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Определение понятий 

Чаще при хронической сердечной недостаточносF

ти (ХСН) нарушена и систолическая, и диастоличесF

кая функции левого желудочка (ЛЖ). Однако, серF

дечная недостаточность с сохраненной систоличесF

кой функцией не означает, что это изолированная диF

астолическая сердечная недостаточность (ДСН). Для

диагноза ДСН необходимо, помимо симптомов серF

дечной недостаточности, присутствие объективных

признаков диастолической дисфункции ЛЖ при сохF

раненной насосной.

Согласно определению АСС /АНН [1], сердечная

недостаточность F это сложный клинический синдF

ром, который развивается вследствие структурных или

функциональных повреждений, нарушающих способF

ность желудочков сердца наполняться или выбрасыF

вать из себя кровь. При снижении насосной функции

сердца оно становится неспособным поддерживать

кровоток на уровне, достаточном для поддержания

нормального метаболизма тканей. Подобная ситуация

возникает при поражениях миокарда (коронарной боF

лезни сердца (КБС), кардиомиопатии, артериальной

гипертензии), при пороках сердца (изFза сбросов и реF

гургитации крови), при болезнях перикарда.

Данная обзорная лекция посвящена ДСН, обусF

ловленной поражениями миокарда, которые являютF

ся наиболее частыми причинами ее развития.

По одному из определений, ДСН – это «легочный

или системный застой крови с вытекающими из этоF

го симптомами в присутствии нормальной или почти

нормальной систолической функции сердца» [2].

Систолическая функция сердца в клинике обычно

оценивается по величине фракции выброса левого

желудочка (ФВ ЛЖ). При нормальной или почти

нормальной систолической функции ФВ ЛЖ составF

ляет более 40F50%.

Появлению ДСН может предшествовать малосиF

мптомный или бессимптомный период диастоличесF

кой дисфункции сердца, подразумевающий чисто паF

тофизиологический аспект: неспособность ЛЖ заF

полняться кровью в количестве, достаточном для

поддержания адекватного сердечного выброса, при

нормальном давлении в легочных венах (менее12 мм

рт.ст.) и в левом предсердии (10 мм рт.ст.). При прогF
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рессировании диастолической дисфункции происхоF

дит дальнейшее повышение диастолического давлеF

ния в ЛЖ, левом предсердии и легочных венах, возF

никают признаки застоя в легких, большом кругу

кровообращения, появляются соответствующие жаF

лобы больных и формируется клиника ДСН.

Распространенность и прогноз 
Среди больных с  ХСН у 30F50% систолическая

функция миокарда ЛЖ сохранена [1F 4] и развитие

ХСН чаще связывают с преимущественным нарушениF

ем диастолической функции ЛЖ. По данным ФраменF

гемского исследования, 51% больных с ХСН имели

фракцию выброса ЛЖ 50% и более [5]. Особенно преF

валирует ДСН у пожилых лиц, так как с возрастом увеF

личивается масса миокарда и его жесткость. Поэтому, в

связи с общим «постарением» населения следует ожиF

дать увеличения роли диастолической дисфункции как

причины ХСН. По данным McDermott, в период с 1987

по 1993 г. число таких пациентов увеличилось с 36 до

44%, т.е. прирост составляет 1,0F1,5% ежегодно [6].

Дополнительными факторами риска ДСН являF

ются артериальная гипертония и сахарный диабет. У

больных с артериальной гипертонией нарушение диF

астолической функции является ранним признаком

изменения миокарда ЛЖ [7] и появляется до развиF

тия его гипертрофии. Со временем, в случаях нелеF

ченной артериальной гипертензии, систолическая

или диастолическая дисфункции миокарда ЛЖ прогF

рессируют и приводят к развитию ХСН, причем

приблизительно у 40% больных систолическая функF

ция ЛЖ сохранена, и развитие ХСН ассоциируется с

нарушением диастолической функции ЛЖ [8].СущеF

ствование сердечной недостаточности, вызванной

только диастолической дисфункцией, иногда оспаF

ривается, поскольку одновременно определяются неF

большие, но очевидные нарушения систолы [9]. 

Систолическая и диастолическая сердечная неF

достаточность близки по прогностическому значеF

нию. M.Senny, M.M. Redfield отметили не столь плоF

хой ближайший прогноз у больных ХСН с нормальF

ной ФВ ЛЖ, однако, через 3 – 4 года разница в прогF

нозе между больными ХСН с нормальной ФВ (диасF

толическая недостаточность) и больными со сниженF

ной ФВ исчезала. В дальнейших своих работах эти авF

торы высказали мнение, что различий в судьбе таких

больных практически нет [10].

Очновные причины дисфункции сердца 
в диастолическую фазу цикла

Прежде, чем рассматривать причины развития

ДСН, целесообразно кратко описать диастолу, ее фаF

зы и факторы, на них влияющие.

Выделяют несколько периодов диастолы (табл. 1).

Начало расслабления характеризуется уменьшеF

нием силы сокращения кардиомиоцитов и выброса

крови. Как только давление в аорте превысит давлеF

ние в ЛЖ, захлопываются клапаны аорты, но митF

ральный клапан еще закрыт. Этот период изометриF

ческого расслабления продолжается до открытия

митрального клапана. Объем ЛЖ не меняется, хотя

процессы расслабления кардиомиоцитов продолжаF

ются. Как только давление в левом предсердии преF

высит давление в ЛЖ, открывается митральный клаF

пан, и начинается быстрое наполнение ЛЖ, при коF

тором ЛЖ заполняется почти полностью. Заполнение

продолжается до тех пор, пока сохраняется градиент

давления между предсердием и желудочком. ПродолF

жается активное диастолическое расслабление ЛЖ.

Быстрое наполнение желудочков может вызвать поF

явление физиологического третьего тона, который,

видимо, отражает вибрацию их стенок.

По мере наполнения ЛЖ митральный клапан

всплывает и почти закрывает митральное отверстие,

наполнение ЛЖ фактически останавливается (диасF

тазис). К этому времени наступает систола предсерF

дий, дополнительно наполняющая желудочек. Она

особенно важна при нарушениях расслабления желуF

дочка и его повышенной жесткости, например, при

гипертрофии ЛЖ.

Главными факторами, влияющими на наполнение

желудочков, являются: время наполнения, которое

зависит от частоты сердечных сокращений, и объемF

ная скорость наполнения, которая определяется анаF

томоFфизиологическими свойствами желудочка и

предсердий. 

Урежение ЧСС позволяет желудочкам наполнятьF

ся в течение более продолжительного времени.

Именно этот подход к регулировани. длительности

диастолы с использованием бетаFадреноблокаторов

применяется в клинической практике у больных с

ДСН. 

Само диастолическое наполнение желудочков

также определяется рядом факторов (табл. 2).

Расслабление миокарда
Расслабление кардиомиоцитов желудочков проF

должается в течение фазы изометрического расслабF

ления и быстрого наполнения желудочков. Оно являF

Таблица 1 
Периоды диастолы и наполнение желудочков

Период Вклад в наполнение
ЛЖ

Начало расслабления 
и снижение выброса 7

Изометрическое расслабление 7

Наполнение желудочка: 

быстрое 80%

медленное (диастазис) 5%

Систола предсердий 15%
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ется энергоемким процессом, требующим расхода

АТФ на перенос ионов кальция из цитозоля в саркопF

лазматический ретикулум и начинается как только

уровень кальция в цитозоле снижается до определенF

ного уровня. Скорость расслабления зависит от колиF

чества доступного АТФ. При ишемии, когда количеF

ство АТФ ограничено, скорость расслабления снижаF

ется. Процесс расслабления также связан и с другим

активным процессом – с фосфорилированием тропоF

нина I, который в результате лишается связанного с

ним кальция. 

Скорость расслабления ЛЖ зависит и от синхронF

ности систолического сокращения. Если сокращение

кардиомиоцитов асинхронно, как это имеет место

при ХСН, то и расслабление происходит с неодинаF

ковой скоростью, что замедляет весь процесс расF

слабления.

Местные отличия в начале расслабления, в его

скорости и в степени удлинения кардиомиоцитов,

обозначаются как диастолическая асинергия. Если в

какойFто части миокарда расслабление кардиомиоциF

тов запаздывает, это обозначается как диастолическая

асинхрония. Отсроченное, замедленное или неполное

расслабление желудочков приводит к запаздыванию и

замедлению диастолического наполнения и увеличеF

нию давления наполнения желудочков.

Расслабление определяется также систолическое

нагрузкой, в частности, величиной максимального

систолического давлении, и, чем больше нагрузка,

тем быстрее происходит расслаблении. Однако, при

сердечной недостаточности (СН), вызванной больF

шой систолической нагрузкой, когда последняя досF

тигает определенных величин, расслабление замедF

ляется, и уменьшение систолической нагрузки должF

но улучшить расслабление.

Определенное значение для релаксации желудочF

ка имеет возобновление в диастоле коронарного кроF

вотока («эректильный эффект»).

Эластический «откат» 
«Откат» объясняется тем, что нормальный желуF

дочек в состоянии эластического равновесия имеет

больший объем, чем в конце систолы. Это создает

присасывающий эффект желудочков в ранней диасF

толе. Считается, что ишемия миокарда нарушает

эластический «откат» и замедляет наполнение желуF

дочков, что ведет к повышению давления наполнеF

ния в желудочках и в предсердиях.

Пассивные эластические свойства камер сердца
После достижения точки эластического равновеF

сия дальнейшее расширение желудочков кровью

встречает их возрастающее сопротивление, которое

зависит от жесткости желудочков и достигает максиF

мума к окончанию диастолы. Это расширение сопроF

вождается увеличением длины кардиомиоцитов, от

которой будет зависеть сила сокращения.

Жесткость определяется состоянием кардиомиоF

цитов и интерстиция, в частности, свойствами, колиF

чеством и ориентацией волокон коллагена. Термином

«податливость желудочка» описывается качество,

противоположное жесткости. Жесткость и податлиF

вость характеризуется отношением давлениеFобъем

(dp/dv).

Увеличение жесткости с непропорционально

быстрым увеличением давления может происходить

при острой перегрузке желудочков объемом, наприF

мер, при острой регургитации или острой миокардиF

альной недостаточности.

Похожая ситуация возникает при желудочковой

гипертрофии, когда увеличивается вес желудочка (за

счет кардиомиоцитов и коллагена) и толщина его стеF

нок или изменяются свойства самого миокарда без

увеличения массы и толщины стенок, например, при

его инфильтрации (гемохроматоз, амилоидоз) или

при ишемии. Для наполнения гипертрофированного

желудочка требуется большее давление и время. При

этом систолическая функция до поры до времени осF

тается нормальной. 

Ишемия миокарда сопровождается повышением

жесткости желудочков и замедлением их расслаблеF

ния. Жесткость миокарда увеличивается также в зоне

инфаркта и вокруг него.

Состояние предсердий.
Систола предсердий имеет большое значение для

наполнения желудочка при его гипертрофии. В таких

случаях усиливается систола предсердий и может возF

никать ритм галопа изFза появления четвертого тона

(тон сокращения предсердий) – предсердный ритм

галопа. 

Происхождение диастолической сердечной недоста(
точности

Основные причины развития ДСН приведены в

табл. 3. 

При гипертрофии ЛЖ нарушения диастолическоF

го наполнения обычно предшествуют систолическим

нарушениям. Причины развития ДСН и диастолиF

ческой дисфункции при гипертрофии ЛЖ точно не

установлены, но, видимо, связаны с фиброзом миоF

карда и ишемией.

При КБС часто присутствует диастолическая дисF

функция ЛЖ, обусловленная ишемией, гибернацией,

Таблица 2 
Факторы, определяющие наполнение ЛЖ

Быстрое наполнение Скорость расслабления ЛЖ

Эластический «откат» ЛЖ

Градиент давления предсер7
дие7ЛЖ

Эластические свойства пред7
сердия и ЛЖ

Предсердное наполнение Сила предсердного сокращения 

Диастолическая жесткость ЛЖ
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фиброзом миокард, но при развитии ХСН преобладаF

ет нарушение систолической функции ЛЖ.

Клиника диастолической недостаточности
Диастолическая дисфункция ЛЖ характеризуется

повышением давления его наполнения и появлением

одышки, что свойственно больным с умеренной или

выраженной гипертрофией ЛЖ. С развитием ДСН

появляются и другие клинические признаки сердечF

ной недостаточности: ортопное, отеки, сердечная

астма. Симптомы ХСН могут быть одинаковыми неF

зависимо от того нарушена или сохранена систолиF

ческая функция ЛЖ. Предпринимались попытки выF

делить клинические симптомы ДСН. Эти симптомы

обусловлены высоким давлением заполнения ЛЖ,

что ведет к застою в легких и в венах большого круга

кровообращения. 

В табл. 4, сформированной по данным Young J.B.

[11], с сокращениями  отражены клиникоFинструменF

тальные отличия больных ХСН, обусловленной систоF

лической и диастолической недостаточностью ЛЖ.

Как следует из табл. 4, среди больных с ДСН преF

обладают больные с артериальной гипертонией, без

расширения сердца, с признаками гипертрофии ЛЖ

и с сохраненной ФВ.

Поскольку клинические признаки диастоличесF

кой и систолической дисфункции ЛЖ во многом схоF

жи, решающую роль в диагностике ДСН приобретает

допплерFэхокардиографическое исследование трансF

митрального диастолического потока (ТМДП), с поF

мощью которого можно получить информацию о заF

Таблица 3 
Причины развития ДСН

Гипертрофия ЛЖ Артериальная гиперто7
ния

Аортальный стеноз

Семейно7генетические
факторы 

Инфильтрация и фиброз миокарда Рестриктивная кардио7
миопатия

Амилоидоз

Саркоидоз

Склеродермия

Гемохроматоз

Эндомиокардиальный
фиброз

Внешнее сдавление желудочков Перикардиты

Таблица 4 
Сопоставление признаков систолической и диастолической СН

Показатели Систолическая СН Диастолическая СН

Анамнез

КБС +++ ++

Артериальная гипертония ++ ++++

Порок сердца ++++ +

Сердечная астма ++ +++

Клиническое исследование

Расширение сердца +++ +

Глухие тоны сердца ++++ +

Ритм галопа, 37й тон +++ +

Ритм галопа, 47й тон + +++

Гипертония ++ ++++

Сист. шум митральной регургитации +++ +

Хрипы в легких ++ +

Отеки +++ +

Расширенные вены на шее +++ +

Инструментальные исследования

Рентгенограмма

Расширение сердца +++ +

Застой в легких +++ +++

ЭКГ

Признаки гипертрофии ЛЖ ++ ++++

Зубец Q ++ +

Низкий вольтаж +++ 7

Эхокардиография

Гипертрофия ЛЖ ++ ++++

Расширение ЛЖ ++ 7

Расширение левого предсердия ++ ++

Сниженная ФВ ++++ 7

Примечание: + означает характерный признак, 7 означает малохарактерный признак.
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полнении ЛЖ. С этой целью обычно измеряют такие

показатели, как время изоволюметрического расF

слабления ЛЖ, соотношение пиков скоростей раннеF

го и предсердного диастолического наполнения ЛЖ,

время падения скорости раннего диастолического

потока, продолжительность ретроградного диастолиF

ческого потока в легочных венах и соотношение скоF

ростей систолического и диастолического потоков в

этих венах. Рекомендуется использование нормироF

ванных по возрасту значений этих параметров. ПоF

добный анализ диастолических потоков позволяет

выявить нарушение релаксации ЛЖ и его растяжиF

мости. Показатели заполнения левого желудочка и

легочного венозного потока зависят от скорости реF

лаксации, податливости его стенки, частоты сердечF

ных сокращений, возраста пациента и величины давF

ления заполнения левого желудочка. 

С возрастом характер заполнения ЛЖ изменяется,

что затрудняет трактовку получаемых результатов. В

целях более четкого разграничения типов заполнения

ЛЖ было предложено определять диастолическое заF

полнение ЛЖ в цветном МFмодальном режиме и скоF

рость кровотока с помощью цветного тканевого допF

плеровского режима. С помощью допплеровского исF

следования можно рассчитывать важные гемодинаF

мические показатели: сердечный выброс, ударный

объем, градиенты давления, объем митральной регурF

гитации, давление в легочной артерии (по величине

легочной и/или трикуспидальной регургитации)

(табл. 5).

С помощью тканевого допплеровского исследоваF

ния (вариант импульсного допплеровского исследоF

вания) можно достоверно отличить нормальный

трансмитральный кровоток (рис. 1) от псевдонорF

мального и рестриктивного.[12].

Общепринятым является выделение двух типов

нарушения наполнения ЛЖ по данным допплерFкарF

диографии [13]. При первом типе (рис. 2), уменьшаF

ются скорость и объем кровотока через митральное

отверстие в раннюю фазу диастолы (Епик) и увеличиF

ваются объем и скорость кровотока в период предсеF

рдной систолы (Апик), а также увеличивается время

изометрического расслабления миокарда ЛЖ и удлиF

няется время замедления потока Е. 

Второй тип имеет два варианта F псевдонормальный

(рис. 3) и рестриктивный (рис. 4) и предполагает налиF

чие большой ригидности миокарда желудочка, что

приводит к значительному повышению диастоличесF

кого давления в ЛЖ и в предсердии. Изменения трансF

митрального кровотока при этом отражаются в увелиF

чении Епик и уменьшении Апик, укорачиваются и ранее

указанные временные интервалы DT и IVRT  (табл. 5).

Для дифференциации нормального (рис. 1) и

псевдонормального типов ТМП проводится проба

Таблица 5
Параметры трансмитрального диастолического потока 

Параметры трансмитрального Нормальная Первый тип Второй тип диастолической 
диастолического потока диастоли7 диастоли7 дисфункции

ческая ческой Псевдо7 Рестрик7
функция дисфункции нормальный тивный 

Соотношение скорости пассивного напол7
нения к скорости предсердного 
наполнения Е/А 1,0 7 1,5 <1, Е<А >1 Е>А >>1 Е>>А

Время замедления пика Е (мсек) (DT)* 160 7 220 >300 норма или <150 <150

Время изоволюметрической релаксации 
(мсек) (IVRT) ** 70790 >100 <60 <60

Максимальная скорость митрального потока 
в период пассивного наполнения (E) (см/сек) 70 7 100 <70 7100 >100 >>100

Максимальная скорость митрального потока 
в период предсердного 
наполнения (А) (см/сек) 40 7 70 >40 7 70 <40 7 70 <40 7 70

Примечание: * время замедление пика Е измеряется от его вершины до середины основания – DT (deceleration time);

** время изоволюметрической релаксации (IVRT – isovolumetric relaxation time) – измеряется в постоянно7волновом доппле7
ровском режиме от момента закрытия аортального клапана до открытия митрального.

Рис.1. Трансмитральный диастолический поток в норме.
Пик Е выше пика А, отношение Е/А 7 1,3; DT 170 мс; время
изоволюмического расслабления 75 мс.
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Вальсальвы [14]. Во время пробы (натуживание при

глубоком вдохе и зажатом носе) уменьшается венозF

ный возврат крови к сердцу, вследствие чего снижаетF

ся давление в левом предсердии. При нормальном тиF

пе характер наполнения ЛЖ не меняется, а при псевF

донормальном – наблюдается значительное уменьF

шение амплитуды пика А.

Указывается также на возможность отличать с поF

мощью допплерFэхокардиографии псевдонормальF

ный тип нарушения от нормы с помощью оценки поF

токов крови в легочных венах. При псевдонормальF

ном типе имеется повышение давления в левом предF

сердии, что сказывается на характере наполнения леF

вого предсердия [15]. Систола левого предсердия изF

меняется в зависимости от ригидности стенок ЛЖ.

Увеличение систолической функции левого предсерF

дия, о чем можно судить по увеличению высоты пика

А и уменьшению его по ширине, может являться ранF

ним показателем скрытой релаксационной дисфункF

ции ЛЖ.

Диагноз диастолической недостаточности
Согласно R.S. Vasan и D. Levy [16], для достоверF

ного диагноза ДСН необходимо присутствие трех

групп признаков:

1.Симптомы сердечной недостаточности, данные

специальных исследований, подтверждающие диагF

ноз (рентгенография грудной клетки, натрийFуретиF

ческие пептиды) и хороший ответ на лечение диуреF

тиками.

2.Фракция выброса ЛЖ равна или больше 50% в

течение 72 часов от начала сердечной недостаточносF

ти.

3.Объективные критерии нарушения диастолиF

ческой функции: нарушения расслабления, наполнеF

ния и/или растяжимости ЛЖ, полученные при катеF

теризации сердца.

Среди инструментальных методов исследования

для диагностики ДСН, помимо катетеризации сердца

используются, в порядке частоты практического приF

менения, допплерографическое ультразвуковое исF

следование сердца (описанное выше), радионуклидF

ная ангиография, магнитноFрезонансная и компьюF

терная томография. 

Эволюция диастолической сердечной недостаточности
Если условия, вызвавшие ДСН, например, артеF

риальная гипертония или аортальный стеноз, сохраF

няются, то нарушения диастолической функции ЛЖ

Рис.2. Нарушение диастолической функции по 17му типу
(гипертрофический тип, с преобладанием наполнения лево7
го предсердия): соотношение Е/А меньше 1, Е меньше А, DT
больше 300 мс.

Рис. 3. Нарушение диастолической функции по 27му типу
(псевдонормальный тип трансмитрального потока). Пик Е
высокий, узкий, Е больше А, соотношение Е/А больше 1, DT
нормальное или меньше 150 мс.

Рис. 4. Нарушение диастолической функции по 27му типу
(рестриктивный тип трансмитрального потока). Пик Е высо7
кий, узкий, значительно больше А, соотношение Е/А значи7
тельно больше 1, DT меньше 150 мс.
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прогрессируют, присоединяется систолическая дисF

функция, желудочек дилатируется, фракция его выбF

роса падает. Причем нарушения систолической

функции появляются очень рано, что позволило гоF

ворить о том, что не существует ДСН в чистом виде

[9].

С другой стороны, при устранении условий, вызF

вавших диастолическую дисфункцию, эта функция

улучшается, например, при адекватном лечении артеF

риальной гипертонии параллельно с уменьшением

массы ЛЖ [17].

Три характерных варианта заполнения ЛЖ, вклюF

чающих нарушение релаксации, псевдонормализаF

цию и рестрикцию, отражают легкую, умеренную и

тяжелую диастолическую дисфункцию, что делает

возможным изучать эволюцию нарушений диастолиF

ческой функции.

У больных с аортальным стенозом и гипертроF

фией ЛЖ после замены пораженного клапана на

искусственный значительно улучшается клиничесF

кое состояние, а также систолическая и диастолиF

ческая функция ЛЖ [18], а масса миокарда ЛЖ

уменьшается.

У больных, перенесших крупноочаговый инфаркт

миокарда в течение года происходит улучшение сисF

толической и диастолической функции ЛЖ, особенF

но заметное при включении в комплексную терапию

триметазидина [19], что, видимо, обусловлено уменьF

шением выраженности ишемии и гибернации миоF

карда под влиянием триметазидина. На рисунках 5 и

6 представлены этапы допплерографии трансмитF

рального потока у больного, перенесшего инфаркт

миокарда, который получал в постинфарктном периF

оде триметазидин. Отчетливо видны изменения в соF

отношении пиков раннего и позднего наполнения

через 2 и 12 мес. после инфаркта миокарда, которые

свидетельствуют об улучшении диастолической

функции ЛЖ.

Лечение диастолической сердечной недостаточности 
На сегодняшний день нет препаратов с «диастолиF

ческой» направленностью действия, то есть с воздейF

ствием на активную релаксацию и пассивные эластиF

ческие свойства миокарда. Главным направлением в

улучшении диастолической функции является лечеF

ние основного сердечноFсосудистого заболевания.

Поскольку ДСН развивается чаще всего в результате

ишемии миокарда, АГ, гипертрофии миокарда и рестF

риктивного поражения миокарда и перикарда, все

эти состояния следует лечить согласно принятым схеF

мам. Существенное значение при этом придается

профилактике тахиаритмий, сохранению синусового

ритма, но эти меры являются вспомогательными (с

уровнем доказанности эффективности С), и их приF

менение диктуется определенными клиническими

ситуациями [20].

Предпринимаются также попытки воздействовать

на жесткостные характеристики миокарда у больных

с артериальной гипертензией и гипертрофией левого

желудочка. Предполагается, что ингибиторы АПФ и

блокаторы рецепторов к ангиотензину окажутся наиF

более эффективными в плане предупреждения развиF

тия гипертрофии ЛЖ и достижение ее регресса. 

Диуретики уменьшают давление наполнения ЛЖ

и, следовательно, способны уменьшить одышку и

признаки застоя у больных с ДСН. Основной целью

назначения мочегонных средств является контроль

Рис. 5. Трансмитральный диастолический поток у больной
Х. (69 лет) через 2 (А) и 12 (Б) месяцев после инфаркта мио7
карда, Больная получала в постинфарктном периоде триме7
тазидин в дополнение к комплексной терапии. Через 12 ме7
сяцев заметно увеличились пик Е и соотношение Е/А, что
свидетельствует об улучшении диастолической функции.
Однако признаки нарушения диастолической функции по 17
му (гипертрофическому) типу сохраняются.
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венозного легочного давления (снижение давления

наполнения ЛЖ). Однако следует помнить, что по

мере прогрессирования диастолической дисфункции

возрастает значимость сохранения высокого давлеF

ния в левом предсердии для обеспечения надлежащеF

го наполнения ЛЖ и сердечного выброса, а у пациенF

тов с рестриктивным типом ТМДП наполнение ЛЖ

определяется исключительно высоким давлением в

левом предсердии. Поэтому чрезмерное снижение

уровня преднагрузки на ЛЖ у таких больных может

сопровождаться уменьшением объема наполнения

ЛЖ и снижением сердечного выброса [20].

В ряде исследований с использованием экспериF

ментальных моделей артериальной гипертонии была

показана способность сердечных гликозидов уменьF

шать степень гипертрофии ЛЖ в ответ на гемодинаF

мическую перегрузку и влиять на накопление коллаF

гена в ЛЖ [21]. Однако эта информация требует доF

полнительного анализа и проверки в клинических

исследованиях.

Важное значение для улучшения диастолического

наполнения желудочков имеет урежение ЧСС, осоF

бенно при тахикардии. Поэтому бетаFадреноблокатоF

ры не потеряли своего значения в лечении случаев

диастолической дисфункции. Кроме того, они оказыF

вают гипотензивный, антиишемический и антиаритF

мический эффект. 

Восстановление синусового ритма при фибрилляF

ции предсердий может способствовать наполнению

желудочков за счет восстановления систолы предсерF

дий при условии, что предсердия сохранили достаF

точную силу сокращения.

Диастолическая дисфункция является одним из

ранних событий ишемического каскада, и наличие

ишемической болезни сердца считается важным факF

тором, предрасполагающим к диастолическим наруF

Рис. 6. Нарушение трансмитрального диастолического потока по 27му типу (рестриктивный) у больной Р. (73 года) через 2 (А)
и 12 (Б) месяцев после инфаркта миокарда. Больная получала в постинфарктном периоде триметазидин в дополнение к
комплексной терапии. Поток соответствует диастолической дисфункции 27го типа (рестриктивный). Через 12 месяцев прои7
зошла псевдонормализация диастолического трансмитрального потока: значительно увеличился пик А, увеличилось соотно7
шение Е/А, и, хотя признаки диатолической дисфункции 27го типа сохраняются, в целом диастолическая функция улучши7
лась.

Таблица 6
Рекомендации по лечебным вмешательствам при диастолической недостаточности

Вмешательство Класс рекомендаций** Уровень доказательств**

Контроль АД при артериальной гипертонии I A

Контроль ЧСС (бета7блокаторы) I C

Использование диуретиков (включая 
блокаторы рецепторов альдостерона) I C

Восстановление синусового ритма при 
фибрилляции предсердий IIB C

Примечание: *по Lee Т.Н. [26] с изменениями; ** Классы рекомендаций: I – вмешательство показано, IIA – вмешательство ско7
рее показано, II B – польза вмешательства менее очевидна, III – вмешательство бесполезно или даже вредно.

Уровни доказательств: А – многочисленные, многоцентровые исследования, В – одно многоцентровое исследование, С – от7
дельные публикации.
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шениям. Установлено, что более чем у 90% пациентов

с ИБС выявляются те или иные диастолические наруF

шения [22], а использование антиангинальных, антиF

ишемических средств (нитратов, бетаFадреноблокаF

торов и антагонистов кальция) может способствовать

улучшению диастолической функции ЛЖ при ИБС

[20].

Роль антагонистов кальция (кроме дигидропириF

диновых) при лечении диастолической дисфункции

окончательно не определена. Одни считают их эфF

фективными в лечении диастолической дисфункции

[22,23]. Отмечена способность верапамила улучшать

клиническое состояние больных с гипертрофической

кардиомиопатией, уменьшать одышку, степень

обструкции и частоту развития аритмий [24]. ЭффекF

тивность дигидропиридиновых антагонистов кальF

ция (амлодипин) при лечении ДСН не доказана [25]. 

Как показано в табл. 6, терапия ДСН проводится с

использованием препаратов, которые применяются

при ХСН с нарушением систолической функции ЛЖ.

В заключение следует сказать, что большинство

авторов считает, что в настоящее время нет фармакоF

логических препаратов, которые могли бы влиять на

уровень смертности при ДСН.
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