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Сердечная недостаточность (СН) является 
одной из основных проблем современной карди-
ологии, учитывая большую распространенность 
(до 2% взрослого населения мира страдают хро-
нической СН) и неблагоприятный прогноз (бо-
лее половины пациентов с хронической СН уми-
рают в течение 5 лет) [1]. Количество больных с 
СН ежегодно растет во всем мире, что связано 
c улучшением профилактики, ранней диагно-
стикой, совершенствованием методов лечения 
сердечно-сосудистых заболеваний и увеличе-
нием среднего возраста жителей планеты [2]. В 
настоящее время самой частой причиной разви-
тия СН у взрослых, несомненно, является коро-
нарная болезнь сердца (КБС), а именно инфаркт 
миокарда (ИМ) [3, 4].

Сердечная недостаточность – это клинико-
функциональный синдром, связанный с систо-
лической и/или диастолической дисфункцией 
миокарда на почве нарушенной структуры и/
или функции сердца, проявляющийся системной 
гипоперфузией тканей, венозным застоем крови 
на фоне удовлетворительного кровенаполнения 
сердца (М.М.Миррахимов, 1998). 

При систолической СН преимущественно 
на рушается систолическая функция (СФ) сердца. 
Отмечается снижение фракции выброса (ФВ), 
которая является клинически и прогностически 
важным показателем, отражающим насосную 
функцию сердца. Кроме того, сни жается степень 
систолического укорочения передне-заднего 
размера ЛЖ – фракция укорочения (ФУ). Рас-
ширяются полости ЛЖ, увеличивается конечно-
диастолический размер (КДР) ЛЖ и конечно-

систолический размер (КСР) ЛЖ. Основным 
пусковым механизмом развития СН при ИМ яв-
ляется снижение ударного и минутного объема 
вследствие внезапной потери более или менее 
обширного участка сердечной мышцы, что при-
водит к нарушению перфузии органов и тканей. 
При ИМ появление систолической СН характе-
ризуется прогрессирующим увеличением объе-
мов ЛЖ сердца в систолу и диастолу, массы ми-
окарда ЛЖ и особенно снижением ФВ ЛЖ [5]. 
При этом снижение ФВ ЛЖ ниже 30–40% нео-
споримо свидетельствует о декомпенсации [6].

В исследовании TRACE (1998) у 40% боль-
ных, перенесших передний ИМ, уже в первые 
дни заболевания отмечается выраженная дис-
функция ЛЖ, которая клинически проявляет-
ся СН [7]. Особенно часто СН возникает, когда 
заболевание осложняется аневризмой ЛЖ или 
митральной недостаточностью вследствие дис-
функции сосочковых мышц. Однако остальные 
больные, у которых дисфункция на раннем эта-
пе заболевания не выявляется, не могут считать 
себя в “безопасности”. За обширным ИМ следу-
ет “ремоделирование” сердца [8]. Этот феномен 
включает в себя процессы, затрагивающие по-
раженную область и здоровые участки миокар-
да. При этом инфарктная зона “растягивается”, 
поскольку не в силах противостоять возросшему 
внутрижелудочковому давлению, а непоражен-
ные участки миокарда гипертрофируются и ди-
латируются, приспосабливаясь к новым услови-
ям функционирования [9]. 

Частые эпизоды появления и исчезновения 
ишемии также способствуют СД в этих обла-
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стях, что эквивалентно состоянию “оглушенно-
го” (stunning) миокарда, описанного при окклю-
зии и последующем открытии соответствующей 
коронарной артерии [10]. Другой механизм СД 
ЛЖ связан с таким феноменом, как “гиберна-
ция” миокарда (“спящий” миокард), который, 
по существу, является адаптивной реакцией в 
условиях постоянно сниженного коронарного 
кровотока. Перфузия миокарда в этих услови-
ях достаточна для поддержания существования 
кардиомиоцитов, но недостаточна для их нор-
мальной сократимости. Так, при ИМ к таким 
необратимым изменениям, как некроз и в после-
дующем рубец, добавляются персистирующая 
ишемия, оглушенный и гибернирующий мио-
кард – все вместе они вносят свою специфику в 
развитие СН. 

Исследования последних лет показали, что 
у 30–40% больных с клиническими признаками 
СН не наблюдается снижения насосной функции 
сердца и в настоящее время выделяют диасто-
лическую СН [11]. Диастолическая СН – это СН 
с нормальной или незначительно сниженной со-
кратительной функцией ЛЖ, но с выраженным 
нарушением его диастолического расслабления 
и наполнения, которая сопровождается ростом 
КДД в ЛЖ, застоем крови в малом круге кровоо-
бращения и другими признаками СН. Под диа-
столической дисфункцией (ДД) подразумевается 
чисто патофизиологический аспект – неспособ-
ность ЛЖ принимать в себя (заполняться) объ-
ем крови, достаточный для поддержания адек-
ватного СВ при нормальном среднем давлении 
в легочных венах (< 12 мм рт.ст.). Основными 
причинами ухудшения заполнения ЛЖ при ДД 
являются нарушение активного расслабления 
миокарда ЛЖ и ухудшение податливости сте-
нок ЛЖ. ДД может сочетаться с сохраненной 
или незначительно сниженной СФ. У 1/3 боль-
ных с клинически выраженной ХСН развитие 
декомпенсации не связано с явным нарушением 
сократительной способности миокарда и воз-
никает вследствие диастолических расстройств 
[12]. Согласно рекомендациям рабочей груп-
пы Европейского общества кардиологов (ЕОК, 
1998) по изучению диастолической СН, суще-
ствует 3 основных критерия выделения диасто-
лической СН: наличие клинических признаков 
ХСН (одышка, утомляемость, влажные хрипы 
в легких, отеки и др.); нормальная или незна-
чительно сниженная сократительная способ-
ность миокарда (ФВ ЛЖ больше 40%); наличие 
объективных признаков, свидетельствующих 

о нарушении расслабления и наполнения ЛЖ 
и/или признаков повышенной жесткости ЛЖ 
(допплер ЭХОКГ). 

Однако следует иметь в виду, что прогрес-
сирование диастолической ХСН со временем 
приводит к столь резкому снижению наполнения 
ЛЖ, что начинает уменьшаться величина СИ 
и ФВ, т.е. появляются признаки систолической 
дисфункции ЛЖ [13]. Кроме того, практически 
у всех с систолической ХСН можно выявить бо-
лее или менее выраженные признаки диастоли-
ческой дисфункции ЛЖ. 

В основе возникновения ДД ЛЖ лежит, 
в первую очередь, нарушение активного рас-
слабления миокарда желудочка, что связано с 
повреждением энергоемкого процесса диасто-
лического транспорта Са2+ и ухудшением подат-
ливости стенок ЛЖ, которое обусловлено изме-
нением механических свойств кардиомиоцитов, 
состоянием соединительно-тканной стромы 
(фиброз), перикарда, а также изменением геоме-
трии желудочка. При диастолической форме СН 
происходит замедление активного расслабления 
ЛЖ и снижение его податливости в диастолу, 
поэтому первым закономерным следствием ДД 
ЛЖ является повышение КДД в желудочке, что 
способствует сохранению нормальной величины 
КДО и сердечного выброса. Вторым следствием 
ДД ЛЖ являются различные варианты перерас-
пределения во время диастолы диастолического 
потока крови из предсердия в желудочек. Как 
известно, поступление крови из предсердия в 
желудочки осуществляется в две фазы: в фазу 
быстрого наполнения, когда под действием гра-
диента давления между предсердием и желудоч-
ком в последний поступает около 60–75% всего 
диастолического объема крови; в период систо-
лы предсердия в результате его активного сокра-
щения около 25% от общего объема крови. 

Ранние стадии нарушения диастоличе-
ской функции ЛЖ характеризуются умеренным 
уменьшением скорости изоволюмического рас-
слабления и объема раннего наполнения [14]. В 
результате такой структурной перестройки диа-
столы происходит выраженная перегрузка ЛП, 
увеличение его объема и давления в нем. На 
более поздних стадиях развивается “рестриктив-
ный” тип диастолической дисфункции. 

В исследовании F. Bursi et.al. (2006) выявле-
но среди больных ИМ с сохраненной ФВ ЛЖ в 
7% случаев легкая ДД, в 63% – умеренная ДД, в 
8% – тяжелая ДД, в 10% – нормальная ДФ. Лица 
с изолированной диастолической СН составили 
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44% от всех участников данного исследования. 
Среди пациентов со сниженной ФВ ЛЖ ДД ока-
залась легкой у 4% больных, умеренной – у 56% 
и тяжелой – у 23%. Нормальная ДФ отмечена у 
5% этих пациентов и неопределенная – у 13%. 
Таким образом, пациенты со сниженной ФВ 
имели бόльшую вероятность наличия умерен-
ной и тяжелой ДД, чем лица с сохраненной ФВ 
(отношение шансов 1,67) [15].

При ИМ вследствие обширных зон ише-
мии миокарда нарушения наполнения ЛЖ идет 
за счет процессов расслабления в сочетании со 
снижением растяжимости мышечных волокон, 
что приводит к более крутому наклону кривой 
“давление – объем” диастолического заполнения 
ЛЖ. Это означает, что для адекватного наполне-
ния ЛЖ в диастолу потребуется большее давле-
ние заполнения. При этом изменения градиента 
давления между предсердием и желудочком при-
водит к снижению кровенаполнения в раннюю 
фазу диастолы и компенсаторному увеличению 
систолы предсердий [16]. 

F.K. Panou et. al. у больных с Q-волновым 
ИМ и не-Q-волновым ИМ выявили практиче-
ски равнозначные нарушения трансмитрально-
го кровотока по рестриктивному и псевдонор-
мальным типам ДД [17]. В исследовании Boden 
W.E. при не-Q-волновым ИМ наблюдались вы-
раженные нарушения ДФ ЛЖ [18]. Несмотря 
на достоверно более выраженные процессы ре-
моделирование ЛЖ у больных Q-волновым ИМ 
по сравнению с не-Q-волновым ИМ, показатели 
диастолической дисфункции ЛЖ между ними 
менее различались по результатам исследования 
М.Т. Бейшенкулова [19]. 

Особенностью дезадаптивного ремоделиро-
вания ЛЖ у больных, перенесших острый ИМ, 
является тенденция к развитию рестриктивного 
типа диастолического наполнения ЛЖ. Рестрик-
тивный тип нарушения диастолического напол-
нения ЛЖ является важнейшим предиктором 
сердечно-сосудистой смертности и вынужден-
ной трансплантации сердца [20, 21]. 

R. Nishimura et al. исследовали зависимость 
изменений трансмитрального кровотока от лока-
лизации инфаркта и выяснили, что преимуще-
ственно рестриктивные типы ДД наблюдались у 
больных ИМ передней локализацией и ассоции-
ровалось с наличием СН [22]. 

По результатам иследования S.H. Poulsen et 
al. у больных первичным ИМ СН в госпиталь-
ный период развилась в 50% у пациентов с уме-
ренным снижением ДФ и у 71% больных с пер-

воначально рестриктивным типом ДД. Леталь-
ность была только в группе с “рестриктивным” 
типом ДД [23]. 

Прогностическое значение рестриктивного 
типа ДД при ОИМ изучено F. Nijland et al. [24]. 
В группе с рестриктивным типом ДД частота 
годичной выживаемости составила 50%, на 3-й 
год – 22%, тогда как в группе без рестриктивно-
го типа выживаемость и на 3-й год сохранялась 
100%. Авторами было доказано, что из всех ана-
лизируемых показателей (ФВ ЛЖ, объемные по-
казатели ЛЖ, КФК, возраст) рестриктивный тип 
нарушения ДФ является самым важным преди-
ктором смертности (p<0,001). Они утверждают 
о необходимости введения этого показателя для 
оценки клинических и эхографических маркеров 
при ИМ [24]. 

S. Ozgul, G.Z. Kudaiberdieva выявили у 
больных с первичным Q волновым ИМ с немой 
ишемией (по Холтеровскому ЭКГ монитору) бо-
лее выраженные нарушения ДФ ЛЖ и чаще раз-
витие СН [25]. 

А.Н. Сумин и соавт. изучили у больных КБС 
влияние степени СД ЛЖ на ТМДП и показали, 
что уже незначительная СД сопровождалась 
значимым снижением пика Е, некоторым умень-
шением Е/А, достоверным удлинением IVRT 
и незначительным увеличением DT ЛЖ. При 
умеренной СД происходило дальнейшее возрас-
тание пика А, и за счет этого снижение Е/А. Вы-
раженная СД характеризовалась повышением 
пика Е, снижением пика А, возрастанием Е/А, 
существенным укорочением DT ЛЖ [26]. 

Выявление рестриктивного типа ДД у боль-
ных ХСН независимо от состояния СФ и других 
адаптационно-компенсаторных механизмов сви-
детельствует о более тяжелом течении ХСН.

У больных КБС имеется устойчивая взаи-
мосвязь диастолического коэффициента с ФК 
ХСН, КДР ЛЖ, КСР ЛЖ и индексом ММЛЖ 
[27,28]. Важно, что авторы не выявили статисти-
чески значимой корреляционной связи между 
отношением Е/А и ФВ ЛЖ.

ДД рассматривается как начальный этап, а 
также патологическое звено в “порочном кру-
ге” развития недостаточности кровообращения: 
нарушение расслабления – нарушение наполне-
ния – снижение выброса – увеличение предна-
грузки – нарушение расслабления. 

Следует заметить, что в отличие от систоли-
ческой СН, для которой на самых ранних стади-
ях заболевания характерно расширение ЛЖ, для 
диастолической ХСН дилатация ЛЖ не харак-
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терна, до тех пор пока к ДД не присоединится 
нарушение насосной функции сердца [29]. Дру-
гой особенностью диастолической СН является 
относительно лучший прогноз, чем у больных 
с “классической” систолической СН: уровень 
годичной летальности составляет 5–12% про-
тив 15–30% соответственно. Однако такое “бла-
гополучие” обманчиво, поскольку смертность 
больных с “классической” систолической ХСН 
постоянно снижается, а у пациентов с диастоли-
ческой СН из года в год остается на одном уров-
не. Причина этому явлению ясна – отсутствие 
эффективных средств лечения диастоличес-
кой СН.

Таким образом, нарушение СФ ЛЖ игра-
ет большую роль в возникновении и развитии 
ХСН. Однако, анализируя результаты исследова-
ний, трудно представить, что появление и разви-
тие ХСН, особенно у больных КБС, обусловлено 
изолированным нарушением только СФ сердца. 
Безусловно, величине ФВ ЛЖ в настоящее вре-
мя большинство врачей придает значение при-
оритетного фактора, определяющего тяжесть 
клинических проявлений декомпенсации. Од-
нако, учитывая, что у 1/3 больных с клинически 
выраженной ХСН развитие декомпенсации не 
связано с явным нарушением сократительной 
способности миокарда, а возникает вследствие 
диастолических расстройств, нарушениям рас-
слабления в настоящее время уделяется большое 
значение. И учитывая взаимосвязь нарушений 
диастолического наполнения ЛЖ с клинически-
ми проявлениями декомпенсации и функцио-
нального статуса пациентов, необходима оценка 
показателей ДФ ЛЖ как клинических, так и эхо-
графических маркеров ХСН у каждого больного 
КБС, в том числе при ИМ. 
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