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Визначення піковосистолічної деформації міокарда
(ДМ) лівого шлуночка (ЛШ) та швидкості його дефор!
мації (ШДМ) високо чутливе та специфічне в діагностиці
ішемічної хвороби серця (ІХС) [1, 2]. Проте, крім визна!
чення показників у пікових точках, фахівці виділяють
особливі моделі — паттерни, що представляють зміни
форми графіків реґіонарної ДМ та ШДМ, і пов'язують їх з
певним захворюванням серця. Їх використання може
сприяти ранній діагностиці ІХС, полегшенню клінічного
ведення хворих, прогнозуванню виникнення усклад!
нень [3].

Метою дослідження було визначення всіх аномалій
скорочення міокарда ЛШ, описаних у доступній літера!
турі.

Постсистолічне скорочення (ПСС) міокарда ЛШ —
скорочення його частини після закриття клапана аорти
(ЗКА) [4 — 6] вперше задокументоване у 1935 р. при мо!
делюванні гострої оклюзії лівої вінцевої артерії [7]. Міог!
рами, модифіковані для більшої схожості з графіками
ДМ, наведені на рис. 1. На 30—му скороченні серця після
оклюзії вінцевої артерії та завершення систоли відзнача!
ли додатковий пік, на 37—му скороченні і далі ПСС су!
проводжувалося зниженням систолічного піку. Проте,
ПСС не надавали достатньої уваги. Детально досліджува!
ти ПСС почали лише після впровадження в практику ме!
тоду картування деформації міокарда (КДМ) [8, 9].

Існує гіпотеза, що ПСС відбувається за наявності до!
даткових, повільних та слабопровідних шляхів, що вихо!
дять з передсердно—шлуночкового вузла або ніжок пе!
редсердно—шлуночкового пучка [10]; є ще одна теорія:
ПСС — це не активне, а пасивне стискання сегмента ЛШ
внаслідок активного розтягнення сусідніх сегментів [11,
12]. Проте, відсутність необхідності впливу додаткових
провідних шляхів доведена за даними комп'ютерного
моделювання, причиною феномену виявилася міжсег!
ментарна взаємодія [12]. Також встановлено, що ПСС мо!
же мати кілька механізмів [13], перший з яких передбачає
активне скорочення ішемізованого, проте, живого
міокарда [5, 14 — 16].

ПСС за активним механізмом. При ішемії міокарда
виникають початкова затримка (тардокінезія) та ослаб!
лення його скорочення [2, 7, 17 — 19]. Це спричиняє
збільшення локального навантаження на нього сусідніх
сегментів, що скорочуються з упереджувальною, біль!
шою силою. У другій половині систоли, коли сусідні сег!
менти починають розслаблятися, але ще скорочуються,
навантаження на уражений сегмент зменшується, що за!
безпечує його скорочення. Таким чином, ПСС почи!
нається до протодіастолічного розтягнення волокон се!
редніх сегментів міжшлуночкової перегородки (МШП)
[8], пік скорочення припадає на період після ЗКА [20].

Крім того, у безпосередньому формуванні постсис!
толічного піку активного скорочення важливу роль
відіграє затримка релаксації ураженого сегмента. Релак!
сація є енергетично залежним процесом, під час якого
тканини споживають близько 15% всієї енергії серцевого
циклу (для порівняння, на систолічне скорочення витра!
чається 60% енергії, решта 25% — на підтримання елект!
ричної активності та життєдіяльності міоцитів) [5].
Енергія потрібна на повернення іонів Са2+ у саркоплазма!
тичний ретикулум проти градієнту концентрації, що, у
свою чергу, необхідне для вивільнення актин—міозино!
вих містків і, таким чином, розслаблення міоцитів. За
дефіциту енергії вивільнення містків затримується, а от!
же, міокард залишається напруженим довше. Залишкове
напруження після ЗКА і є причиною активного скоро!
чення міокарда.

Таким чином, ПСС тісно пов'язане з енергетичним
станом міокарда за умови ішемії і відображає його
відновлення після реваскуляризації; запропонована
навіть формула, що пов'язує співвідношення АТФ до АДФ
з величиною систолічної та постсистолічної ДМ [21]. До!
ведений вплив ПСС на діастолічну релаксацію ЛШ [22,
23]. Деякі автори наголошують, що ПСС є маркером гос!
трої ішемії міокарда [24]. Є думка, що поява ПСС після
оперативної реваскуляризації ураженої ділянки є про!
гностичним чинником відновлення функції сегмента [8].
Крім того, якщо ДМ після короткочасної оклюзії та по!
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дальшої реперфузії відновлюється майже миттєво, то
ПСС зберігається ще протягом деякого періоду [4, 15].
Так, в дослідах на тваринах встановлено, що після корот!
котривалої оклюзії вінцевої артерії ПСС реєстрували ще
протягом 30 хв [25]. У зв'язку з цим був навіть впровадже!
ний термін "ischemic memory" — пам'ять про минулу
ішемію [5]. ПСС виявляло ішемічну пам'ять після коро!
нарного стентування у хворих за стабільної стенокардії
та нормальної функції серця у спокою [5]. Визначення
ПСС запропоновано використовувати для дифе!
ренційної діагностики загруднинного болю, що минув, у
практиці невідкладної допомоги [14]. Є думка, що ПСС є
індикатором стану міокарда, він має вищу витривалість
до летальної ішемії та ускладнень, механізмом чого є
зменшення темпів виснаження запасів АТФ після неле!
тального ішемічного стресу, проте, це не доведено [26].
За тривалої ішемії, що спричинила інфаркт міокарда,
ПСС може зберігатися в оглушеному та гібернованому
міокарді значно довше, принаймні, не менше 3 міс [27].
Тим не менше, деякі дослідники ставлять діагностичну
цінність феномену ПСС під сумнів [28, 29] або взагалі
відкидають його як показник ішемії [30].

Такий вид ПСС супроводжується значно вищою ско!
ротливою здатністю сусіднього сегмента [8, 12]. Відзна!
чають затримку систолічного скорочення міокарда у си!
столу та наявність другого, постсистолічного піку на!
прикінці періоду ізоволюмічного розслаблення (ІВР)
або ранньодіастолічного наповнення ЛШ.

ПСС за пасивним механізмом. Як показало комп'ю!
терне моделювання, ПСС може відбуватися і без актив!
ного механізму [12]. У міру поглиблення ішемії ступінь
систолічного скорочення стає все меншим, на 70—му
серцевому циклі зовсім зникає; початкове розтягнення
волокон стає більш вираженим і в певний момент 
(125—й цикл) досягає максимуму, після чого не зміню!
ється. ПСС спочатку збільшується, проте, з 58—го циклу
дещо зменшується і повертається до певної величини,
після чого не змінюється. Подальша стабілізація міогра!
ми означає, що можливості серцевого м'яза до активного
скорочення вичерпані, отже, ПСС має пасивний ґенез.
Це доведене і в експериментальних дослідженнях — че!
рез 3 — 5 хв скорочення міокарда ставало пасивним [13].

З огляду на наведені дані, початкове збільшення та
подальше зменшення постсистолічного піку стає зро!
зумілим у межах наведеної парадигми ПСС за активним
механізмом, яке, при вичерпанні енергетичних можли!

востей міокарда, перетворюється на ПСС пасивного ти!
пу. Це складно пояснити тільки пасивним механізмом
ПСС, якого дотримуються деякі дослідники.

Отже, за тривалого гострого порушення коронарно!
го кровообігу або втрати активної м'язової тканини
внаслідок постінфарктного кардіосклерозу механізм
ПСС інший [8, 23]: сегмент, завдяки своїй еластичності,
повертає форму після систолічного розтягнення, тобто,
дискінезу. У чистому вигляді такий вид ПСС передбачає
відсутність в сегменті, що оцінюють, активних міоцитів і
є кінцевою точкою еволюції ПСС за активним ме!
ханізмом.

На графіках ДМ визначають позитивний систолічний
пік, що відображає дискінез, і негативний постсис!
толічний пік, що відображає еластичне скорочення
міокарда для відновлення кінцево—діастолічного
розміру [13].

ПСС у здорових осіб. ПСС визначають не лише за наяв!
ності патологічних станів [8]. Наявність ПСС в неураже!
ному міокарді доведена як в експериментальних [23], так
і клінічних [5] дослідженнях. Його виявляють не більше
ніж у 33% сегментів ЛШ, воно не супроводжується змен!
шенням кінцево—систолічної ДМ та ШДМ і виникає
раніше, ніж ПСС у гіпокінетичних сегментах. Частота та!
кого ПСС збільшується при деяких спадкових захворю!
ваннях [31] та після застосування бета—адреноблока!
торів [32], проте, а ні клінічне значення, а ні його ме!
ханізм не визначені.

Його механізм пояснюється фізіологічною затрим!
кою активації бічної стінки ЛШ в порівнянні з такою
МШП, що становить близько 30 мс (довжина зубця Q на
ЕКГ). Ймовірно, така затримка може зумовити мінімаль!
ний постсистолічний пік у сегментах вільної стінки ЛШ
у період ІВР. Проте, це не пояснює механізм ПСС у сег!
ментах МШП. Можливо, за такої ситуації цей механізм
буде пов'язаний з протодіастолічним розтягненням (ПР)
волокон [8], найбільш вираженим саме у МШП [33, 34].
Позитивний пік ПР відбувається точно під час ЗКА, отже,
негативний пік, тобто, максимальне абсолютне значен!
ня ДМ, відбувається після ЗКА. ПР чітко видно при КДМ з
високою роздільною здатністю (300 кадрів за 1 с), проте,
за частоти більшості серійних ультразвукових сканерів
та застосування алгоритмів згладжування, а також з огля!
ду на різну вираженість феномену у різних хворих, ПР
може або нівелюватися, або мати вигляд, що не
відрізняється від ПСС у сегментах вільної стінки. За такої

Рис 1. 
Серія модифікованих міограм собаки [7].
Цифрами позначено кількість скорочень 

серця після перев'язування 
лівої вінцевої артерії. 

Три вертикальні лінії на кожній міограмі -
відповідно початок і кінець ізоволюмічного

скорочення і кінець систоли; 
ПСС-1 - активне постсистолічне скорочення

гіпокінетичного сегмента; 
ПСС-2 - пасивне еластичне скорочення

дискінетичного міокарда.
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ситуації фізіологічне ПСС не повинне мати клінічного
значення.

На графіках ДМ та ШДМ систолічні показники пере!
бувають у межах норми. У період ІВР утворюється додат!
ковий низькоамплітудний зубець відразу за вершиною
графіка.

Повертаючись до рис. 1, слід звернути увагу на корот!
кий, позначений знаком "?" пік на першій міограмі, до пе!
рев'язування артерії. Автори оцінили його як артефакт,
проте, з огляду на наведені дані, це може бути першим за!
документованим ПСС неураженого міокарда (пік розта!
шований до ЗКА, проте, оригінальні графіки міограм та
сучасні графіки ДМ не є абсолютно ідентичними, пікова
ДМ, принаймні на кількох початкових графіках, мала б
бути близько періоду завершення систоли).

Для диференціювання патологічного й фізіологічно!
го ПСС та ступеня втрати скорочувальної функції
міокарда запропоновано визначати співвідношення
кінцево—систолічного та постсистолічного піків [11], а
також постсистолічний індекс (ПСІ) [3, 15, 35] — співвід!
ношення різниці постсистолічного піку та кінцево—сис!
толічної ДМ до кінцево—систолічної ДМ [23, 36]. Інші ав!
тори обчислювали його з піків на графіку ШДМ [37] або
як суму різниці між постсистолічним та систолічним по!
товщенням стінки ЛШ [6]. Запропоновано визначати
глобальний ПСІ як суму ПСІ всіх сегментів [22, 23].

ПСС внаслідок перевантаження тиском. ПСС вини!
кає внаслідок міжсегментарної взаємодії. Проте, може
бути й інший механізм, пов'язаний з взаємодією сили
скорочення міокарда з високим внутрішньошлуночко!
вим тиском за вираженої гіпертрофії ЛШ. При цьому на
глобальний чинник реагують всі сегменти ЛШ.

Цей феномен недостатньо досліджений, у доступній
літературі знайдене лише одне посилання [38]. Запропо!
нований механізм такий: під час фази швидкого вигнан!
ня гіпертрофований ЛШ зазнає критично високого по!
стнавантаження, що не дозволяє йому скоротитися і
суттєво збільшує тривалість релаксації. Продовження
скорочення відбувається лише у період ІВР. При цьому, за
симетричної гіпертрофії ПСС виникає в усіх сегментах.
Скорочення означає і одночасне потовщення стінки
ЛШ, для чого, з огляду на концепцію нестискання
міокарда [8], у період ІВР ЛШ має розширитися і набути

більш сферичної форми. При цьому зовнішній,
епікардіальний край вже не може бути практично неру!
хомим. Таке скорочення може тривати навіть у період
раннього діастолічного наповнення ЛШ.

Оскільки ця модель відзначена в усіх сегментах ЛШ,
цей процес відобразився і на таких показниках, як екс!
курсія кільця мітрального клапана та швидкість руху ба!
зальних сегментів (рис. 2).

В М—режимі після ЗКА рух відбувається у бік верхівки
ЛШ. Діастолічне розтягнення спостерігали майже на!
прикінці діастоли. За даними тканинної допплерографії
міокарда, в ділянці кільця мітрального клапана пік е май!
же не визначається, проте, добре видно позитивний діас!
толічний пік — ПСС. Пік s розщеплений внаслідок дис!
синхронії. Отже, ПСС охоплює весь шлуночок. Крім того,
можливе виявлення ранньодіастолічного кровотоку від
верхівки ЛШ внаслідок скорочення ЛШ у цей період [38].
Насправді таке ПСС можна виявити візуально під час пе!
регляду кінопетлі.

Аномалії скорочення за умови блокади лівої ніжки пе�
редсердно—шлуночкового пучка (ЛНПШП). Є дані літера!
тури, де блокаду ЛНПШП пов'язують з аномальним ско!
роченням ЛШ [39], що визначали у 75% хворих, у яких
виявляли блокаду ЛНПШП за даними ЕКГ. Автори тракту!
вали це порушення як ПСС, не описуючи його механізм,
який може відрізнятися від механізму наведених видів
ПСС [40]. За іншими даними, затримка активації бічних
сегментів при блокаді ЛНПШП, що стає візуально
помітною, виникає приблизно у 33% хворих [41]. Вважа!
ють, що зміни на графіках ДМ та ШДМ відображають
фундаментальні патофізіологічні зміни, можуть прогно!
зувати відповідь на ресинхронізуючу терапію [42].

Механіку ДМ за умови блокади ЛНПШП можна пред!
ставити так. Внаслідок затримки провідності скорочен!
ня МШП починається раніше. У період від початку ско!
рочення МШП до початку скорочення бічної стінки ЛШ
відбувається розтягнення бічної стінки ЛШ [40]. Тобто,
весь цей період практично вся робота МШП спрямована
не на підвищення тиску у ЛШ, а на розтягнення його роз!
слабленої вільної стінки. На основі цього розроблена
концепція "втраченої роботи" [43, 44], що визначає ме!
ханічну неефективність — робота скорочення в одному
сегменті, замість впливу на викид, зумовлює розтягнення

Рис. 2. 
Ехокардіографія в М-режимі, 

ІХС з вираженою гіпертрофією ЛШ. 
А - контрольний об'єм в ділянці 

кільця мітрального клапана. 
ВАК - відкриття клапана аорти; 

ВМК - відкриття мітрального клапана;
Б - тканинна допплерографія 

у тій самій ділянці.

А Б
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іншого. Автори успішно використовують концепцію для
прогнозування потенційної відповіді на ресинхронізую!
чу терапію [45].

Нарешті, бічна стінка ЛШ починає скорочення, при
цьому, внаслідок розтягнення, це скорочення може по!
силюватися за механізмом Франка—Старлінга. Напру!
ження бічної стінки та тиск у ЛШ значно підвищуються,
внаслідок чого швидкість ДМ МШП значно зменшується,
що може спричинити навіть короткочасне розтягнення
— відомий феномен "септального сполоху" (septal flash)
[46] та тісно з ним пов'язане коливання верхівки (rocking
apex) [47]. За значного зменшення скоротливості бічної
стінки ЛШ збільшення її напруження та підвищення тис!
ку у порожнині уповільнюються, і “септальний сполох”
стане слабо вираженим або відсутнім [48].

Нарешті, внаслідок затримки провідності бічна стінка
ЛШ після ЗКА може скоротитися, сформувавши ПСС.
Проте, за значної диссинхронії між МШП та бічною
стінкою ЛШ може виникнути така різниця напруження,
що бічна стінка наприкінці систоли почне розтягувати
МШП. За такої ситуації МШП після ЗКА для відновлення
форми еластично скоротиться. Отже, форма графіків
може бути різноманітною, а ПСС може виникнути як у
бічній стінці ЛШ за активним механізмом, так і в МШП —
за пасивним механізмом.

Затримка скорочення в середині систоли. Затримка
скорочення (ЗС) може виникнути і під час скорочення в
сегменті, що почав рух одночасно з іншими. В доступній
літературі цей феномен не описаний, єдина згадка про
нього знайдена на сайті Норвезького Університету науки
і технологій в блозі засновника методу КДМ A. Stоylen.
Автор наводить приклад графіків ДМ та ШДМ пацієнта з
такою ЗС, а також результати коронарографії, що свідчи!
ли про відсутність патологічних змін судин серця.

На графіку у фазі швидкого вигнання темп ДМ сег!
мента зменшувався, проте, швидко відновлювався. Піко!
восистолічна ДМ виникала вчасно, на графіку ШДМ
відзначали двогорбу структуру, повністю розташовану
до ЗКА. Значення ДМ та ШДМ у межах норми, ПСС не виз!
начали.

Патогенез процесу невідомий. Проте, очевидно, що
затримка проведення імпульсу не пов'язана з порушен!
ням провідності по передсердно—шлуночковому пучку,
оскільки скорочення починається вчасно. Отже, модель
є характеристикою механічної ДМ сегмента, що долає
навантаження, у взаємодії з іншою частиною міокарда, і
можливо, пов'язана з індивідуальними особливостями
архітектоніки міокарда. Наприклад, така ЗС теоретично
можлива за наявності діагональної аномальної хорди,
що з'єднує один сегмент ЛШ з іншим, при цьому ос!
танній має перебувати базальніше та у напрямку проти
годинникової стрілки від першого. Також ця хорда має
бути розташована на трансмуральному перерізі не в
центрі, а відносно пристінково (тобто, довжина ано!
мальної хорди у трансмуральній проекції має бути мен!
шою, ніж кінцево—діастолічний діаметр ЛШ). За такої
ситуації у систолу, внаслідок різноспрямованої ротації
базальної частини ЛШ та верхівки [49], відстань між
з'єднаними стінками буде прагнути збільшитися, що
швидко компенсується трансмуральним потовщенням
та циркулярним скороченням міокарда. Тим не менше,
такий короткотривалий опір систолічному руху у ранній
систолі може впливати на реґіонарну ДМ та ШДМ.

Таким чином, у цій проблемі багато невирішених пи!
тань. Відсутній консенсус щодо клінічного значення ба!
гатьох феноменів. Не узгоджені погляди на механізми
виникнення аномалій скорочення міокарда ЛШ. Триває
дискусія щодо ґенезу ПСС — не всі фахівці погоджують!
ся з положенням про активний механізм виникнення
феномену. Різноманітні паттерни за умови блокади
ЛНПШП потребують уточнення. Лише окремі посилання
присвячені таким феноменам, як ПСС усього ЛШ, за!
тримка скорочення міокарда всередині систоли; немає
впевненості, що описані всі існуючі феномени його ско!
рочення. Запропоновані механізми виникнення ПСС у
здорових осіб та затримки скорочення міокарда всере!
дині систоли мають бути перевірені в експерименталь!
них та клінічних дослідженнях. Відсутні класифікація та
чіткі диференційні критерії кожного феномену. Фактич!
но, робота над цією проблемою тільки розпочинається.
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