 
риска, включая СД, ожирение и АГ, каждый из 
которых является важным стимулятором окси-
дативного стресса и воспаления, могут привести 
к МФ [19]. Основной патогенез можно предста-
вить следующим образом: при различных сти-
муляциях эндоцеллюлярная матрица приводит 
к трансдифференциации фибробластов в карди-
альные миофибробласты, что приводит к МФ; 
коллаген типа I формирует волокна коллагена 
типа I с помощью лизилоксидазы, что также 
может вызвать МФ. Таким образом, увеличение 
фибробластов и накопление коллагена типа I 
играют важную роль в прогрессировании мио-
кардиального фиброза [20].

Развитие МФ может быть объяснено сле-
дующими путями:

1. Взаимодействие фактора фиброза
сердца протеазы-активированного рецептора 
1 (PAR1, который является наиболее распро-
страненным связывающимся с G-белком ре-
цептором в кардиальных фибробластах (CFs)) и 
TGF-β [17]. Путь TGF-β/Smad3 также участвует 
в процессе превращения кардиальных фибро-

бластов в CFs.
2. Матриксные металлпротеиназы (далее

– MMP) и ингибиторы тканевых металлопро-
теиназ (далее – TIMP). Коллаген I типа разру-
шается коллагеназой. Подавление активности
MMP и увеличение уровня TIMP могут приве-
сти к накоплению коллагена типа I и последую-
щему усилению жёсткости миокарда. Экспери-
менты показали, что повышенные уровни TIMP
ассоциируются с неблагоприятным прогнозом у
пациентов с гипертензивной ХСНсФВ [21].

3. Система ренин-ангиотензин-альдосте-
рон (далее – RAAS) и Трансформирующий фак-
тор роста (далее – TGF). Известно, что RAAS и 
TGF динамически регулируют метаболизм кол-
лагена. Предыдущие исследования указывают 
на то, что RAAS и его каскад молекул вниз по 
потоку играют решающую роль в стимуляции 
миокардиального фиброза [22]. 

В исследовании плазмы крови пациен-
тов с ХСНсФВ выявлено наличие фокальных 
фиброзных изменений на изображениях с ис-
пользованием контрастного вещества (далее – 
LGE). Это коррелировало с наличием следую-
щих биомаркеров интерстициального фиброза 
в плазме: галектин-3, GDF-15, MMP-3, MMP-
7, MMP-8 и индикаторами стресса/растяжения 
кардиомиоцитов (BNP, pro-BNP, NTproANP). 
Объем циркулирующего объема (далее – ECV), 
представляющий диффузные фиброзные из-
менения, также коррелировал с биомаркерами 
интерстициального фиброза в плазме (GDF-15, 
Тенасцин-С, MMP-2, MMP-3, MMP-7) и инди-
каторами стресса/растяжения кардиомиоцитов 
[23].

Митохондриальная дисфункция. Экс-
периментальное исследование, проведенное 
на животных выявило, что дисфункция мито-
хондрий является ключевой характеристикой 
установившейся систолической и диастоличе-
ской сердечной недостаточности; однако оста-
ётся неясным, предшествует ли дисфункция 
митохондрий или способствует кардиальной 
дисфункции при ХСНсФВ [14]. Также иссле-
дователи установили, что ранняя дисфункция 
митохондрий сердца вызывается транскрипци-
онным снижением уровня митохондриального 
протеома. Также комплексное метаболическое 
ремоделирование сохраняется на протяжении 
прогрессирования ХСНсФВ и включает уве-
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личение аминокислот и липидных видов, сви-
детельствующих о нарушении оксидативного 
метаболизма. Транскрипционное и метаболи-
ческое ремоделирование скелетных мышц под-
разумевает, что сигнализация сердца выступает 
как посредник периферической дезадаптации 
тканей [18].

Оксидативный стресс и воспаление. 
СД и АГ являются частыми коморбидными 
заболеваниями у пациентов с ХСНсФВ. Си-
стемное воспаление, оксидативный стресс и 
дисфункция эндотелия – считаются основны-
ми патофизиологическими механизмами раз-
вития ХСНсФВ [24]. Исследователи полагают, 
что биодоступность оксида азота (NO) играет 
главную роль в развитии ХСНсФВ. NO явля-
ется важным фактором гомеостаза для гладких 
мышц сосудов, кардиомиоцитов и фибробла-
стов. Прежде всего, здоровые эндотелиальные 
клетки высвобождают NO, который может ак-
тивировать гуанилатциклазу и генерировать 
циклический гуанозинмонофосфат (далее – 
цГМФ). цГМФ в свою очередь может активи-
ровать протеинкиназу G (PKG) для стимуляции 
фосфорилирования протеаз в кардиомиоцитах 
и регулировать гомеостаз кальция, что может 
влиять на диастолическую функцию и миокар-
диальную гипертрофию. Во-вторых, NO также 
может расслабить ЛЖ и улучшить его компла-
енс через фосфорилирование тропонина и ти-
тина [25]. Воспаление и оксидативный стресс 
могут влиять на биодоступность оксида азота 
следующими путями:

1. Оксидативный стресс и воспаление
могут ухудшить биодоступность оксида азота 
путем подавления сигналов цГМФ и PKG, тем 
самым усиливая фиброз и жёсткость ЛЖ [26];

2. Оксидативный стресс и воспаление
могут снизить производство оксида азота и 
влиять на активность его дочерних сигналов: 
цГМФ и PKG, что приводит к дисфункции эн-
дотелия [27];

3. Дисфункциональные эндотелиальные
клетки обычно экспрессируют избыточное ко-
личество молекул вазоадгезии, что может до-
полнительно содействовать миграции воспали-
тельных клеток [28 – 30];

4. Увеличенное производство и накопле-
ние реактивных форм кислорода (далее – ROS): 
НАДФH-оксидаза и пероксид водорода и раз-

общенный синтаза оксида азота (далее – NOS) 
являются основными источниками реактивных 
форм кислорода. Когда ROS превышает анти-
оксидантную способность организма, увели-
чившиеся уровни ROS могут вызывать повреж-
дение и дисфункцию эндотелиальных клеток, 
оксидацию митохондрий. Увеличение NADPH 
и H2O2 также может вызывать систолическую 
дисфункцию, аритмию, и, наконец, ремодели-
рование миокарда в результате гипертрофии 
и гибели кардиомиоцитов, а также миокарди-
ального фиброза. В альтернативе, связь ROS 
и NO может снизить биодоступность оксида 
азота, подавляя путь NO-cGMP-PKG. Кроме 
того, ROS может напрямую активировать путь 
TGF-β/Smad-3 для стимуляции миокардиально-
го фиброза [31 – 33].

Хроноинкомпетентность и дисфунк-
ция сердечного резерва. Увеличение объема 
сердечного выброса и периферического кровос-
набжения регулируется комплексными фактора-
ми, такими как венозный возврат, повышенная 
сократимость и частота сердечных сокращений, 
а также расширение периферических сосудов, 
что является обычной реакцией на физическую 
активность у здоровых людей [25]. Однако у па-
циентов с ХСНсФВ часто наблюдается неспо-
собность к физической нагрузке из-за наруше-
ния диастолического резерва, систолического 
резерва и хронотропной несостоятельности. Од-
ним из патологических процессов при ХСНсФВ 
является нарушение диастолического резерва, 
связанное с диастолической дисфункцией. Нор-
мальный диастолический резерв представляет 
собой способность быстро и достаточно пред-
загрузить наполнение в левый желудочек, не 
вызывая увеличения давления наполнения во 
время физической активности, чтобы удовлет-
ворить повышенные физиологические требо-
вания к перфузии крови в различные органы. 
Однако при физической активности пациенты 
с ХСНсФВ могут столкнуться сo значительным 
увеличением давления наполнения из-за нару-
шенного диастолического резерва [34 – 36]. Ре-
зерв систолы. Во время физической активно-
сти с увеличением интенсивности упражнений, 
пациенты с ХСНсФВ могут испытывать менее 
ожидаемое увеличение систолической силы и 
продольного систолического сокращения серд-
ца по различным причинам, включая окаме-
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нение мышц сердца; в худших случаях сердце 
может не инициировать ответ на физическую 
активность у пациентов с ХСНсФВ, как это на-
блюдается у здоровых людей. В результате они 
не могут увеличить свой ударный объем с уве-
личением систолической силы для удовлетворе-
ния потребностей периферийной части сердца в 
крови, что приводит к состоянию физической 
недостаточности, типичной клинической черте 
пациентов с ХСНсФВ. У пациентов с ХСНсФВ 
продольная систолическая дисфункция левого 
желудочка также тесно связана с диастоличе-
ской дисфункцией [37]. Предполагается, что 
множество факторов являются ответственными 
за нарушение диастолического и систолическо-
го резервов у пациентов с ХСНсФВ, включая 
миокардиальную ишемию (стенокардия/бо-
лезнь коронарных артерий или другие редкие 
сосудистые заболевания), нарушения бета-адре-
нергического сигналинга, нарушения энергети-
ческого обеспечения, нарушения превращения 
Ca2+. Эксперименты показали сходные уровни 
катехоламинов в плазме у пациентов с ХСНсФВ 
и у здоровых людей, поэтому возможно, что 
снижение резервной способности у пациентов 
с ХСНсФВ частично связано с нарушениями 
передачи сигнала и приемом рецепторов вниз 
по потоку от адреналина [5; 38]. По сравнению 
с здоровыми пожилыми людьми и гипертони-
ками без ХСНсФВ, увеличение частоты сердеч-
ных сокращений у пациентов с ХСНсФВ менее 
отзывчиво на усиленную физическую актив-
ность. В то же время исследования показали, 
что ответ пациентов с ХСНсФВ на повышенную 
концентрацию изопреналина в плазме был сла-
бее, что может указывать на ослабленный ответ 
β-адренергических рецепторов синатриального 
узла у пациентов с ХСНсФВ [39; 40]. В группе 
пациентов с ХСНсФВ, помимо возраста и пола, 
несколько потенциальных переменных (ожире-
ние, анемия и хронотропная несостоятельность) 
тесно связаны с тяжестью недостаточности фи-
зической активности у пациентов с ХСНсФВ. 
В то же время пациенты были сгруппированы 
в зависимости от пиковой физической активно-
сти (пиковое потребление кислорода (pVO2)). 
Сравнивались структура и функция желудоч-
ков и сосудов между различными группами, и 
эти параметры были схожи между различными 
группами. Следовательно, корреляция между 

артериальным давлением в левом желудочке, 
диастолическим давлением в левом желудочке, 
функцией сосудов и физической активностью 
была относительно слабой или отсутствующей 
у пациентов с ХСНсФВ, что указывает на то, 
что кардиоваскулярный ответ на физическую 
активность не коррелирует с покоящимися по-
казателями у пациентов с ХСНсФВ. Таким об-
разом, ослабленный ответ β-адренергических 
рецепторов синусного узла может быть ответ-
ственным за хронотропную несостоятельность 
у пациентов с ХСНсФВ [41; 42].

Легочная гипертензия. Легочная гипер-
тензия (далее – ЛГ) определяется как среднее 
давление в легочной артерии (ДЛА) ь> 25 мм 
рт. ст., и давление в легочных капиллярах (да-
лее – ДЛК) > 15 мм рт. ст. Рекомендации 2015 
года по диагностике и лечению ЛГ Европейско-
го общества кардиологии и Европейского ре-
спираторного общества дополнительно разде-
ляют ЛГ на изолированную предкапиллярную 
пульмональную гипертензию (далее – Ipc-PH) 
и комбинированную пост- и предкапиллярную 
пульмональную гипертензию (далее – Cpc-
PH) [43]. Приблизительно у 80% пациентов с 
ХСНсФВ имеются признаки сопутствующей 
ЛГ [44]. Исследования установили, что разни-
ца давления, механическое напряжение могут 
привести к гипертрофии, пролиферации или 
ремоделированию гладких мышц среднего слоя 
легочной артерии, что может вызвать ряд пато-
физиологических процессов, таких как сужение 
просвета легочных сосудов и увеличение сопро-
тивления кровотока, вызывая ЛГ, ремоделиро-
вание и сужение легочных сосудов. Увеличен-
ное ДЛК и сокращение легочных сосудов могут 
привести к увеличению после нагрузки правого 
желудочка, связанного с гипертрофией, фибро-
зом и ремоделированием ПЖ и ПП, что может 
вызвать хронический застой [45].  Дисфункция 
ЛЖ может привести к ЛГ, а затем вызвать дис-
функцию правого желудочка. В поперечном ис-
следовании пациенты с ХСНсФВ с фиброзом и 
без него имели практически идентичные факто-
ры риска, сопутствующие заболевания, резуль-
таты эхокардиографии и давление наполнения 
левого желудочка [46; 47].

Аномальное желудочко-сосудистое 
соединение. Старение ассоциируется с увели-
чением распространенности сопутствующих 
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заболеваний, таких как АГ и СД, повышением 
сосудистого сопротивления и уменьшением 
эластичности артерий. По сравнению со здоро-
выми пожилыми людьми, вышеуказанные со-
стояния более серьезны и чаще встречаются у 
пожилых пациентов с ХСНсФВ [3]. Повышен-
ная Ees (конечная систолическая эластичность) 
приведет к снижению систолического резерва, 
а повышенные Ees и Ea (артериальная эластич-
ность) также повысят чувствительность крове-
носных сосудов к систолическому давлению. 
При незначительном изменении артериально-
го давления или объема крови может возник-
нуть ряд реакций, таких как активация системы 
РААС, которая может вызвать задержку воды и 
натрия и даже вызвать отек легких и симптомы 
острой сердечной недостаточности. Нарушение 
сопряжения желудочков и артерий происходит 
за счет увеличения потребления энергии. Не-
достаточное энергоснабжение также может по-
влиять на сопряжение желудочков и артерий, 
образуя порочный круг. Нарушение сопряже-
ния желудочков и артерий и повышение систо-
лического артериального давления могут еще 
больше усугубить диастолическую дисфунк-
цию. Диастола замедляется из-за повышения 
систолического артериального давления, что 
может привести к повышению конечного диа-
столического давления [48]. По этим причинам 
даже небольшие колебания артериального дав-
ления и объемной нагрузки на желудочки мо-
гут многократно усиливаться и затем вызывать 
приступ острой сердечной недостаточности.

Выводы
Таким образом, патогенез ХСНсФВ 

многогранен, включает в себя мно-жество 
составляющих. Таких как, миокарди-альный 
фиброз, гипертрофия кардиомиоцитов, 
дисфункция коронарных микрососудов и вос-
паление. В обзоре представлены основные па-
тологические процессы, воздействующие на 
миокард пациентов с ХСНсФВ. Хотя эти ме-
ханизмы также были выявлены при ХСНсФВ, 
наблюдения подчеркивают, что их простран-
ственное и временное начало и прогрессия 
могут отличаться между этими двумя состоя-
ниями [49]. Сердца пациентов с ХСНсФВ пре-
терпевают гипертрофическую форму 
ремодели-рования и у большинства пациентов 
с ХСНсФВ есть признаки диастолической дис-

функции. Изучение патогенетических механиз-
мов развития ХСНсФВ может помочь в дальней-
шем поиске новых терапевтических стратегий.
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Аңдатпа
Мақсаты. Созылмалы жүрек жеткіліксіздігі – жүректің қызметі мен анатомиясына əсер 

ететін жүрек-қантамыр жүйесінің жиі кездесетін синдромдарының бірі. Бүгінгі күні денсаулық 
сақтау жүйесінде созылмалы жүрек жеткіліксіздігінің көп таралуы пациенттердің өлімінде 
маңызды рөл атқарады. Асқынулардың қаупінің жоғары болуы жəне ағзаның өмірлік маңызды 
функцияларының бұзылуы пациенттердің өмір сүру сапасын сөзсіз төмендетеді. Созылмалы 
жүрек жеткіліксіздігінің жоғары таралу проблемасына байланысты біз осы тақырып бойынша 
əдеби дереккөздерді талдадық.

Əдістері. Әдебиеттерді шолуға негізделген мақалада HFpEF патогенездік аспектілері 
туралы деректер берілген.

Нəтижелер. Келесі факторлардың рөлі дәлелденді: диастолалық дисфункция, миокард фи-
брозы, тотығу стрессі және қабыну, эндотелий дисфункциясы және т.б.

Қорытындылар. Осылайша, ШФсСЖЖ патогенезі көп қырлы және көптеген компоненттерді 
қамтиды. ШФсСЖЖ бар науқастардың жүректері қайта құрылымдаудың гипертрофиялық түріне 
ұшырайды және ШФсСЖЖ бар науқастардың көпшілігінде диастолалық дисфункция белгілері 
бар. ШФсСЖЖ дамуының патогенездік механизмдерін зерттеу жаңа терапиялық стратегияларды 
одан әрі іздеуге көмектесуі мүмкін.

Түйін сөздер: шығару фракциясы, созылмалы жүрек жеткіліксіздігі, патогенезі, 
диастолалық дисфункция.

PATHOGENETIC ASPECTS OF CHRONIC HEART FAILURE 
WITH PRESERVED EJECTION FRACTION

М. К. Tundybayeva, G. К. Tolesh*

Kazakh-Russian Medical University, Kazakhstan, Almaty
*Corresponding author

Abstract
Purpose. Chronic heart failure (CHF) is one of the most common syndromes of the 

cardiovascular system (CVS) that affects the function and anatomy of the heart. Currently, the issue of 
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the high prevalence of chronic heart failure with preserved ejection fraction (HFpEF) plays a significant 
role in patient mortality in healthcare. The high risk of complications and disruption of vital functions 
inevitably reduces the quality of life for patients. Due to the problem of the high prevalence of chronic 
heart failure, we analyzed the literature on this topic.

Methods. The article presents data on the pathogenetic aspects of HFpEF based on a literature 
review.

Results. The role of factors such as diastolic dysfunction, myocardial fibrosis, oxidative stress, 
inflammation, endothelial dysfunction, etc., has been proven.

Conclusions. Thus, the pathogenesis of HFpEF is multifaceted and includes many components. 
The hearts of patients with HFpEF undergo hypertrophic remodeling, and most HFpEF patients exhibit 
signs of diastolic dysfunction. Studying the pathogenetic mechanisms of HFpEF development can help in 
the further search for new therapeutic strategies.
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