
20 ISSN 1608-635X. Український кардіологічний журнал 3/2017

В соответствии с классической концепцией 
в сердечном цикле выделяют период сокраще-
ния кардиомиоцитов (развитие напряжения и 
изгнание крови из полости желудочков – систо-
ла) и период расслабления миокарда (наполне-
ние желудочков кровью – диастола). Со времен 
W. Harwey (1578–1659) внимание исследовате-
лей было приковано к разработке представле-
ний о процессе сокращения кардиомиоцитов и 
механизмам, влияющим на процесс сокраще-
ния, развитие напряжения и изгнание крови из 
желудочков. И только в конце XX ст. диастоличе-
ская функция левого желудочка (ЛЖ) сердца 
стала предметом интенсивного лабораторно-
экспериментального и клинико-инструменталь-
ного исследования [7–10, 13, 17, 18]. В настоя-
щее время в диастоле выделяют периоды изо-
волюмического и изотонического расслабле-
ния, последний, в свою очередь, подразделяют 
на фазы быстрого и медленного наполнения 
(диастазис) и период систолы предсердий. 
Активный процесс изоволюмического рассла-
бления миокарда определяется энергозависи-
мым удалением Са2+ из миофибрилл и разры-
вом акто-миозиновых комплексов, зависит от 
активации Са2+-АТФазы в кардиомиоцитах, а 
также от сродства миофибрилл к Са2+ [6, 8, 10, 
22, 30]. Глубина расслабления определяет ско-
рость и степень падения внутрижелудочкового 

давления и формирование предсердно-желу-
дочкового градиента давления [6,  16, 19, 26].

Пассивный процесс изотонического рас -
слабления миокарда обусловлен существовани-
ем упругих образований, сжимаемых или растя-
гиваемых при сокращении кардиомиоцитов и 
расправляющихся при их расслаблении (в соот-
ветствии с трехкомпонентной моделью мышцы 
A. Hill – последовательный и параллельный ком-
поненты). Последовательный компонент в кар-
диомиоцитах представлен саркоплазматиче-
ским белком, встроенным в саркомер, – тайти-
ном. Свойства этого белка лежат в основе рас-
слабления кардиомиоцитов при удалении Са2+ 
из миофибрилл [21, 22]. В миокарде тайтин 
существует в двух формах – N2B и N2BA. По  -
следняя форма более длинная и растяжимая, 
преобладание одной из них определяет подат-
ливость камеры ЛЖ [23, 24].

Установлено, что процесс релаксации кар-
диомиоцитов более чувствителен к недостатку 
кислорода, чем процесс сокращения, что нару-
шения диастолической функции ЛЖ возникают 
практически при всех сердечно-сосудистых 
заболеваниях, что особенно четко проявляется 
при ишемической болезни сердца (ИБС) [1, 2, 
13, 15]. Диастолическая дисфункция играет 
существенную роль в развитии сердечной недо-
статочности [1, 5, 11, 13, 15, 30].
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Теоретически обосновано, что наиболее адек-
ватным методом оценки диастолической функции 
ЛЖ является определение соотношения измене-
ний уровня внутрижелудочкового давления и диа-
столического объема ЛЖ в реальном масштабе 
времени [6]. Этим требованиям отвечает лишь 
метод рентгеноконтрастной вентрикулографии с 
одновременной регистрацией внутрижелудочко-
вого давления. Однако данный метод инвазивный, 
требует сложной аппаратуры, имеющейся в не  -
многих медицинских учреждениях, и высокой ква-
лификации медицинского персонала. 

Этим требованиям соответствуют методы 
допплер- и тканевой эхокардиографии и радио-
нуклидной вентрикулографии, обеспечивающие 
определение скоростных, временных и объем-
ных показателей диастолической функции ЛЖ 
[12, 14, 20, 25, 28].

Цель работы – изучить состояние диастоли-
ческой функции левого желудочка сердца и оце-
нить роль диастолической дисфункции в разви-
тии сердечной недостаточности у больных ише-
мической болезнью сердца.

Материал и методы

В исследование включены 129 пациентов с 
ИБС, все мужского пола, в возрасте в среднем 
(54,6±6,6) года. Контрольную группу (n=26) 
составили практически здоровые добровольцы, 
соответствующие по возрасту и полу обследо-
ванным больным. В исследование не включали 
лиц с артериальной гипертензией. 

Всем обследованным проведена кардиосин-
хронизированная равновесная радионук   лидная 
вентрикулография с 99mTc-пирофосфа   том (инди-
каторная доза 370–445 МБк) на гамма-камере 
LFOV-IV (Nuclear Chicago, США) по стандартной 
методике. Определяли основные показатели 
внутрисердечной гемодинамики: фракцию вы  -
броса (ФВ) ЛЖ, конечнодиастолический (КДО), 
конечносистолический (КСО) и ударный (УО) 
объемы ЛЖ, максимальную скорость изгнания 
(СИмакс), время ее достижения (Т-СИмакс), мак-
симальную скорость наполнения (СНмакс) и 
время ее достижения (Т-СНмакс). С целью рас-
ширения информативности радионуклидной вен-
трикулографии в оценке диастолической функ-
ции ЛЖ разработан алгоритм определения фрак-
ций наполнения ЛЖ: фракции наполнения фазы 
быстрого наполнения (ФН1), фракции наполне-
ния фазы медленного наполнения (ФН2), фрак-

ции наполнения в период систолы левого пред-
сердия (ФН3). Рассчитывали объемы наполнения 
ЛЖ в фазу быстрого наполнения (V1), фазу мед-
ленного наполнения (V2), в период систолы пред-
сердий (V3), индекс объемной податливости 
(ИОП), определяемый как отношение V1/V3 и 
отношение СИмакс/СНмакс как показатель опре-
деляющего фактора нарушения функционально-
го состояния ЛЖ – преимущественно систоличе-
ской или диастолической функции ЛЖ.

В настоящей работе для клинической харак-
теристики больных ИБС использовали инте-
гральный показатель – ФВ ЛЖ – как характери-
зующий систолическую функцию ЛЖ (в норме 
превышает 50 %), УО как показатель насосной 
функции ЛЖ (в норме превышает 60 см3), 
СИмакс как показатель сократительной функции 
миокарда ЛЖ.

В 1-ю группу (n=42) включены больные ИБС 
с сохраненными систолической (ФВ > 50 %), 
насосной (УО > 60 см3) и сократительной 
(СИмакс > 4,5 с–1) функциями ЛЖ, без призна-
ков сердечной недостаточности, отнесенные 
к I функциональному классу по NYHA.

Во 2-ю группу (n=56) включены больные 
ИБС, перенесшие инфаркт миокарда с зубцом Q 
через 1–2 года от начала заболевания с сохра-
ненными систолической и насосной функциями 
ЛЖ, но со сниженной сократительной функцией 
миокарда ЛЖ (СИмакс < 4,5 с–1), сердечная 
недостаточность у которых не превышала I ста-
дии по классификации Н.Д. Стражеско – 
В.Х. Василенко.

В 3-ю группу (n=36) – включены больные 
ИБС, перенесшие инфаркт миокарда с зубцом 
Q, со сниженными систолической и сократи-
тельной функциями ЛЖ (ФВ < 50 %, СИмакс 
< 4,5 с–1), но с сохраненной насосной функцией 
ЛЖ, у которых диагностировали сердечную 
недостаточность IIА стадии по классификации 
Н.Д. Стражеско – В.Х. Василенко.

Все обследованные проходили наблюдение 
и лечение в ННЦ «Институт кардиологии 
им. акад. Н.Д. Стражеско» НАМН Украины. Всем 
пациентам проводили стандартную медикамен-
тозную терапию (антиагреганты, β-адрен   о   -
блокаторы, статины, ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента, нитраты и диурети-
ки по показаниям).

Статистическую обработку данных выполня-
ли с использованием программы Statistica 
(США).
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Результаты и их обсуждение 

Сопоставительный анализ параметров, 
характеризующих диастолическую функцию ЛЖ, 
полученных при обследовании трех групп боль-
ных с хронической ИБС в зависимости от харак-
тера течения заболевания, не выявил различий в 
направленности их изменений, но позволил 
установить значительные различия в степени 
выраженности изменений данных показателей 
(табл. 1).

У больных 1-й группы с сохраненными систо-
лической, насосной и сократительной функциями 
ЛЖ выявили статистически значимое уменьше-
ние СНмакс (на 29,5 % по сравнению с таковой в 
контрольной группе), тенденцию к удлинению 
Т-СНмакс, изменение гемодинамической струк-
туры наполнения ЛЖ: некоторое уменьшение 
ФН1 (на 12,5 %) и V1 (на 10,1 %) в сочетании с 
неизмененной величиной ФН2 и V2 и статистиче-
ски значимым увеличением ФН3 (на 36,1 %) и V3 
(на 20,9 %) по сравнению с таковыми в контроль-
ной группе, ИОП статистически значимо умень-
шается по сравнению с таковым в контрольной 
группе (на 36,7 %), что отражает уменьшение 
объемной податливости камеры ЛЖ.

У больных 2-й группы отметили более выра-
женное, чем у пациентов 1-й группы, уменьше-
ние СНмакс (на 45,1 % по сравнению с таковым 
в контрольной группе и на 22,2 % по сравнению 
с таковым в 1-й группе) и статистически значи-
мое удлинение Т-СНмакс по сравнению с тако-
вым в контрольной группе. Изменение гемоди-
намической структуры наполнения ЛЖ заключа-
ется в уменьшении ФН1 (на 25,3 % по сравнению 

с контрольной группой и на 14,7 % по сравнению 
с 1-й группой) и V1 (на 25,9 % по сравнению с 
таковым в контрольной группе и на 17,5 % по 
сравнению с таковым в 1-й группе), величины 
ФН2 и V2, как и у больных 1-й группы, существен-
но не изменялись, при этом по средним данным 
отметили выраженное, статистически значимое 
увеличение ФН3 (на 75 % по сравнению с тако-
вой в контрольной группе и на 47,5 % по сравне-
нию с таковой в 1-й группе) и V3 (на 67,9 % по 
сравнению с таковым в контрольной группе и на 
37,0 % по сравнению с таковым в 1-й группе). 
Однако у ряда больных 2-й группы при анализе 
индивидуальных данных отмечено отсутствие 
увеличения ФН3 и V3 в сочетании с тенденцией к 
увеличению ФН2 и V2. ИОП у всех пациентов этой 
группы был статистически значимо меньше 
такового как в контрольной группе (на 67,5 %), 
так и у лиц 1-й группы (на 38,9 %).

Изменения величин ФН3 и V1 отражают уве-
личение вклада систолы предсердий в объем 
наполнения ЛЖ. Если роль систолы предсердий 
в условиях нормы относительно невелика (до 
20 %), то в условиях нарушенной диастоличе-
ской функции систола предсердий приобретает 
принципиально важную компенсаторную роль 
дополнительного насоса, обеспечивающего 
адекватное наполнение полости ЛЖ в условиях 
сниженной ее податливости.

У больных 3-й группы с клиническими при-
знаками сердечной недостаточности IIА стадии 
выявили более выраженные изменения показа-
телей диастолической функции ЛЖ как по срав-
нению с контрольной группой, так и по сравне-
нию с пациентами 1-й и 2-й групп: прогрессиру-

Таблица 1
Показатели диастолической функции левого желудочка сердца у больных хронической ИБС (M±m)

Показатель Контрольная группа (n=26) 1-я группа (n=42) 2-я группа (n=56) 3-я группа (n=36)

ФВ, % 62,6±6,6 61,3±6,4 58,0±4,8 42,9±4,8*

УО, см3 74,0±4,9 76,10±1,8 74,0±4,5 72,6±7,6

СНмакс, с–1 3,39±0,11 2,39±0,09* 1,86±0,04* 1,74±0,08*
Т-СНмакс, мс 144,6±11,3 163,4±9,2 188,3±9,6* 246,3±11,9*#

ФН1, % 60,0±5,8 52,5±5,5 44,8±3,4* 42,9±4,8*#

ФН2, % 22,3±2,4 23,4±2,2 21,1±1,3 39,9±2,7*#

ФН3, % 17,7±3,7 24,1±3,1* 34,1±2,9* 25,2±1,9*#

V1, см3 44,4±3,9 39,9±2,6 32,9±2,3* 30,4±2,6*

V2, см3 16,5±3,3 17,3±4,8 15,7±2,9 23,9±2,7*#

V3, см3 13,1±1,9 18,9±2,3* 25,4±2,2* 18,3±1,6#

V1/V3 3,38±0,12 2,11±0,09* 1,29±0,09* 1,62±0,16*#

Примечание. Различия показателей статистически значимы по сравнению с таковыми: * – в контрольной группе (Р<0,05–
0,01);  – в 1-й группе (Р<0,05–0,01); # – во 2-й группе (Р<0,05–0,01).
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ющее уменьшение величины СНмакс (на 31,0 и 
27,2 % по сравнению с таковой соответственно в 
контрольной и 1-й группе) с некоторой тенден-
цией к дальнейшему уменьшению по сравнению 
с таковой у больных 2-й группы (на 6,5 %), стати-
стически значимое удлинение Т-СНмакс по 
сравнению с таковым в контрольной, 1-й и 2-й 
группах. При этом следует особенно подчер-
кнуть выраженные изменения гемодинамиче-
ской структуры наполнения ЛЖ, заключающиеся 
в перераспределении объемов наполнения со 
значительным уменьшением величины ФН1: на 
30,2 % по сравнению с контролем и на 18,5 % по 
сравнению с 1-й группой, но практически не 
отличается от таковой у больных 2-й группы, 
увеличением величины ФН2 (на 78,9; 70,5 и 
89,1 % по сравнению с таковой соответственно в 
контрольной, 1-й и 2-й группах). При этом уве-
личения ФН3 у пациентов 3-й группы по сравне-
нию с таковой в контрольной группе не выявили. 
Кроме того, отметили уменьшение ФН3 по срав-
нению с таковой у больных 1-й и 2-й групп (соот-
ветственно на 24,5 и 40,7 %). У пациентов 
3-й группы наблюдали не менее выраженные 
изменения и объемов наполнения ЛЖ: выражен-
ное уменьшение величины V1 у больных 3-й 
группы по сравнению c таковой в контрольной 
группе (на 31,5 %) и по сравнению с пациентами 
1-й группы (на 23,8 %), в то время как по сравне-
нию с больными 2-й – статистически значимых 
различий не отмечено. Если у лиц 1-й и 2-й групп 
V2 не претерпевал существенных изменений, то 
в 3-й группе выявили существенное увеличение 
объема наполнения в фазу медленного напол-
нения (на 78,9; 70,5 и 84,1 % по сравнению с 
таковым в контрольной, 1-й и 2-й группах соот-
ветственно). Объем наполнения в период систо-
лы предсердий не отличается от такового в кон-
трольной группе, меньше (на 30,2 %), чем у 
больных 1-й группы, и значительно меньше (на 
48,3 %), чем у пациентов 2-й группы. Уменьше -
ние ИОП у лиц 3-й группы статистически значи-
мо по сравнению с контролем, но величина ИОП 
у больных 3-й группы превышает таковую у 
пациентов 1-й и 2-й групп, что принято обозна-
чать как псевдонормализацию показателя 
объемной податливости миокарда ЛЖ.

Приведенные данные свидетельствуют о 
раннем возникновении диастолической дис-
функции ЛЖ у больных ИБС, о прогрессирова-
нии нарушений диастолической функции ЛЖ по 
мере увеличения тяжести течения заболевания, 

о значительном увеличении вклада систолы 
предсердий в объем наполнения ЛЖ у пациен-
тов с сохраненной систолической функцией ЛЖ 
(1-я и 2-я группы) и об отсутствии компенсатор-
ного увеличения объема наполнения в фазу 
систолы предсердий; кроме того позволяют 
оценить механизмы нарушения диастолической 
функции ЛЖ: уменьшение СНмакс в сочетании с 
удлинением Т-СНмакс свидетельствуют о нару-
шении активного процесса расслабления кар  -
дио   миоцитов, обусловливающих повышение ко -
  нечнодиастолического давления в ЛЖ и умень-
шение предсердно-желудочкового градиента 
давления. Сочетание этих изменений с наруше-
нием гемодинамической структуры наполнения 
и уменьшением ИОП свидетельствует о значи-
мой роли пассивных механизмов нарушения 
диастолической функции ЛЖ, обусловленных 
при ИБС ремоделированием ЛЖ (структурно-
функциональная перестройка ЛЖ, включающая 
дилатацию и гипертрофию ЛЖ развитие фибро-
за и пр.) особенно у больных, перенесших 
инфаркт миокарда [3, 4, 9].

В настоящее время выделяют три типа диа-
столической дисфункции – гипертрофическую, 
псевдонормализацию и рестриктивную [6, 11]. 
Полученные нами данные позволяют опреде-
лить диастолическую дисфункцию у больных 
ИБС как преимущественно гипертрофическую, 
лишь у некоторых пациентов с клиническими 
признаками сердечной недостаточности диа-
столическую дисфункцию ЛЖ можно отнести к 
псевдонормальному типу.

Следует подчеркнуть, что нарушение диа-
столической функции ЛЖ вследствие сопряжен-
ности процессов расслабления и сокращения 
кардиомиоцитов оказывает существенное влия-
ние на последующую систолу, определяя уро-
вень преднагрузки и возможность реализации 
механизма Франка – Старлинга [3, 4].

При сопоставлении основных показателей 
внутрисердечной гемодинамики, характеризую-
щих систолическую функцию ЛЖ (табл. 2), и 
показателей диастолической функции (см. 
табл. 1) у больных с неосложненным течением 
ИБС (1-я группа) ранняя диастолическая дис-
функция сочетается с величинами внутрисер-
дечной гемодинамики, находящимися в преде-
лах их физиологических колебаний, включая 
величину КСО, параметра практически более 
важного с точки зрения развития сердечной 
недостаточности, чем ФВ и УО [29]. При этом 



24 Оригінальні дослідження

величина отношения СИмакс/СНмакс, отража  -
ющая соотношение уровней сократительной и 
диастолической активности миокарда, у боль-
ных 1-й группы превышает таковую в контроль-
ной группе (на 33,1 %), что свидетельствует о 
преимущественном изменении у них диастоли-
ческой функции ЛЖ.

У больных 2-й группы при сопоставлении 
показателей систолической и диастолической 
функций ЛЖ наряду с существенными измене-
ниями последних отметили тенденцию к увели-
чению КСО и статистически значимое уменьше-
ние СИмакс как по сравнению с контролем 
(30,8 %), так и по сравнению с таковой у пациен-
тов 1-й группы (на 26,0 %). Хотя отношение 
СИмакс/СНмакс у лиц 2-й группы также превы-
шает таковое в контроле (на 26,1 %), дисфунк-
цию ЛЖ у них следует определить как смешан-
ную – систоло-диастолическую, учитывая нали-
чие изменений наиболее чувствительных пара-
метров, характеризующих гемодинамическую 
производительность ЛЖ (КСО и СИмакс).

У больных 3-й группы с клиническими при-
знаками сердечной недостаточности IIА стадии 
выраженные изменения диастолической функ-
ции сочетаются с выраженными в не меньшей 
степени изменениями систолической функции: 
наряду со статистически значимым уменьшени-
ем ФВ выявили статистически значимое увеличе-
ние КДО (на 30,1 %) и КСО (на 53,7 %) по сравне-
нию с контролем и статистически значимое 
уменьшение СИмакс как по сравнению с контро-
лем, так и по сравнению с таковой у пациентов 
1-й и 2-й групп (соответственно на 57,2; 55,3 и 
38,3 %). Отношение СИмакс/СНмакс у больных 
3-й группы уменьшается по сравнению с контро-
лем на 26,6 %, в то время как по сравнению с 
таковым у пациентов 1-й и 2-й групп – соответ-
ственно на 38,2 и на 32,8 %, что отражает различ-

ные механизмы изменения данного показателя у 
больных в зависимости от тяжести течения забо-
левания: если у лиц 1-й и 2-й групп ведущим фак-
тором миокардиальной недостаточности являет-
ся диастолическая дисфункция, то у пациентов с 
клиническими признаками сердечной недоста-
точности – нарушение сократительной функции 
ЛЖ. У больных 3-й группы с сердечной недоста-
точностью IIА стадии УО остается в пределах 
физиологических колебаний в покое, что позво-
ляет говорить о реализации механизма Франка – 
Старлинга (увеличение КДО).

В настоящее время продолжается дискус-
сия, начатая в 80-е годы XX ст., о патогенезе, 
диагностике, лечении диастолической дисфунк-
ции ЛЖ у больных с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями и о ее роли в возникновении 
сердечной недостаточности. Традиционно сер-
дечную недостаточность связывают с наруше-
нием систолической функции ЛЖ. Однако у 
30–40 % лиц с хронической сердечной недоста-
точностью не выявляют нарушения систоличе-
ской функции ЛЖ – ФВ превышает 50 % [1, 5]. 
Сердечная недостаточность обусловлена у них 
нарушением диастолической функции ЛЖ. 
Синдром сердечной недостаточности с преиму-
щественным нарушением диастолической функ-
ции ЛЖ определяют как сердечную недостаточ-
ность с сохраненной ФВ, введен термин «диа-
столическая сердечная недостаточность» [1, 5, 
15, 20, 27]. 

ИБС характеризуется 1) недостаточным 
обе    спечением миокарда кислородом, обуслов-
ливающим дефицит макроэргических соедине-
ний, что в свою очередь нарушает транспорт 
Са2+ и замедляет разрыв актомиозиновых ком-
плексов; 2) структурно-функциональной пере-
стройкой ЛЖ: гипертрофия и дилатация ЛЖ, 
изменение вязко-эластических свойств стенки 

Таблица 2
Соотношение систолической и диастолической функции левого желудочка сердца у больных ИБС

Показатель Контрольная группа (n=26) 1-я группа (n=42) 2-я группа (n=56) 3-я группа (n=36)

ФВ, % 62,6±6,6 61,3±6,4 58,0±4,8 42,9±4,3*#

КДО, см3 118,2±4,2 124,1±4,8 127,6±3,6 169,2±6,6*#

КСО, см3 44,2±3,6 48,0±4,5 53,6±4,4 96,6±7,8*#

УО, см3 74,0±4,9 76,1±4,5 74,0±4,5 72,6±7,6

СИмакс, с–1 5,33±0,27 4,99±0,31 3,69±0,23* 2,28±0,13*#

СНмакс, с–1 3,39±0,11 2,39±0,09* 1,86±0,04* 1,74±0,08*
СИмакс/СНмакс 1,57±0,05 2,09±0,04* 1,98±0,03* 1,31±0,04*#

Примечание. Показатели представлены в виде M±m. Различия показателей статистически значимы по сравнению с 
таковыми: * – в контрольной группе (Р<0,05–0,01);  – в 1-й группе (Р<0,05–0,01); # – во 2-й группе (Р<0,05–0,01).
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ЛЖ вследствие развития фиброза и кардиоскле-
роза. Раннее выявление в этих условиях диасто-
лической дисфункции ЛЖ, прогрессирование 
этих изменений с последующим нарушением 
систолической функции ЛЖ и клиническим про-
явлением симптомов СН позволяют считать, что 
у больных ИБС диастолическая дисфункция 
является ранней доклинической фазой наруше-
ния функции ЛЖ и может быть маркером разви-
тия сердечной недостаточности. При этом изме-
нения функционального состояния ЛЖ у боль-
ных ИБС на ранних стадиях течения ИБС могут 
быть определены как преимущественно диасто-
лические, но у пациентов с клиническими про-
явлениями сердечной недостаточности их сле-
дует определять как систоло-диастолические с 
преимущественным нарушением систолической 
функции ЛЖ.
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Діастолічна дисфункція лівого шлуночка серця і її роль у розвитку серцевої недостатності 
у хворих на ішемічну хворобу серця

Л.М. Бабій, Н.П. Строганова, Ю.О. Хоменко
ДУ «Національний науковий центр “Інститут кардіології ім. акад. М.Д. Стражеска” НАМН України», Київ

Мета роботи – вивчити стан діастолічної функції лівого шлуночка (ЛШ) серця та оцінити роль діастолічної дис-
функції в розвитку серцевої недостатності (СН) у хворих на ішемічну хворобу серця (ІХС).
Матеріал і методи. У дослідження залучено 129 хворих на ІХС. Сформовано три групи: 1-ша (n=42) – хворі зі 
збереженими систолічною (фракція викиду > 50 %), насосною (ударний об’єм > 60 см3) і скорочувальною (сер-
цевий індекс > 4,5 с–1) функціями ЛШ; 2-га (n=56) – хворі на ІХС, які перенесли інфаркт міокарда через 1–2 роки 
від початку захворювання, зі збереженими систолічною і насосною функціями ЛШ, але з тенденцією до знижен-
ня скорочувальної функції міокарда (зменшення серцевого індексу і збільшення кінцевосистолічного об’єму 
(КСО)); 3-тя (n=36) – хворі на ІХС, які перенесли інфаркт міокарда, із СН IIA стадії. Контрольну групу (n=26) ста-
новили практично здорові добровольці. Усім обстеженим проведено рівноважну кардіосинхронізовану радіону-
клідну вентрикулографію з 99mTc-пірофосфатом з визначенням основних показників систолічної та діастолічної 
функцій ЛШ.
Результати. У хворих 1-ї групи зміни показників діастолічної функції (зменшення максимальної швидкості 
наповнення і тенденція до зменшення об’єму наповнення у фазу швидкого наповнення і збільшення об’єму 
наповнення в період систоли передсердь) поєднувалися з відсутністю змін систолічної функції ЛШ. У хворих 
2-ї групи більш виражені зміни показників діастолічної функції порівняно з такими в контрольній групі і у хворих 
1-ї групи поєднувалися з ранніми ознаками порушення систолічної функції ЛШ (зменшення максимальної 
швидкості вигнання і збільшення КСО). У хворих 3-ї групи більш виражені зміни гемодинамічної структури напо-
внення ЛШ, ніж у хворих 1-ї та 2-ї груп поєднувалися зі зниженням систолічної і скорочувальної функцій ЛШ 
(зменшення фракції викиду, збільшення КСО, зниження максимальної швидкості вигнання).
Висновки. Діастолічну дисфункцію, виявлену у хворих зі збереженими систолічною, насосною та скорочуваль-
ною   функціями ЛШ, слід розглядати як ранню доклінічну фазу порушення внутрішньосерцевої гемодинаміки. 
Зміни діастолічної функції, які поєднуються зі збереженою систолічною і насосною функціями, але зі зниженою 
скорочувальною функцією (2-га група), можна визначити як змішану форму дисфункції ЛШ – систоло-діастоліч-
ну з переважанням діастолічної. Порушення внутрішньосерцевої гемодинаміки у хворих із СН IIА стадії слід роз-
глядати як змішану систоло-діастолічну форму з переважанням систолічної дисфункції.

Ключові слова: ішемічна хвороба серця, лівий шлуночок серця, радіонуклідна вентрикулографія, систолічна 
і діастолічна функція, серцева недостатність.

  
Left ventricular diastolic dysfunction and its role in the development of heart failure in patients 
with ischemic artery disease
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The aim – to study left ventricular (LV) diastolic function and role of diastolic dysfunction in the development of heart 
failure in patients with ischemic artery disease.
Material and methods. One hundred and twenty-nine patients with coronary artery disease were included: 
the 1st group (n=42) – pts with CAD and normal systolic function of LV; the 2nd (n=56) pts who had survived myocardial 
infarction 1–2 years ago with normal ejection fraction, stroke volume but with decreased diastolic function and 
increased end-systolic volume; the 3rd (n=36) pts with ischemic artery disease and heart failure IIA stage; the control 
group (n=26) – healthy volunteers. Equilibrium cardio synchronized radionuclide ventriculography with 99mTc-pyro -
phosphate was performed in all patients.
Results. The obtained data indicate at uniformity of changes in diastolic indexes volumes but differences in there 
extension. In pts of the 1st group reduction of diastolic function was combined with normal systolic indexes; in pts of the 
2nd group diastolic dysfunction was combined with early signs of systolic function; in pts with heart failure changes in 
diastolic indexes were more severe compared to the pts of the 1st and 2nd groups.
Conclusions. Diastolic dysfunction in pts with ischemic artery disease and normal systolic function may be defined as 
an early phase of LV function changes; in pts of the 2nd group combination of more severe changes of LV diastolic func-
tion with early and less expressed signs of systolic dysfunction may be defined as a mainly diastolic dysfunction; in pts 
of the 3rd group combination of more expressed changes of systolic function with less expressed changes in diastolic 
indexes may be defined as mainly systolic dysfunction. 

Key words: ischemic heart disease, left ventricle, radionuclide ventriculography, systolic and diastolic function, 
heart failure.


