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Лекції, огляди

Останніми роками увагу багатьох дослідників привертає 

можливість вивчення діастолічної дисфункції (ДД) лівого шлуночка. 

Встановлено, що порушення розслаблення і наповнення шлуноч-

ків серця в діастолу є найбільш ранніми ознаками практично всіх 

органічних захворювань серця [15] і реєструються задовго до 

розвитку порушення систолічної скоротливої активності міокарда 

і клінічної симптоматики серцевої недостатності (СН) [5]. Ці факти 

стали підставою для формування так званої концепції «дисфункції 

діастоли» серця, що і стало предметом інтенсивного вивчення [13]. 
Відомо, що щорічна смертність хворих на діастолічну СН становить 

5–8% порівняно з хворими на систолічну СН, у яких вона достовір-

но вища – 10–15% на рік [1]. Проте через п’ять років віддалений 

прогноз є співставним у цих когортах пацієнтів [26].
Нещодавно було зазначено, що до розвитку і прогресування СН 

зі збереженою фракцією викиду лівого шлуночка (ФВ ЛШ >40–45%) 

або діастолічною дисфункцією може призводити гетерогенна група 

захворювань (гіпертрофічна і дилатаційна кардіоміопатія, артері-

альна гіпертензія, перикардит, набуті аортальні та мітральні вади 

серця, анемія, тиреотоксикоз, аутоімунні процеси, хронічне обструк-

тивне захворювання легень – ХОЗЛ), однак однією з основних є 

ішемічна хвороба серця (ІХС) [19]. На теперішній час отримано дані 

про те, що порушення діастолічної функції лівого шлуночка є най-

більш чутливим проявом ішемії міокарда [24], що значно випереджає 

розвиток систолічної дисфункції та електрофізіологічних змін. 

Ознакою ДД є гіпертрофія лівого шлуночка (ГЛШ), яка спричи-

няє, за даними дослідження NHANES II (1976–1992), зростання 

ймовірності серцево-судинних подій вдвічі. Зокрема, при дослі-

дженні 2461 пацієнта, у яких діагноз ІХС був підтверджений ангіо-

графічно, хворі з ГЛШ мали на 56% більший ризик смерті протягом 

трьох років, ніж без ГЛШ після коригування щодо інших факторів 

ризику [26]. Також дослідники звертають увагу на те, що у хворих 

на ІХС концентрична гіпертрофія пов’язана з більшим ризиком 

розвитку серцевої смерті, ніж у осіб з нормальною геометрією. 

Так, в одному з досліджень у хворих на ІХС реконструювали гео-

метричні зразки зображення серця, отримані при ангіографії. 

Встановлено, що ризик смерті хворих з концентричною гіпертро-

фією ЛШ вище, ніж при ексцентричній або нормальній геометрії 

[14]. У масштабному дослідженні The Heart and Soul Study, яке 

включало 1024 пацієнта з періодом спостереження 4,4 року, 

визначали предиктори розвитку систолічної СН у пацієнтів з ІХС. 

З’ясовано, що індекс маси міокарда ЛШ (ІММЛШ) >90 г/м2, індекс 

об’єму лівого передсердя, мітральна недостатність та ДД (псев-

донормального або рестриктивного типу) є достовірними преди

кторами розвитку СН у пацієнтів з ІХС [24]. У дослідженні, прове-

деному H. Seok-Jae і співавторами, проаналізовано впродовж 

8  років перебіг СН зі збереженою систолічною функцією ЛШ 

у  поєднанні з ІХС і без неї у 376 пацієнтів. Отримані результати 

продемонстрували, що в групі пацієнтів з ІХС виявлялася більш 

виражена ниркова недостатність, підвищені лабораторні марке-

ри СН  – натрійуретичний пептид, а також ЕхоКГ показники ДД 

(ІММЛШ, співвідношення E/E′), чим і пояснювалася вища смерт-

ність у даної категорії пацієнтів [22]. 
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Тому вивчення патогенетичних механізмів розвитку ДД і її своє-

часна рання діагностика та оптимальна ефективна корекція зали-

шаються однією з найактуальніших проблем сучасної кардіології. 

Спільні ланки патогенезу діастолічної 
дисфункції та ішемічної хвороби серця 

Патогенез ДД пов’язують насамперед із впливом артеріальної 

гіпертензії (АГ) на стінки ЛШ, однак значною мірою він зумовлений 

процесами, які розвиваються в коронарних судинах і сприяють 

прогресуванню атеросклерозу. Важлива роль відводиться мета-

болічним факторам, які відповідальні за розвиток і прогресування 

ГЛШ і які також зустрічаються при атеросклерозі. Серед них про-

відну роль відіграє ангіотензин II, який активує процеси, що збіль-

шують концентрацію інтрацелюлярного кальцію і мітогенактивова-

ного протеїну, як і інших субстанцій, що призводять до гіпертрофії 

міоцитів і стимуляції запальних процесів, що посилюють атерогенез 

[21]. Також показано зв’язок між збільшенням рівнів C-реактивного 

білка, інтерлейкіну-6, судинної молекули-1 (SVCAM-1), P-селектину, 

плазмового активатора/інгібітора-1, фактора Віллебрандта, фібри-

ногену, які є метаболічно активними при ГЛШ і атеросклерозі, 

викликаючи активацію тромбоцитів, ендотеліальну дисфункцію, 

сповільнення фібринолізу і підвищення тромбогенезу [3, 28].
Вплив ГЛШ на коронарний кровообіг лежить в основі атеро-

склерозу. Так, збільшена маса ЛШ може впливати на коронарний 

резерв, який, в свою чергу, може провокувати стеноз судин епі-

карда, потовщення стінок артеріол, периваскулярний та інтер-

стиціальний фіброз, зменшення щільності артеріол [7]. Деякі 

експериментальні і клінічні дані дозволяють зв’язати ГЛШ зі змен-

шенням коронарного резерву, хоча незалежний ефект ГЛШ на 

цей показник до теперішнього часу дискутується в літературі. 

Вивчено взаємозв’язок маси ЛШ і коронарного резерву у 64 хво-

рих на АГ без істотного коронарного стенозу і у добровольців без 

АГ. Встановлено, що коронарний резерв був мінімально зменше-

ний у пацієнтів з АГ без ГЛШ, але значно більшою мірою при ГЛШ 

порівняно з нормотензивними особами, а збільшення маси ЛШ 

пов’язано зі зростанням товщини стінок артерій [30]. Доведено, 

що ГЛШ може впливати та індукувати розрив атеросклеротичних 

бляшок в коронарних артеріях. Визначено, що маса ЛШ >270 г 

і число серцевих скорочень (ЧСС) більше 80 за хвилину незалеж-

но корелюють з руйнуванням атеросклеротичних бляшок [2]. 
В свою чергу, коронарний атеросклероз може індукувати регіо-

нальні порушення скорочень стінок ЛШ і зумовлювати ГЛШ в неура-

женому міокарді, що служить компенсаторним механізмом. Як коро-

нарний атеросклероз, так і розвиток ГЛШ, по суті, пов’язані з фіброзом, 

що призводить до підвищення діастолічної жорсткості ЛШ. 

Таким чином, ГЛШ є суттєвим фактором ризику розвитку сер-

цево-судинних подій. ГЛШ асоціюється зі зниженням коронарно-

го резерву, що зумовлює порушення коронарної гемодинаміки 

при коронарному атеросклерозі. Крім того, ГЛШ корелює з пери-

феричними проявами атеросклерозу, такими як збільшення комп-

лексу інтима-медіа сонних артерій та наявність бляшок, мікро-

альбумінурією і атеросклерозом аорти [11]. Асоціація ГЛШ з під-

вищеним артеріальним тиском (АТ) сприяє розвитку ІХС, 

патології аорти, захворювання периферичних судин. Атеро

склероз аорти, в свою чергу, може впливати на розвиток ГЛШ, 

порушуючи гемодинаміку серця. 

На основі описаного вище можна зробити висновок, що ІХС 

часто поєднується з ДД та чинить взаємно-корелюючий ефект на 

перебіг кожного з описаних патологічних станів.

Ехокардіографічна діагностика  
діастолічної дисфункції

Труднощі ранньої діагностики ДД часто зумовлені її безсимп-

томним перебігом і відсутністю змін показників центральної гемо-

динаміки [29]. Неінвазивна оцiнка діастолічної функції ЛШ має iстотнi 

обмеження, проте широко використовується в клінічній практиці. 

Вона не передбачає безпосереднього вимiрювання тиску в каме-

рах серця, проте саме катетеризація шлуночків з одержанням 

кривої «тиск–об’єм» є еталонним методом дослідження діастоли 

серця. Насамперед доцільно визначити ознаки, характерні для 

діастолічної функції ЛШ. Виявлення у хвоpих із задишкою та iншими 

симптомами СН збереженої ФВ ЛШ і pентгенологiчних ознак леге-

невої венозної гiпеpтензiї дає пiдстави припустити наявність ДД. 

Нерідко у хворих з ДД зустрічається ожирiння, вислуховується IV тон 

серця, підвищення дiастолiчного артеріального тиску понад 

105 мм рт.ст., проте відсутнє набухання шийних вен. 

Двомірна ехокардіографія з доплерографією використову-

ється не лише для отримання фундаментальної інформації щодо 

розмірів камер серця, товщини стінок, сегментарної скоротли-

вості та сумарної систолічної функції клапанів і перикарда, 

а також для оцінки характеристик діастолічного трансмітрально-

го кровотоку і легеневого венозного кровотоку. При доплерогра-

фії пікова швидкість кровотоку через мітральний клапан під час 

раннього діастолічного наповнення відповідає хвилі Е, тоді як 

швидкість кровотоку під час скорочення передсердь відповідає 

хвилі А. Із отриманих даних обчислюється співвідношення Е/А. 

В нормі амплітуда хвилі Е вища за амплітуду хвилі А і співвідношен-

ня Е/А становить приблизно 1,5 [31].
На ранніх стадіях ДД порушується процес релаксації, та за 

рахунок енергійного скорочення передсердь співвідношення 

Е/А знижується і становить менше 1,0. При прогресуванні захво-

рювання знижується піддатливість ЛШ, внаслідок чого зростає 

тиск у лівому передсерді; це, в свою чергу, збільшує раннє напов

нення ЛШ, незважаючи на порушення його релаксації. Така 

парадоксальна нормалізація співвідношення Е/А називається 

псевдонормалізацією. Відрізнити її від нормального трансміт

рального кровотоку допомагає виявлення зменшення швидкості 

Е’ руху мітрального кільця (при використанні тканинного допле-

ра). У пацієнтів з тяжкою ДД наповнення ЛШ відбувається пере-

важно в  ранню діастолу, внаслідок чого співвідношення Е/А 

становить понад 2,0, що відповідає рестриктивному типу пору-

шення [16, 31]. На швидкості Е і А впливає об’єм циркулюючої 

крові, анатомія мітрального клапана, функція мітрального клапа-

на і наявність фібриляції передсердь, що знижує надійність допле-

рівської оцінки трансмітрального кровотоку. У таких випадках 

тканинне допплерівське зображення є корисним методом вимі-

рювання руху мітрального кільця (показник трансмітрального 

кровотоку, який є незалежним від згаданих факторів) [4].
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Катетеризація серця залишається важливим методом діа-

гностики ДД. Однак у рутинній клінічній практиці двомірна ехокар-

діографія з доплерографією є найліпшим неінвазивним методом 

підтвердження діагнозу. У небагатьох випадках, коли ехокардіо-

графію виконати технічно складно, можна використовувати радіо

нуклідну ангіографію. 

У консенсусі експертів Європейського товариства кардіологів 

визначення діастолічної СН базується на поєднанні ознак і симп-

томів СН, збереженої ФВ ЛШ (40–50%), ехокардіографічних ознаках 

ДД, а також підвищенні рівня натрійуретичних пептидів [29]. Причому 

для оцінки тиску наповнення ЛШ ключовим параметром є співвід-

ношення амплітуд першого піку трансмітрального потоку і піку 

раннього наповнення ЛШ, оцінка якого проводилася методом 

тканинної доплерографії. Перевірка наведеного алгоритму вияви-

ла, зокрема, високу інформативність [9]. З появою доплерехокар-

діографії стало можливим впроваджувати в широку клінічну прак-

тику ранню діагностику порушень діастолічної функції ЛШ.

В дослідженні ASCOT (включено 980 пацієнтів з АГ), в якому 

вивчали прогностичний вплив ехокардіографічних показників ДД 

(ІММЛШ, розміри ЛП, ФВ, співвідношення E/A, E/E′) протягом одно-

го року на виникнення серцево-судинних подій (ССП), а саме 

інфаркту міокарда, стенокардії, аритмії, СН. Отримані результати 

демонструють найбільш достовірний прогностичний вплив E/E′ на 

виникнення ССП. Цей показник суттєво покращується у пацієнтів 

з АГ, яким проведена реваскуляризація міокарда [8].

Реваскуляризаційні методи лікування 
діастолічної дисфункції

Арсенал ліків, які дають можливість тримати під контролем 

основні симптоми СН, в тому числі ДД, є досить великим. Серед 

них добре вивчені і рекомендовані до застосування більшістю 

міжнародних керівництв: інгібітори ангіотензинперетворюючого 

ферменту (ІАПФ), блокатори ренін-ангіотензину ІІ (БРА), діуретики, 

блокатори кальцієвих каналів (БКК), блокатори β-адрено

рецепторів (β-АБ). Можуть бути корисними в певних клінічних 

ситуаціях: інгібітори If-каналів, нові пероральні антикоагулянти 

(НОАК), антагоністи вітаміну К (АВК). При цьому підхід до призна-

чення тих чи інших препаратів має бути індивідуалізованим, з ура-

хуванням тяжкості перебігу, об’єктивних даних пацієнта (АТ, час-

тоти серцевих скорочень, ознак застою рідини), наявності комор-

бідної патології тощо. 

На теперішній час реваскуляризація міокарда рекомендуєть-

ся як альтернативний метод лікування пацієнтів з ДД, зумовленою 

ішемією та гібернацією міокарда. Найбільш ефективним і най-

менш травматичним методом реваскуляризації при лікуванні 

коронарних уражень вважається перкутанне коронарне втру-

чання (ПКВ) або коронарне стентування (КС) [23] на фоні активної 

антиагрегантної та гіполіпідемічної терапії.

В одному з перших досліджень, проведених I. Teruo та співав-

торами, вивчався вплив коронарної реваскуляризації на ДД ліво-

го шлуночка у 25 пацієнтів зі стенокардією, які мали стенотичні 

ураження (90%) в ділянці передньої низхідної коронарної артерії. 

Хоча не було жодних істотних змін систолічної функції ЛШ після 

реваскуляризації, проте частка наповнення в діастолу покращи-

лася у пацієнтів з ПКВ на 50%, а в групі з аортокоронарним шунту-

ванням (АКШ) – лише на 25% [27]. На основі чого зроблено висно-

вок, що ДД у пацієнтів зі стенокардією може мати зворотний 

розвиток після проведеної коронарної реваскуляризації (проте 

зазначено, що ПКВ було більш ефективним, ніж АКШ).

В більш сучасних дослідженнях останнього десятиліття про-

демонстровані позитивні результати КС на перебіг ДД, підтвер-

джені за допомогою різних ехокардіографічних показників. Так, 

у дослідженні, проведеному M. Farahani та співавторами (2014), 

продемонстровано покращення показників – швидкість ранньо-

го діастолічного наповнення (Е), швидкість пізнього діастолічно-

го наповнення (А), Е/А – відношення максимальної швидкості 

раннього та пізнього наповнення, час ізоволюметричного роз-

слаблення (IVRT), а також показників тканинної доплерографії 

(E/E′ відношення) після КС [10]. В подібному дослідженні 

S. Hashemi та співавторами продемонстровано тотожні резуль-

тати у пацієнтів через 48 годин і через 3 місяці після ПКВ, наголо-

шуючи на те, що особливо після 3-місячного періоду більшою 

мірою покращується швидкість пізнього діастолічного наповне-

ння, E/E′ відношення порівняно з іншими показниками ДД [12]. 
Подібні результати були підтвердженні і у дослідженнях 

R.  Sattarzadeh та спвіавторів, Y. Nozari та співавторів та інших 

авторів (табл. 2) [6, 12, 17, 18, 20, 25].
Таким чином, наявні численні докази, що ДД у хворих на ІХС 

може мати зворотний розвиток при проведенні реваскуляри-

зації міокарда. В даній статті проведено огляд досліджень, 

присвячених впливу ПКВ або АКШ на показники ЕхоКГ, проте 

немає корелятивних зв’язків щодо прогностичного впливу і клі-

нічного перебігу ІХС у даної категорії пацієнтів. Внаслідок чого 

залишається відкритим питання щодо механізмів впливу діа-

столічної дисфункції на перебіг ІХС після реваскуляризаційних 

методів лікування.

Таблиця 1. Ехокардіографічні показники діастолічної дисфункції лівого 
шлуночка

Показник Патологічне  
відхилення Про що може свідчити

E′
Зменшення:
<8 см/с – септальна
<10 cм/с – латеральна
<9 см/с – середня

Сповільнення розслаблення ЛШ

Відношення E/E′

Високе >15 Підвищений тиск наповнення ЛШ

Низьке <8 Нормальний тиск наповнення ЛШ

Проміжне 8–15 «Сіра зона», потрібні  
додаткові параметри

Відношення Е/А 
трансмітрального 
потоку

«Тип погіршеної  
релаксації» <1

Сповільнення розслаблення 
ЛШ, нормальний тиск  
наповнення ЛШ

«Рестриктивний тип» 
>2

Високий тиск наповнення ЛШ,
перевантаження об’ємом

«Нормальний» 1–2 Неінформативний (може бути 
«псевдонормальним»)

Оцінка трансміт
рального потоку 
під час проби  
Вальсальви

Трансформація 
«псевдонормального» 
типу у тип «порушеної 
релаксації»

Підвищений тиск наповнення 
ЛШ, «демаскований» за допо-
могою проби Вальсальви

Примітка: ЛШ – лівий шлуночок.
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Резюме
Диастолическая дисфункция у пациентов с ишемичес-
кой болезнью сердца и эффективность реваскуляриза-
ции миокарда 
В.А. Скибчик1, Ю.П. Мелень2

1Львовский национальный медицинский университет  
имени Данила Галицкого; 
2Клиническая больница скорой помощи г. Львова

Согласно данным Фремингемского исследования ишемическая 
болезнь сердца (ИБС) считается одной из основных причин развития 
хронической сердечной недостаточности (ХСН). Известно, что хроническая 
сердечная недостаточность делится на сердечную недостаточность 
с  сохраненной систолической функцией, при этом имеется только 
диастолическая дисфункция, и нарушенной систолической функцией, т.е. 
систолической дисфункцией. В последние годы внимание многих 
исследований привлекает возможность изучения диастолической 
дисфункции (ДД) левого желудочка, которая является наиболее 
чувствительным проявлением ишемии миокарда. Широкое внедрение 
в  клиническую практику эхокардиографии позволяет своевременно 
диагностировать диастолическую дисфункцию. Одним из основных 
и  современных методов лечения больных с хронической дисфункцией 
левого желудочка, обусловленной ишемией и гибернацией миокарда, 
является его реваскуляризация, что подтверждено результатами многих 
исследований с помощью улучшения эхокардиографических показателей 
диастолической дисфункции.

Ключевые слова: диастолическая дисфункция, ишемическая болезнь 
сердца, стентирование коронарных артерий

Summary
Diastolic dysfunction in patients with ischemic heart disease 
and effectiveness myocardial revascularization 
V.A. Skybchyk1, Y.P. Melen2

1Danylo Halytsky Lviv National Medical University; 
2Clinical emergency care hospital of Lviv

According to the Framingham Heart Study ischemic heart disease is con-
sidered a major cause of chronic heart failure (CHF). It is known that heart 
failure is divided into heart failure with preserved systolic function, only available 
diastolic dysfunction, and impaired systolic function. In recent years, attracted 
the attention of many research opportunity to study diastolic dysfunction (DD) 
of the left ventricule, which is the most sensitive manifestation of myocardial 
ischemia. The widespread introduction into clinical practice of echocardiog-
raphy makes it possible to diagnoses diastolic dysfunction. One of the basic 
and modern methods of treatment of patients with chronic left ventricular 
dysfunction, caused by ischemia and myocardial hibernation is myocardial 
revascularization, as confirmed in many studies using improved echocardio-
graphic indices of diastolic dysfunction.

Key words: diastolic heart failure, ischemic heart disease, coronary artery 
stenting
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