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Частичная или полная отмена циклоспорина у больных после трансплантации почки Оригинальные статьи

Заболевания сердца и сосудов являются основной 
причиной смерти больных с хронической почечной 
недостаточностью (ХПН), получающих заместитель-
ную терапию [55]. Наличие хронической сердечной 
недостаточности (ХСН) на старте заместительной 
терапии увеличивает риск смерти на 93% независимо 
от возраста, наличия ишемической болезни сердца и 
сахарного диабета [36]. При этом нефрологам хорошо 
известна относительно невысокая частота систоли-
ческой дисфункции, которая в клинической практике 
определяется по показателям фракции выброса (ФВ) и 
фракции укорочения [14, 17, 28].

Между тем, к сердечной недостаточности может 
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В работе представлены данные об эпидемиологии, патофизиологии, диагностике и лечении диасто-
лической дисфункции левого желудочка у больных с хронической почечной недостаточностью (ХПН). 
В клинике основным методом диагностики диастолической дисфункции является допплер-эхокардио-
графия, по данным которой выделяют три типа патологического трансмитрального спектра: тип нару-
шенной релаксации, псевдонормальный, рестриктивный. У больных с ХПН преобладает тип нарушенной 
релаксации. Дифференциальная диагностика нормального и псевдонормального типов трансмитраль-
ного кровотока затруднена, в частности проба Вальсальвы у больных с ХПН недостаточно информативна. 
Крупных проспективных контролируемых исследований по лечению диастолической сердечной недо-
статочности пока нет. Современная терапия заключается в ликвидации симптомов диастолической сер-
дечной недостаточности и воздействии на патологию, которая приводит к диастолической дисфункции.

Epidemiology, pathophysiology, diagnosis and treatment of diastolic dysfunction of the left ventricular in patients 
with chronic renal failure (CRF) are reviewed. Doppler echocardiography is the main method of diagnostic of the dias-
tolic dysfunction. There are three abnormal patterns of transmitral flow: (i) impaired relaxation, (ii) pseudonormal-
ization, (iii) restricticted filling. The impaired relaxation is the most common pattern of the transmitral flow in the 
CRF patients. The doppler indexes frequently lead to an incorrect diagnosis because it is difficult to distinguish normal 
and pseudonormal transmitral flow. Valsalva maneuver is not effective in CRF patients. The evidence-based guidelines 
for management of diastolic heart failure are absent. The general approach to the treatment of diastolic heart failure 
is to reduce symptoms of heart failure and treatment of disease that causes diastolic dysfunction.
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приводить не только систолическая, но и диастоличе-
ская дисфункция [2, 9, 33]. Более того, прогрессирование 
и прогноз ХСН вариабельны и часто не коррелируют 
с состоянием систолической функции [43]. Функцио-
нальный класс ХСН более тесно связан с параметрами 
диастолического наполнения [44]. Одной из основных 
причин развития диастолической дисфункции является 
гипертрофия левого желудочка [57], которая, как пока-
зало крупное исследование CREATE trial, проведенное в 
100 нефрологических центрах Европы, Азии и Латин-
ской Америки, наблюдается у половины додиализных 
больных с клиренсом креатинина 15–35 мл/мин [31]. 
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Настоящий обзор посвящен диагностике и лечению 
нарушений диастолической функции сердца у больных 
с хронической почечной недостаточностью.

Определение диастолической дисфункции

Под диастолической дисфункцией левого желудочка 
понимают такое состояние, при котором для адекват-
ного заполнения полости левого желудочка (ЛЖ) тре-
буется повышенное давление в легочных венах и левом 
предсердии [2]. Исключение составляет митральный 
стеноз, при котором заполнение ЛЖ страдает из-за 
механического препятствия току крови на уровне 
A-V-отверстия.

Диастолическая дисфункция может наблюдаться 
как изолированно, так и в сочетании с систолической 
дисфункцией. В большинстве случаев диастолические 
нарушения предшествуют систолической дисфунк-
ции [13]. Сложилось представление о диастолической 
сердечной недостаточности, которая диагностируется 
при обязательном наличии симптомов сердечной недо-
статочности, сохранной систолической функции (ФВ 
≥ 45%) и обнаружении диастолической дисфункции 
сердца в покое [9]. Систолическую и диастолическую 
сердечную недостаточность невозможно разграничить 
только на основании клинических проявлений, анам-
неза, данных ЭКГ и рентгенографии органов грудной 
клетки [34]. В клинике основным методом диагностики 
диастолической дисфункции является допплер-эхо-
кардиография.

Эпидемиология и прогноз  
диастолической ХСН

У 20–40% больных с клинически выраженной ХСН 
систолическая функция сохранена, развитие сердечной 
недостаточности связано с диастолической дисфунк-
цией [2, 53]. Частота диастолических нарушений как 
причины ХСН увеличивается с возрастом: 15% у людей 
моложе 60 лет, 35% у людей в возрасте 60–70 лет и 50% у 
людей старше 70 лет. Летальность в течение 5 лет в этих 

группах составила соответственно 25, 35 и 50% [49, 56]. 
Диастолическая дисфункция и диастолическая сердеч-
ная недостаточность наиболее часто обусловлены ИБС 
и (или) артериальной гипертонией [52]. Прогноз при 
диастолической сердечной недостаточности несколько 
лучше, чем при ХСН с систолической дисфункцией. Так, 
по данным исследования R.S. Vasan и соавторов (1999), 
ежегодная летальность у больных с ХСН с сохранной 
систолической функцией составила 8,7% против 18,9% 
– при сниженной ФВ [56].

Физиология диастолы

В течение диастолы выделяют 4 периода:
1) изоволюмического расслабления;
2) быстрого раннего заполнения;
3) медленного заполнения (диастазис);
4) сокращения предсердий.
Основными детерминантами заполнения ЛЖ явля-

ются активное расслабление желудочка и его податли-
вость. Изменение любого из этих компонентов может 
привести к повышению сопротивления наполнению 
ЛЖ [8].

Диастола начинается с расслабления миокарда. Рас-
слабление миокарда – это энергетически зависимый 
процесс, связанный с поступлением ионов кальция в 
саркоплазматический ретикулум кардиомиоцита [24]. 
Период времени от закрытия аортального клапана до 
начала трансмитрального диастолического потока на-
зывается временем изоволюмического (изоволюметри-
ческого) расслабления ЛЖ (isovolumic relaxation time, 
IVRT) (рис. 1). Продолжительность этого важного па-
раметра, характеризующего диастолическую функцию 
сердца, определяется скоростью релаксации миокарда. 
При гипертрофии миокарда время релаксации увели-
чивается. Кроме этого, показатель существенно зависит 
от условий нагрузки: увеличивается при высоком дав-
лении в аорте (за счет более раннего закрытия створок 
аортального клапана) и уменьшается при увеличении 
давления в левом предсердии (за счет более раннего 
открытия створок митрального клапана) [1, 8, 26].

Раннее диастолическое наполнение 
(волна Е) зависит от скорости и степени 
релаксации ЛЖ и величины давления в 
левом предсердии в момент открытия 
митрального клапана. Снижение дав-
ления в левом предсердии, например 
при гиповолемии, ведет к уменьшению 
волны Е. Повышение давления в левом 
предсердии за счет увеличения гради-
ента давления между предсердием и 
желудочком приводит к увеличению 
волны Е [26].

Под действием поступающей крови 
давление в ЛЖ начинает повышаться, 
что приводит к снижению градиента 
давления между левым предсердием 
и ЛЖ. Динамику снижения этого гра-
диента характеризует время замедле-
ния раннего диастолического потока 
(Deceleration time, DT). При увеличении 
жесткости желудочка давление в его 
полости быстро нарастает и DT умень-

Рис. 1. Допплер-эхокардиографический спектр нормального трансми-
трального кровотока: IVRT – время изволюмического расслабления лево-

го желудочка; DT – время замедления раннего диастолического потока;  
E – максимальная скорость раннего диастолического наполнения (мак-
симальная скорость в пике Е); максимальная скорость диастолического 

наполнения в систолу предсердий (максимальная скорость в пике А)
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шается.
В середине диастолы происходит выравнивание 

давлений в левом предсердии и ЛЖ (фаза диастазиса), 
и кровоток через митральный клапан практически пре-
кращается. Далее наступает систола предсердий (волна 
А трансмитрального кровотока), величина и скорость 
трансмитрального кровотока во время которой зависят 
от состояния левого предсердия и его наполнения к 
моменту предсердного сокращения, а также жесткости 
миокарда ЛЖ.

Типы трансмитрального спектра

Выделяют три типа трансмитрального спектра 
(трансмитрального кровотока) [1, 5, 8, 26, 42].

1. Тип нарушенной (замедленной) релаксации. В 
норме основное заполнение левого желудочка (60–
80%) происходит в раннюю диастолу, вклад сокращения 
предсердий менее значимый. При замедленной релак-
сации (возрастные изменения, гипертрофия мио карда 
и т. д.) страдает заполнение ЛЖ в раннюю диастолу, 
что приводит к накоплению избыточного количества 
крови в левом предсердии к моменту его систолы и 
через механизм Франка–Старлинга увеличивает силу 
предсердного сокращения. При этом увеличивается пик 
А и соответственно – уменьшается отношение Е/А. За 
счет усиленной работы левого предсердия диастоличе-
ское наполнение ЛЖ поддерживается на нормальном 
уровне без сопутствующего повышения давления в 
легочных венах.

2. Псевдонормальный тип. При прогрессировании 
заболевания серд ца (для уремии характерно разви-
тие миокардиального фиброза [40]) 
происходит снижение податливости 
ЛЖ. В эту стадию предсердие уже не 
в состоянии обеспечить нормальное 
заполнение левого желудочка. Запол-
нение левого желудочка поддержива-
ется за счет увеличения раннего диа-
столического наполнения в результате 
повышения давления в левом предсер-
дии и легочных венах. При этом, даже 
при выраженной диастолической 
дисфункции, допплерографический 
спектр трансмитрального кровотока 
может выглядеть как нормальный. Это 
явление получило название «псевдо-
нормализации» трансмитрального 
кровотока.

3. Рестриктивный тип трансми-
трального кровотока. Дальнейшее 
увеличение жесткости ЛЖ будет при-
водить к повышению давления в левом 
предсердии. Заполнение кровью ри-
гидного левого желудочка сопрово-
ждается крутым подъемом давления в 
ЛЖ (значительно укорачивается DT), 
при этом резко снижается заполнение 
в систолу предсердий (пик А уменьшен 
или даже не определяется). Формиро-
вание рестриктивного трансмитраль-
ного кровотока с позиций взаимо-
отношения давление–объем левого 

желудочка в диастолу представлено на рис. 2.

Оценка диастолической функции по 
трансмитральному кровотоку

Допплер-эхокардиографическое исследование 
позволяет определить различные параметры трансми-
трального кровотока, наиболее важными из которых 
являются: время изволюмического (изоволюметриче-
ского) расслабления левого желудочка (IVRT, мс), время 
замедления раннего диастолического потока (DT, мс), 
максимальная скорость раннего диастолического на-
полнения (максимальная скорость в пике Е) (Е, см/с), 
максимальная скорость диастолического наполнения 
в систолу предсердий (максимальная скорость в пике А) 
(A, см/с), отношение максимальной скорости в пике Е 
к максимальной скорости в пике А (отношение Е/А) 
(рис. 1).

К сожалению, до сих пор нет единого мнения о вели-
чине критериев, по которым дифференцируются типы 
трансмитрального кровотока [26, 42, 57]. Параметры 
трансмитрального кровотока существенно зависят не 
только от преднагрузки и числа сердечных сокращений, 
но и от возраста [8,13]. В этой связи экспертами Евро-
пейской группы по изучению диастолической сердеч-
ной недостаточности предложены поправки на возраст 
больных [33]. Патологическими рекомендуется считать:

– IVRT > 92 мс (у людей до 30 лет), IVRT > 100 мс 
(30–50 лет), IVRT > 105 мс (старше 50 лет).

– E/A < 1,0 (до 50 лет), Е/А < 0,5 (старше 50 лет).
– DT > 220 мс (до 50 лет), DT > 280 мс (старше 50 лет).

Рис. 2. Влияние изменений податливости левого желудочка на тип транс-
митрального диастолического спектра. Вверху: уменьшение податливо-

сти ЛЖ приведет к увеличению пика Е и укорочению DT трансмитрально-
го диастолического спектра. Внизу слева: при нормальной податливости 

увеличение объема левого желудочка сместит петлю давление–объем 
вправо (пунктирная линия) вдоль неизмененной кривой давление–объ-
ем. Внизу справа: при повышении жесткости миокарда происходит сме-

щение петли давление–объем вверх и влево (стрелки).  
Адаптировано из: А.Г. Овчинников и соавторы (2000) [8]
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Отсутствие единых критериев является одной из 
причин значительного расхождения данных о частоте 
и характере диастолической дисфункции. Приводим 
диагностические критерии, которые были использо-
ваны в одном из крупных современных исследований 
[57]. Нормальный трансмитральный кровоток авторы 
диагностировали при IVRT < 100 мс, DT 150–250 мс, Е/А 
1–1,5. Тип нарушенной релаксации при IVRT > 100 мс, 
DT > 250 мс, Е/А < 1. Псевдонормальный тип при IVRT > 
100 мс, DT = 150–250, Е/А > 1. Рестриктивный тип при 
IVRT < 100 мс, DT < 150 мс, Е/А > 1,5. Многие авторы ре-
стриктивный кровоток диагностируют при величине 
Е/А > 2 [1, 8, 26]. Ряд авторов, упрощая ситуацию, предпо-
читает говорить о рестриктивном и нерестриктивном 
типах трансмитрального кровотока [44, 47].

Диагностика типа нарушенной релаксации и ре-
стриктивного трансмитрального кровотока обычно 
не вызывает затруднений. Трудности возникают при 
дифференциальной диагностике нормального и псев-
донормального типов диастолической дисфункции. 
Существует несколько способов, позволяющих раз-
граничить эти два спектра кровотока. Наиболее часто 
с этой целью используется проба Вальсальвы. Умень-
шение венозного возврата к сердцу на высоте пробы 
переводит псевдонормальный тип трансмитрального 
кровотока в тип замедленной релаксации (отношение 
Е/А > 1 до пробы трансформируется на высоте пробы 
Вальсальвы в Е/А < 1) [30, 23]. Метод технически прост, 
но, как показали наши исследования, у больных с доди-
ализной ХПН проба Вальсальвы не позволяет надежно 
дифференцировать нормальный и псевдонормальный 
типы трансмитрального кровотока. Мы не обнаружили 
разницы в снижении отношения Е/А на высоте пробы 
Вальсальвы у больных с разными типами трансми-
трального кровотока (статья в печати). Возможно, это 
связано с наличием у многих больных с ХПН анемии, 
которая приводит к увеличению максимальной скоро-
сти в пике Е и существенно не меняет кровоток в пике А 
[16, 50]. Сомнения в эффективности пробы Вальсальвы 
для разграничения нормального и псевдонормального 
кровотока высказывают и другие авторы [59].

Более информативно, но значительно более об-
ременительно допплерографическое исследование 
спектра венолегочного кровотока. Диастолическая 
дисфункция ЛЖ с повышением давления заполнения 
приводит во время систолы предсердий к увеличению 
ретро градного тока крови из левого предсердия в ле-
гочные вены. Если спектр трансмитрального кровотока 
выглядит как нормальный, но при этом наблюдается па-
тологический ретроградный венолегочный кровоток, 
то имеет место псевдонормализация трансмитрального 
кровотока.

Основным недостатком исследования веноле-
гочного кровотока является трудность получения 
качественного венолегочного спектра. Технически 
простым это исследование назвать нельзя. У значитель-
ного числа больных с ХПН получить венолегочный 
спектр, достаточный для интерпретации, не удается 
[6] (статья в печати).

Продолжаются поиски допплер-эхокардиографи-
ческих критериев, не зависящих или мало зависящих 
от преднагрузки. Предложено исследование скорости 
распространения раннего диастолического потока 

в М-модальном цветном допплеровском режиме [35]. 
Первые результаты использования этого метода у 
нефрологических больных обнадеживают. Так, нами 
установлено, что у больных с додиализной ХПН, 
имеющих сохранную фракцию выброса, скорость 
распространения раннего диастолического потока 
лучше других параметров связана с клиническими про-
явлениями хронической сердечной недостаточности 
(функциональный класс NYHA) [51] (статья в печати). 
Имеются сообщения об использовании тканевой доп-
плерографии (Doppler tissue imaging) [41].

Клиническое значение нарушений 
диастолической функции у больных с ХПН

Исследования, касающиеся диастолической дис-
функции у больных с ХПН, немногочисленны. Наши 
данные свидетельствуют, что диастолическая дисфунк-
ция у додиализных больных встречается значительно 
чаще, чем систолическая, причем основным типом 
является тип замедленной релаксации [14, 17]. Высокая 
частота диастолической дисфункции у больных с ХПН 
ожидаема, так как одной из основных причин ее разви-
тия является ГЛЖ [52]. В цитированном выше исследо-
вании [57] нарушение хотя бы одного диастолического 
параметра было обнаружено более чем у 80% больных 
с ГЛЖ. При сохранной систолической функции у 
больных с додиализной ХПН (без ИБС) наблюдаются 
преимущественно I и II функциональные классы сер-
дечной недостаточности по критериям Нью-Йоркской 
ассоциации сердца (NYHA) [18].

М.К. Рыбакова и соавторы (1999, 2000) [10, 11] 
показали, что у больных, находящихся на перитоне-
альном диализе, частота диастолической дисфункции 
выше, чем систолической. У больных наблюдалось 
уменьшение отношения Е/А, увеличение IVRT и DT, 
что свидетельствует о диастолической дисфункции 
типа замедленной релаксации. Интересно отметить, 
что авторы обнаружили более выраженные нарушения 
диастолического наполнения правого желудочка.

При обследовании 47 больных старше 55 лет, нахо-
дящихся на программном гемодиализе, диастолическая 
дисфункция обнаружена у 45 пациентов, причем у 25 из 
них она сочеталась с систолической дисфункцией. Вы-
раженность дисфункции прямо коррелировала с уров-
нем паратиреоидного гормона [4]. S. Lemmila и соавторы 
(1998) считают, что паратиреоидный гормон участвует 
в происхождении диастолической дисфункции левого 
желудочка у диализных больных за счет аккумуляции 
кальция в кардиомиоцитах [37]. Однако нам кажется 
вероятным и другой механизм. В эксперименте на кры-
сах показано, что паратиреоидный гормон участвует в 
развитии миокардиального фиброза при уремии [21]. 
Миокардиальный фиброз ведет к повышению жестко-
сти левого желудочка, что не может не отразиться на 
диастолическом наполнении.

Дети, находящиеся на лечении гемодиализом, 
имеют более тяжелую диастолическую дисфункцию 
(снижение отношения Е/А и увеличение IVRT), чем 
дети, получающие лечение перитонеальным диали-
зом [22]. Авторы объясняют это лучшим контролем 
водно-солевого баланса и артериальной гипертонии 
при перитонеальном диализе.

Оригинальные статьи А.М. Шутов 
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P. Poirier и соавторы (2001) [46] с использованием 
пробы Вальсальвы и венолегочного кровотока оцени-
ли состояние диастолической функции у больных с 
хорошо контролируемым сахарным диабетом II типа. 
Пациенты не имели осложнений сахарного диабета, 
артериальной гипертонии и ишемической болезни 
серд ца. Диастолическая дисфункция выявлена у 60% 
больных, причем с почти одинаковой частотой диагно-
стировался тип замедленной релаксации и псевдонор-
мальный тип. Эти данные представляют для нефрологов 
особый интерес, так как сахарный диабет является 
основной причиной развития ХПН [55].

Диастолическая дисфункция делает больных очень 
чувствительными к изменению преднагрузки в процес-
се диализа. Это один из важных, но часто недооцени-
ваемых факторов в патогенезе диализной гипотензии. 
Снижение преднагрузки в результате ультрафильтрации 
ведет к нарушению диастолического наполнения и, как 
следствие этого, к неадекватному сердечному выбросу 
[29, 48]. У больных с диастолической дисфунк цией речь 
идет о непропорциональном (чрезмерно выраженном) 
снижении заполнения ЛЖ при уменьшении предна-
грузки (рис. 2).

По мнению A. Cohen-Solar (1998), факторами, опре-
деляющими нарушение диастолической функции у ди-
ализных больных, являются артериальная гипертония, 
концентрическое ремоделирование левого желудочка, 
ишемия миокарда, задержка натрия и воды, фибрилля-
ция предсердий, сахарный диабет [27].

Диагностика диастолической дисфункции у боль-
ных с ХПН осложняется наличием анемии, с которой, 
как показали наши исследования, связано увеличение 
скорости раннего диастолического наполнения. При 
этом у ряда больных с ХПН, имеющих нарушения релак-
сации, отношение Е/А увеличивается и может до стигать 
нормальных величин, что затрудняет диагностику 
диастолической дисфункции [16, 19]. Причина этого 
явления не совсем ясна. Для прояснения ситуации мы 
выполнили исследование диастолической функции у 
10 здоровых добровольцев-мужчин в возрасте от 18 
до 27 лет при воздействии острой нормобариче ской 
гипоксии. Добровольцы, не имевшие анемии, дышали 
в течение 10 минут газовой смесью с концентрацией О2 
10 об.%. Эхокардиография и допплер-эхокардиография 
выполнялись непосредственно перед гипоксической 
пробой и на 7–8-й минутах гипоксии. Отмечено до-
стоверное снижение максимальной скорости раннего 
диастолического наполнения и отношения Е/А, при 
этом IVRT и DT существенно не изменились. Все это 
произошло на фоне увеличения конечного систоличе-
ского (в большей степени) и диастолического размеров 
левого желудочка и снижения фракции выброса [20]. 
Сопоставление этих данных с тем, что мы наблюдаем 
при ХПН, наводит на мысль о влиянии реологии крови 
(возможно, гиперволемии) на диастолическое напол-
нение левого желудочка у больных с ХПН, которые 
имеют анемию.

Современные рекомендации по лечению анемии 
у больных с ХПН в качестве целевого определяют 
уровень гемоглобина 110–120 г/л [32]. Появляется 
все больше данных о целесообразности полной кор-
рекции анемии у больных с ХПН [39, 45]. Не вдаваясь 
в дискуссию по столь сложной проблеме, отметим 

лишь, что, как показали наши исследования, при кон-
центрации гемоглобина выше 110–120 г/л перестает 
прослеживаться связь между уровнем гемоглобина 
и параметрами диастолического наполнения ЛЖ у 
больных с додиализной ХПН без тяжелой сердеч-
ной недостаточности. К сожалению, имеющиеся в 
нашем распоряжении данные недостаточны, чтобы 
распространить этот вывод на больных с сердечной 
недостаточностью III–IV функциональных классов (по 
классификации NYHA) [15].

Лечение диастолической сердечной 
недостаточности

Целесообразность коррекции диастолической дис-
функции без клинических проявлений сердечной недо-
статочности не ясна. Крупных проспективных контро-
лируемых исследований по лечению диастолической 
сердечной недостаточности пока нет. Современная 
терапия диастолической сердечной недостаточности 
строится на трех основных принципах:

1) устранение или уменьшение симптомов ХСН;
2) воздействие на заболевания, приводящие к диа-

столическим нарушениям;
3) воздействие на патологические процессы, кото-

рые приводят к болезням, вызывающим диастоличе-
скую дисфункцию.

Устранение тахикардии обязательно для улучшения 
диастолического наполнения. Однако следует избегать 
чрезмерной брадикардии, так как при этом, несмотря 
на улучшение диастолического наполнения, сердеч-
ный выброс может снизиться. Рекомендуемое число 
сердечных сокращений ~60 в минуту [38]. Препараты 
дигиталиса могут ухудшать ситуацию, исключая боль-
ных с тахисистолией при фибрилляции предсердий 
[60].

За счет регресса ГЛЖ благоприятно влияют на диа-
столическую функцию сердца ингибиторы АПФ [3, 12], 
β-адреноблокаторы [58], агонисты имидазолиновых 
рецепторов [7]. Антагонисты кальция не используются 
в лечении ХСН с систолической дисфункцией [9], но не 
исключено, что они найдут применение в лечении диа-
столической ХСН в связи с благоприятным влиянием на 
диастолическую функцию [54].

Диуретики и нитраты, уменьшая преднагрузку, 
могут ухудшать диастолическое наполнение левого 
желудочка и приводить к артериальной гипотонии в 
результате снижения сердечного выброса. Рекоменду-
ется использовать меньшие дозы диуретиков, чем при 
систолической дисфункции [60].

В Докладе экспертов Европейского общества кар-
диологов (2001) по лечению ХСН [9] подчеркивается, 
что строго научная база, с точки зрения доказательной 
медицины, имеется только для ХСН с систолической 
дисфункцией. В отсутствие строгих доказательств пока 
ничего не остается, как использовать рекомендации 
по лечению ХСН с систолической дисфункцией для 
лечения больных с диастолической сердечной недо-
статочностью.
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