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Cердечная недостаточность (СН) может

быть определена как комплекс клиничес-

ких проявлений, возникающих в результате струк-

турных или функциональных нарушений в серд-

це, способных подавлять насосную функцию ле-

вого желудочка (ЛЖ) [8, 12].

Формулировка, данная в Европейских реко-

мендациях по диагностике и лечению хроничес-

кой сердечной недостаточности (ХСН), определя-

ет СН как «патофизиологический синдром, при

котором в результате того или иного заболевания

сердечно-сосудистой системы происходит сниже-

ние насосной функции, что приводит к дисбалан-

су между гемодинамической потребностью орга-

низма и возможностями сердца». Современная

нейрогуморальная модель патогенеза доказала,

что развитие ХСН происходит по единым патофи-

зиологическим законам вне зависимости от этио-

логии повреждения. С клинической точки зрения

это дает формальные основания обозначить ХСН
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не только как симптомокомплекс, осложняющий

течение того или иного заболевания сердечно-со-

судистой системы, но и как самостоятельную но-

зологическую форму [11, 12].

Рост распространенности хронической сердеч-

ной недостаточности отмечен во всех развитых

странах. Около 22 млн человек во всем мире стра-

дают ХСН, около 6,5 млн человек – в Европе при

ежегодной заболеваемости 580 тыс. случаев и еже-

годной смертности – 300 тыс. случаев.

По данным Всероссийского научного общества

кардиологов, в 2009 г. в России насчитывалось

около 8 млн пациентов с явными проявлениями

сердечной недостаточности. Однолетняя смерт-

ность больных с клинически выраженной сердеч-

ной недостаточностью достигает 26–29%, то есть

за один год в РФ умирают от 880 до 986 тыс. боль-

ных с сердечной недостаточностью [1, 3, 4].

По данным American Heart Association (АНА), в

США на сегодняшний день около 5 млн граждан

страдают сердечной недостаточностью, а в общей

популяции лиц старше 65 лет у 100 человек из 1000

имеются симптомы ХСН (табл. 1). При этом

30–40% из них характеризуются высоким (III–IV)

функциональным классом СН по NYHA. Смерт-

ность в этой категории пациентов в течение 5 лет

превышает 50% [14, 35, 40].

По данным Euro Heart Survay Study (2001 г.), сре-

ди основных причин развития ХСН выделяют ише-

мическую болезнь сердца (60%), клапанные пороки

сердца (14%) и дилатационную кардиомиопатию –

ДКМП (11%). Может вызвать удивление малая зна-

чимость артериальной гипертензии (АГ) как этио-

логического фактора ХСН (4%), но нужно помнить,

что она чаще всего приводит к развитию дисфунк-

ции левого желудочка опосредованно через разви-

тие ИБС и острого инфаркта миокарда [3, 4, 34, 36].

По данным исследования Euro Heart Failure, в

котором принимала участие и Россия (2001 г.), ос-

новной этиологической причиной развития ХСН

является ИБС либо ее сочетание с АГ, на втором

месте находится чистая артериальная гипертензия,

на третьем – ДКМП. Все остальные заболевания

дают не более 15% случаев ХСН [5].

Хроническая сердечная недостаточность про-

должает оставаться не только общемедицинской,

но также социальной и экономической проблемой

всего общества, так как в этой группе пациентов ле-

тальность в течение одного года составляет 45%, что

превышает летальность от большинства онкологи-

ческих заболеваний. Ближайший и отдаленный

прогнозы у пациентов с ХСН зависят от тяжести ос-

новного заболевания, характера его течения и адек-

ватности проводимых лечебных мероприятий. 

Длительность госпитального лечения обостре-

ния ХСН ввиду большой дороговизны снижена в

США до 7,7 дней, в Европе не превышает 2 нед, а

в России составляет 27 дней. Прямые затраты на

лечение ХСН в США превышают 10 млрд долла-

ров в год, а по некоторым данным они достигают

38 млрд долларов [42]. Лечение этого состояния

нацелено на улучшение выживаемости и снижение

летальности (как от прогрессирующего ухудшения

насосной функции сердца, так и от внезапной сер-

дечной смерти), уменьшение числа госпитализа-

ций, уменьшение выраженности симптоматики и

повышение переносимости физической нагрузки.

Все эти факты подчеркивают несомненную акту-

альность широкого внедрения в клинику новых

подходов к лечению СН. Специфическая фарма-

котерапия позволяет в какой-то степени замедлить

прогрессирование заболевания, однако остается

довольно большая группа пациентов с выражен-

ной симптоматикой и небольшой вероятностью

выживания, которым необходимо проведение бо-

лее многопланового комплекса агрессивных ле-

чебных мероприятий. 

Внедрение в клиническую практику систем для

проведения ресинхронизирующей электрокардио-

стимуляции (ЭКС) можно считать следующим эта-

пом в развитии методов лечения пациентов с ХСН,

так как сочетанное использование фармакологиче-

ских средств для лечения систолодиастолической

дисфункции ЛЖ и кардиоресинхронизирующих

устройств достоверно улучшает клиническое со-

стояние и отдаленный прогноз у этой категории

больных (MUSTIC, MIRACLE, COMPANION,

CARE-HF). Бивентрикулярная стимуляция в соче-

тании с оптимальной медикаментозной терапией

после ее начала устойчиво обеспечивает у подавля-

ющего большинства (более чем у 70%) больных с

хронической сердечной недостаточностью значи-

тельное клиническое и гемодинамическое улучше-

ние [30, 32]. 

Ресинхронизирующая терапия (РТ) у больных с

ХСН с дисфункциональным миокардом, рефрак-

терных к адекватно проводимому медикаментоз-

ному лечению, имеющих электромеханическую

диссинхронию сердечной мышцы, доказала свою

состоятельность как дополнительный способ ре-

альной помощи таким пациентам. Ее применение

ведет к улучшению их клинического статуса, пере-

носимости физической нагрузки, функционально-А
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Статистические данные о распространенности 
сердечной недостаточности

Ежегодная Общее Ежегодная
Регион заболеваемость, число боль- смертность,

тыс. ных, млн тыс.

США 400 5,0 250

Европа 580 6,5 300

Россия 750 8,1 900
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го состояния миокарда, снижению летальности и

смертности. 

Уникальные результаты были получены в ис-

следовании CARE-HF, единственной программе

большой продолжительности (37,4 мес) в отличие

от кратковременных MUSTIC, MIRACLE, COM-

PANION. В группе больных с ХСН III–IV ФК, с

фракцией выброса (ФВ) ЛЖ не выше 35% и с дли-

тельностью комплекса QRS более 150 мс или с

QRS от 120 до 149 мс и эхокардиографическими

(ЭхоКГ) признаками диссинхронии миокарда, ин-

тенсивно леченных медикаментами, годичная

летальность в течение первых трех лет наблюдения

составила 11,7% против 7,9% в группе с СРТ. Впер-

вые было показано, что метод РТ сам по себе по-

вышает 3-летнюю выживаемость на 36%. 

В последнее время в литературе все чаще диску-

тируется вопрос о значении продолжительности

интервала QRS и о необходимости оценки механи-

ческой диссинхронии при СРТ. Результаты недав-

него исследования DESIRE показали, что продол-

жительность QRS не является прогностическим

фактором хорошего ответа на СРТ. В группах боль-

ных как с узким QRS (≈120 мс), так и с широким

комплексом было одинаковое количество ответив-

ших на СРТ. Основным предиктором эффективнос-

ти СРТ в этом исследовании была механическая

диссинхрония. В других исследованиях, напротив,

показано, что само по себе увеличение продолжи-

тельности QRS (более 120 мс) является достаточным

показанием для установки бивентрикулярного

электрокардиостимулятора (БВЭКС) при наличии

соответствующих клинических показаний. По дан-

ным многоцентрового исследования PROSPECT,

сравнение прогностической ценности различных

эхокардиографических параметров диссинхронии

не выявило какого-либо одного из них, обладающе-

го высокой прогностической точностью. Это послу-

жило поводом для исключения из основных показа-

ний к СРТ в рекомендациях Европейского об-

щества кардиологов от 2007 г. и ACC/АНА от 2008 г.

обязательного наличия механической диссинхро-

нии. При этом многие ученые сходятся во мнении,

что разочаровывающие результаты исследования

PROSPECT объясняются использованием ультра-

звуковой аппаратуры различного класса и участием

специалистов с разным уровнем подготовки. 

В настоящее время считается общепринятым,

что больной, имеющий рефрактерную ХСН, ФВ

ЛЖ менее 35%, блокаду левой ножки пучка Гиса

(БЛНПГ) и продолжительность QRS не менее

150 мс, является потенциальным респондером на

СРТ и не требует обязательного определения кри-

териев механической диссинхронии. Однако про-

ведение ЭхоКГ даже в этих случаях необходимо

для оценки степени выраженности систолической

дисфункции, митральной и трикуспидальной ре-

гургитации, нарушений локальной сократимости

ЛЖ. Во всех остальных случаях (узкий комплекс

QRS, БПНПГ, выраженная дисфункция ПЖ и

крупноочаговый постинфарктный кардиосклероз)

выявление достоверных критериев диссинхронии

по данным ЭхоКГ обязательно.

Из сказанного очевидно, что электрическая

диссинхрония не всегда гарантирует наличие меха-

нической диссинхронии, а отбор пациентов на

СРТ, основанный только на продолжительности

комплекса QRS, не может служить надежным кри-

терием положительного ответа на ресинхронизи-

рующую терапию. Уменьшение длительности QRS

после ресинхронизации не коррелирует с улучше-

нием клинического и гемодинамического состоя-

ния пациентов. Продолжительность комплекса

QRS при проведении СРТ может увеличиваться

или не изменяться, несмотря на значительное

уменьшение механической диссинхронии. В связи

с этим определение механической диссинхронии

должно базироваться на последних разработках

ЭхоКГ, которая призвана заменить электрокардио-

графию (ЭКГ) как метод выбора для отбора паци-

ентов на СРТ и оценки ее эффективности. 

Эхокардиография является наиболее простым и

доступным методом оценки механической диссин-

хронии. Применяют разнообразные ЭхоКГ-мето-

дики, включая М-режим, двухмерный режим, им-

пульсно-волновой допплеровский режим, тканевое

миокардиальное допплеровское картирование и

новейшие технологии двухмерной деформации (2D

Strain, 2D Speckle tracking), трехмерную ЭхоКГ и

трехмерную тканевую синхронизацию. Тканевая

миокардиальная допплер-эхокардиография (ТМД)

является одной из наиболее информативных совре-

менных методик и объединяет импульсно-волно-

вой режим, цветовое допплеровское картирование с

анализом скоростных показателей движения стенок

(TVI), режим тканевого слежения (tissue tracking),

смещения миокарда (displacement), тканевой син-

хронизации (tissue synchronization), деформации

(strain) и скорости деформации миокарда (strain rate

imaging), анализ вектора скорости движения мио-

карда (VVI). Все эти технологии могут использо-

ваться для оценки межжелудочковой и внутрижелу-

дочковой диссинхронии. 

Механизм диссинхронии при сердечной 
недостаточности

Межжелудочковое взаимодействие, а также

межжелудочковый асинхронизм являются ключе-

выми моментами формирования насосной и со-

кратительной дисфункции миокарда практически

при любых сердечно-сосудистых заболеваниях.

Понимание механизмов формирования и измене- А
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ния межкамерных взаимодействий важно в оцен-

ке выраженности сердечной недостаточности. На-

рушения предсердно-желудочковой и межжелу-

дочковой проводимости встречаются у 35% паци-

ентов с ХСН (в 90% случаев в форме блокады ле-

вой ножки пучка Гиса). При этом имеется прямая

корреляция между длительностью комплекса QRS

и смертностью среди этой группы пациентов с

ХСН (рис. 1).

Нарушения АВ-проводимости приводят к тому,

что возникает дискоординация сокращений пред-

сердий и желудочков, а замедление проведения по

системе Гиса–Пуркинье сопровождается несогла-

сованным сокращением желудочковых сегментов

миокарда. В результате появляется десинхрониза-

ция в работе камер сердца, что способствует под-

держанию и прогрессированию процессов мио-

кардиального ремоделирования, а также сопро-

вождается сложными компенсаторными патофи-

зиологическими изменениями со стороны сердеч-

но-сосудистой системы в целом, включающими в

себя, в частности, и нарушение фазовой структуры

сердечного цикла. Таким образом замыкается па-

тологический круг [11, 42] (рис. 2).

Анатомические особенности камер сердца,

строение проводящей системы сердца и контрак-

тильных элементов, а также бассейны, в которые

изгоняется кровь, – это основные детерминанты

насосной сердечной деятельности. Нарушения

проведения импульса в проводящей системе серд-

ца при ХСН возникают довольно часто. Наиболее

распространенными являются атриовентрикуляр-

ные блокады первой степени, блокады ножек пуч-

ка Гиса, нарушения меж- и внутрижелудочковой

проводимости, проявляющиеся на поверхностной

ЭКГ расширением комплекса QRS [37, 41].

Существуют несколько типов БЛНПГ, и их ме-

ханический эффект зависит от локализации бло-

кады. Согласно результатам A. Auricchio и соавт.

[35, 36], БЛНПГ является комплексным электро-

механическим проявлением заболевания, развива-

ющимся в результате замедления проводимости,

локализованного на нескольких анатомических

уровнях. В своей работе они показали последова-

тельность активации ЛЖ у больных с ХСН, имею-

щих БЛНПГ. Она начинается в области верхушки,

распространяется через нижнюю стенку к боковой

и заднебоковой стенкам и заканчивается в базаль-

ной области ЛЖ в непосредственной близости от

кольца митрального клапана. Авторами исследо-

вания был сделан вывод о том, что для большинст-

ва больных с ХСН при БЛНПГ характерна специ-

фическая U-образная активация импульса, враща-

ющаяся вокруг верхушки и нижней стенки ЛЖ.

В 1925 г. C. Wiggers показал, что аномальная ак-

тивация желудочков при стимуляции верхушки

правого желудочка, как и при БЛНПГ, вызывает

снижение функции ЛЖ и его структурную пере-

стройку. Измененная последовательность электри-

ческой активации ЛЖ при БЛНПГ ведет к механи-

ческой диссинхронии желудочкового цикла и всего

сердечного цикла с непосредственным отрицатель-

ным влиянием на гемодинамику. Вследствие того,

что электрический импульс распространяется

справа налево, и не по системе Гиса–Пуркинье, а

непосредственно по миокарду, он достигает ЛЖ

позднее, и скорость его распространения меньше,

чем в норме. В результате механическая систола

ЛЖ заметно запаздывает относительно систолы

ПЖ и становится более продолжительной [27, 32,

33]. Возбуждение заднебоковой стенки ЛЖ проис-

ходит позднее межжелудочковой перегородки, что

значительно снижает гемодинамическую эффек-

тивность систолы ЛЖ, так как отсутствует син-

хронность сокращения стенок ЛЖ. Происходит уд-

линение фазы предызгнания, изоволюмического

сокращения и расслабления. В итоге значительно

сокращается диастола ЛЖ, что препятствует нор-

мальному наполнению ЛЖ. 

Сложившийся взгляд на механизм полезного

действия СРТ заключается в следующем. Электри-

ческая диссинхрония может выражаться в виде ат-
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риовентрикулярной, интервентрикулярной и ин-

травентрикулярной [8, 13]. Атриовентрикулярная

диссинхрония выражается в виде нарушения на-

полнения ЛЖ, пресистолической митральной ре-

гургитации; интервентрикулярная – нарушения

наполнения ЛЖ, задержки систолы, снижения вы-

броса; интравентрикулярная – парадоксального

движения МЖП, сегментарной негомогенности

сокращения ЛЖ, усугубления регургитации на МК.

Последняя ассоциируется с появлением на ЭКГ

широкого комплекса QRS, преимущественно в ви-

де полной БЛНПГ [12, 16, 22].

Применение бивентрикулярных кардиостиму-

ляторов ведет к ресинхронизации процесса депо-

ляризации ЛЖ в целом, что должно сопровождать-

ся улучшением сократимости миокарда с

последующим его обратным ремоделированием.

Ведущими специалистами по проблеме ХСН пред-

ложено считать, что этот процесс происходит тог-

да, когда ФВ ЛЖ повышается более чем на 15%

и/или разница между конечным диастолическим

(КДО) и конечным систолическим объемом

(КСО) повышается на 10%. Как показывает опыт

А. Dacosta, улучшение ФВ ЛЖ в ответ на добута-

миновый стресс является надежным предиктором

хорошего прогноза при имплантации бивентри-

кулярного электрокардиостимулятора (БВЭКС). 

Методы диагностики электромеханической
диссинхронии сердца при хронической 

сердечной недостаточности
Технология тканевого допплеровского исследо-

вания (ТДИ) базируется на принципах, применяе-

мых в обычном допплеровском формировании

изображения кровотока. При этом в технологии

ТДИ используются два главных отличия между сиг-

налами, получаемыми от крови и от ткани. Скоро-

сти кровотока в полостях желудочков и крупных

сосудах сравнительно высоки – 100–150 см/с. В то

же время скорость движения миокарда значитель-

но меньше – 5–15 см/с и редко превышает 20 см/с.

Кроме того, амплитуда отраженного от миокарда

допплеровского сигнала значительно выше ампли-

туды сигнала скорости от внутрисердечного потока

крови. Поэтому для изучения движения миокарда

анализируются эхосигналы с низкой скоростью и

высокой амплитудой, а эхосигналы от потоков кро-

ви с высокой скоростью и низкой амплитудой по-

давляются с помощью соответствующих фильтров.

При исследовании методом ТДИ анализу под-

вергаются параметры амплитуды и сдвига частот.

Сочетание этих параметров имеет два важных пре-

имущества. Во-первых, их анализ позволяет отде-

лить тканевые структуры от различных артефак-

тов. Во-вторых, технология ТДИ из множества

эхосигналов выделяет закодированное по цвету

смещение непосредственно стенки сердца. Благо-

даря этим преимуществам методом ТДИ проводит-

ся оценка движения стенок сердца и визуально, и

количественно с помощью анализа трех парамет-

ров: локальной асинхронности движения, направ-

ления вектора и скорости движения миокарда.

Основной формат изображения, которое анали-

зируется визуально при исследовании пациента и

является исходным материалом для дальнейшей об-

работки полученной информации, – двухмерная

ТДИ (2D ТДИ). Это цветовое допплеровское изоб-

ражение ткани, наложенное на обычное двухмер-

ное изображение в режиме серой шкалы. Цвет каж-

дой точки, как и при обычном допплеровском

режиме, кодируется в зависимости от направления

движения по отношению к датчику, обладает высо-

ким пространственным разрешением. Метод ТДИ

наиболее информативен при исследовании движе-

ния из верхушечного доступа, что позволяет анали-

зировать характер продольного движения миокарда

в плоскости луча и отражает суммарную скорость

движения миокарда в каждый момент времени.

Данная скорость слагается из нескольких разнона-

правленных составляющих. Прежде всего, это соб-

ственно сокращение и расслабление миокарда. В

систолу базальные и средние сегменты левого желу-

дочка движутся внутрь полости по направлению к

верхушке. Апикальные сегменты также движутся

внутрь, но не к основанию сердца, а к условной точ-

ке – его геометрическому центру, который располо-

жен между второй и третьей частями длинной оси

(69% расстояния от основания до верхушки). Все

сегменты желудочка во время систолы движутся к

этой точке под разными углами и с разной экскур-

сией. Наибольшее движение отмечается в основа-

нии сердца при почти полном отсутствии движения

в апикальных сегментах. В диастолу все сегменты

миокарда движутся от центра тяжести левого желу-

дочка. Кроме собственного сокращения и расслаб-

ления миокарда движение сердца обусловлено по-

ступательным перемещением и ротацией в грудной

клетке. В систолу сердце ротируется и движется в

грудной клетке к датчику, в диастолу – от датчика,

при этом верхушка сравнительно малоподвижна, а

основание активно смещается к верхушке в систолу

и опускается в диастолу. Основные продольные сре-

зы для анализа результатов ТДИ получают из верху-

шечного доступа, где стенки желудочков наиболее

параллельны ультразвуковому лучу. Всего использу-

ют три верхушечных стандартных среза: четырехка-

мерный длинный, длинный левого желудочка с

аортой, двухкамерный. Оцениваются движения

апикальных и средних сегментов в вышеуказанных

срезах, верхушка и прилежащие к ней части верху-

шечных сегментов не анализируются ввиду сложно-

сти получения и трактовки данных. А
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Благодаря ЭхоКГ и тканевому допплеровскому

исследованию выявлено множество индексов вну-

три- и межжелудочковой диссинхронии, позволя-

ющих существенно расширить и оптимизировать

оценку состояния ЛЖ, предоставляющих допол-

нительную информацию о функциональном со-

стоянии ЛЖ и являющихся показателями, тесно

ассоциированными с СН, наряду с ФВ, митраль-

ной недостаточностью, что дает возможность бо-

лее точно и объективно выбирать соответствую-

щие лечебные подходы и контролировать

динамику процесса у данной категории больных.

Необходимость в более тщательном отборе паци-

ентов для проведения СРТ сохраняется в связи с

наличием пациентов (более 30%), резистентных к

СРТ [15, 18, 20].

М-режим. Наиболее простой способ оценки

внутрижелудочковой диссинхронии – измерение

в М-режиме из парастернального доступа времени

задержки сокращения задней стенки ЛЖ по отно-

шению к межжелудочковой перегородке

(SPWMD). Значение этой величины для определе-

ния внутрижелудочковой диссинхронии составля-

ет более 130 мс (рис. 3) [9, 17, 21].

В оригинальном исследовании M. V. Pitzalis и

соавт. (2002 г.) принимали участие 20 пациентов с

выраженной сердечной недостаточностью, у кото-

рых внутрижелудочковая задержка более 130 мс

считалась патологической, что явилось предикто-

ром возможности ремоделирования миокарда ЛЖ

с последующим клиническим улучшением после

проведения СРТ (чувствительность – 100%, спе-

цифичность – 63%). Однако получение данного

параметра не всегда осуществимо, особенно при

наличии нарушений локальной сократимости в

исследуемых сегментах, у пациентов с плохим аку-

стическим окном септальной и задней стенок.

Кроме того, в М-режиме можно оценить асин-

хронность движения перегородочной и задней сте-

нок, в то время как асинхронность может отме-

чаться и по другим стенкам [9].

Нормальный физиологический асинхронизм

межжелудочковой перегородки и задней стенки

ЛЖ (около 60 мс) при гипертрофии нарастает.

Средняя и субаортальная части МЖП значительно

опережают в этом отношении заднюю стенку

(МЖП начинает движение раньше и быстрее до-

стигает пика), асинхронизм между базальным от-

делом МЖП и задней стенкой увеличивается по

мере удлинения систолы. Региональные наруше-

ния систолической и диастолической функции

ЛЖ служат самым ранним проявлением скрытой,

а затем и явной СН. При этом нарушение продоль-

ной функции предшествует нарушению циркуляр-

ной [17, 34]. 

Межжелудочковую диссинхронию можно изме-

рить в импульсно-волновом режиме при проведе-

нии стандартной допплер-ЭхоКГ. Данным методом

определяются следующие индексы диссинхронии:

время задержки трансаортального потока (APE) –

интервал между началом комплекса QRS и началом

аортального потока [24]; время задержки трансле-

гочного кровотока (PPE) – интервал между нача-

лом комплекса QRS и началом потока на легочной

артерии. Межжелудочковая механическая задерж-

ка определяется по разности временных интерва-

лов между началом аортального потока и потока

в легочной артерии. Ее значение, превышающее

40 мс, является критическим для определения меж-

желудочковой диссинхронии. О внутрижелудочко-

вой диссинхронии свидетельствует длительность

интервала APE более 140 мс (рис. 4, 5) [2, 17, 24]. В

последнее время для оценки внутрижелудочковой

диссинхронии наряду с тканевой допплерографией

используется метод исследования деформации мио-

карда, так называемого стрейна (от англ. strain –А
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Рис. 3. Парастернальное сечение по короткой оси в
М-режиме. Измерение внутрижелудочковой задерж-
ки во время пика систолического сокращения задней
стенки в полости ЛЖ по отношению к сокращению
межжелудочковой перегородки у пациента с БЛНПГ

Рис. 4. Время задержки трансаортального потока
(APE) – интервал между началом  комплекcа  QRS и
началом аортального потока

’
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деформация) (рис. 6). Предпочтение, которое не-

которые авторы отдают этому методу, основано на

том, что у больных с нарушением внутрижелудоч-

ковой проводимости отмечается диссоциация меж-

ду деформацией и движением миокарда. Тканевая

допплерограмма отражает не только движение дан-

ного участка, но и движение сердца в целом, в свя-

зи с чем она более вариабельна, тогда как величина

деформации характеризует состояние только ис-

следуемого сегмента [2, 19, 21, 38]. 

Продольный систолический стрейн миокарди-

ального волокна – укорочение, нормализованное

на длину миокарда в диастолу, аналогичен фракции

выброса в ЭхоКГ. Продольное сокращение отража-

ет фактически насосную работу ЛЖ в продольной

оси. В норме систолический стрейн миокардиаль-

ного волокна составляет в среднем около 20% [31].

Снижение этого норматива является маркером на-

рушения деформации. Стрейн позволяет оценить

состояние миокарда в каждом сегменте стенки мио-

карда. Преимущество этой методики состоит в том,

что ее использование позволяет дифференцировать

активное сокращение от пассивного движения, что

особенно важно для пациентов с ишемической

кардиомиопатией [23, 29, 39]. Данные литературы

свидетельствует о высокой чувствительности тех-

нологии оценки деформации миокарда в прогнозе

обратного ремоделирования ЛЖ при СРТ, превос-

ходящей чувствительность скоростных характерис-

тик движения стенок. Показано, что задержка пи-

ковых систолических скоростей средних и

базальных сегментов боковой стенки ЛЖ по срав-

нению с межжелудочковой перегородкой более

400 мс обладает чувствительностью 93% и специ-

фичностью 88%, а при анализе 12 базальных и

средних сегментов с расчетом специальной дефор-

мации, превышающей 60 мс, чувствительность до-

стигает 100% [2, 7, 20].

Технология визуализации вектора скорости

движения миокарда (VVI) в настоящее время явля-

ется единственным технически завершенным про-

ектом, позволяющим на основе отслеживания пят-

нистых структур отображать направление и вели-

чину вектора скорости движения миокарда на

протяжении всего сердечного цикла. Эта ориги-

нальная методика позволяет получить информа-

цию о радиальной скорости, окружностной дефор-

мации, а также оценить диастолическую функцию

по всем сегментам желудочков сердца без учета уг-

ловых ограничений тканевой допплер-ЭхоКГ [2,

17, 25] (рис. 7).

Методика VVI включает в себя не только техно-

логию отслеживания пятнистых структур, но и ряд

других, таких как согласование глобального дви-

жения, соответствие периодичности сердечных

циклов. Информация о кинетике миокарда может

отображаться различными способами в зависимо-

сти от желания исследователя и клинической не-

обходимости. 

Для оценки диссинхронии миокарда предусмо-

трено несколько специальных параметров. Так,

отображаются тангенциальные (вдоль контура) и

радиальные скорости, а также деформация, ско-

рость деформации и тангенциальное и радиальное

смещение для каждого сегмента согласно класси-

фикации Американского общества по эхокардио-

графии. Автоматически отображаются такие по-

казатели, как время до пика систолической скоро-

сти, а также время до 50 и 75% пика систолической

скорости. Дополнительно для каждой кривой рас-

считывается фаза по данным анализа Фурье, кото-

рая отражает синусоиду, наилучшим образом под-

ходящую к указанной кривой. Отображаемые

значения фаз являются относительными к фазе

среднего (глобального) движения. Таким образом,

отрицательные значения фазы характеризуют бо-

лее раннее движение, а положительные значе-

ния – более позднее [17, 28, 29].

При изучении скоростей продольного движе-

ния ЛЖ сведения, полученные при помощи техно- А
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Рис. 5. Время задержки транслегочного кровотока
(PPE) – интервал между началом комплекса QRS и
началом потока на легочной артерии

Рис. 6. ТДИ. Четырехкамерный верхушечный срез.
Стрейн (%) базального отдела септальной и боковой
стенок. Нарушение деформации по боковой стенке
(позитивный стрейн) в систолу
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логии VVI, можно выводить на одну страницу для

их анализа в совокупности с кривыми время/ско-

рость из всех трех позиций (рис. 8). Несмотря на то

что из-за новизны методики VVI общепринятых

показаний к ее применению еще не выработано,

она уже успела продемонстрировать свою эффек-

тивность при целом ряде состояний, а также в вы-

явлении наиболее ранних доклинических призна-

ков дисфункции миокарда. 

Технология VVI в количественной оценке 
желудочковой диссинхронии и прогнозе 
эффективности ресинхронизирующей 

терапии 
Одним из наиболее перспективных направле-

ний использования технологии VVI является оцен-

ка диссинхронии миокарда, а также использование

результатов VVI для решения вопроса об отборе

больных на СРТ. Доказано, что СРТ достоверно

снижает смертность и заболеваемость пациентов с

ХСН и нарушениями проведения электрического

импульса в сердце. Однако у части пациентов, ото-

бранных для проведения СРТ путем оценки про-

должительности комплекса QRS, в результате лече-

ния не наблюдалось какого-либо улучшения функ-

ции ЛЖ и клинического состояния. 

Для количественной оценки степени хрониче-

ской диссинхронии и для прогноза эффекта от

СРТ в настоящее время используются несколько

методик тканевого допплеровского исследова-

ния. Тканевая допплерография в оценке диссин-

хронии, однако, имеет ограниченное использова-

ние в силу уже упомянутых причин. В исследо-

вании M. Cannesson и соавт. (2006 г.) у 23 пациен-

тов – кандидатов на СРТ и 11 здоровых добро-

вольцев при использовании технологии VVI были

определены критерии, обеспечивающие хороший

ответ на СРТ. Положительным эффектом СРТ

считалось увеличение ФВ на 15% и более от ис-

ходного уровня. В группе пациентов с хорошим

эффектом СРТ степень асинхронии была выше,

чем в группе без эффекта СРТ (наибольшая раз-

ность во времени пиковых систолических скоро-

стей (TsP) 131 ± 83 мс по сравнению с 52 ± 60 мс

соответственно; p< 0,05), и показатель разности

TsP более 75 мс обладал 85% чувствительностью иА
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Рис. 7. Векторы скоростей
смещения миокарда в фазу
максимального изгнания

Цвет векторов: желтый – пере-
городочный базальный сегмент;
синий – перегородочный сред-
ний; оранжевый – перегородоч-
ный верхушечный; красный –
боковой базальный; зеленый –
боковой средний; фиолетовый –
боковой верхушечный.

Рис. 8. Кривые скоростей
смещения сегментов пере-
городки и боковой стенки
ЛЖ за один сердечный
цикл в фазу максимального
изгнания до нагрузки
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80% специфичностью в отношении прогноза хо-

рошего ответа на СРТ через 8,5 мес наблюдения

[17, 38, 40]. В то же время исходная продолжитель-

ность QRS по данным ЭКГ не обладала положи-

тельной прогностической ценностью у данной

категории пациентов. Отсутствие взаимосвязи

между механической и электрической диссинхро-

нией было подтверждено в исследовании у детей с

кардиомиопатией. Авторами было показано, что

технология VVI позволяет достоверно выявлять

механическую диссинхронию у детей с кардио-

миопатией с использованием как 6-, так и 12-сег-

ментной модели (сочетания данных по сегментам

ЛЖ из 4- и 2-камерной позиции). 

Заключение
Тканевой допплер, методики исследования вну-

три- и межжелудочковой диссинхронии, деформа-

ции, векторный анализ смещения волокон миокар-

да являются новейшими быстро развивающимися

эхокардиографическими технологиями, которые

позволяют точно и объективно оценивать регио-

нальную функцию миокарда. Несмотря на то что с

использованием этих технологий можно получить

достоверную информацию о функции миокарда во

время сердечного цикла, необходимо помнить и об

ограничивающих факторах получения качества

изображения [6, 10, 28, 35]. Сердечная РТ в насто-

ящее время рассматривается как стандарт тера-

певтической стратегии для лечения больных с ре-

фрактерной ХСН. Существующие критерии

отбора кандидатов, базирующиеся на ЭКГ, недоста-

точно хорошо выявляют отвечающих на СРТ, поэто-

му ЭхоКГ-оценка диссинхронии в ряде случаев

должна быть включена в алгоритм обследования та-

ких больных. Несмотря на то что недавно завершив-

шееся многоцентровое исследование PROSPECT,

сравнивая различные ЭхоКГ-параметры диссин-

хронии, не выявило высокой чувствительности и

специфичности какого-либо одного из них, боль-

шинство исследователей все-таки рекомендуют

ЭхоКГ как на этапе отбора больных, так и при на-

блюдении за эффективностью за СРТ [26]. Эхо-

кардиографическое исследование пациентов при

отборе на ресинхронизирующую терапию должно

быть достаточно исчерпывающим, так как СРТ в

настоящее время рассматривается как стандарт те-

рапевтической стратегии для лечения больных с

рефрактерной ХСН. Среди различных ЭхоКГ-ме-

тодов технология ТДИ обладает более высокой

предсказательной ценностью для хорошего ответа

на СРТ. Новые ЭхоКГ-технологии, такие как

двухмерная деформация, векторный анализ ско-

рости смещения миокарда, трехмерная ЭхоКГ в

реальном времени, тканевая синхронизация в

трехмерном режиме, в настоящее время активно

изучаются и имеют достаточно хорошие прогно-

стические результаты. 

Несмотря на обилие ЭхоКГ-показателей, есть

несколько отправных точек, позволяющих, по

крайней мере, предположить, кто же является кан-

дидатом на проведение СРТ. Результаты наиболее

значимых исследований MIRACLE, PATH-CHF,

COMPANION, MUSTIC, CARE-HF послужили

основой для разработки «Рекомендаций по элект-

рокардиостимуляции и ресинхронизирующей те-

рапии Европейского общества кардиологов». В

них определены те категории пациентов, для кото-

рых ресинхронизирующая терапия оказалась наи-

более эффективной: это больные с ХСН III–IV ФК

по NYHA, рефрактерной к медикаментозной тера-

пии, с ФВ ЛЖ не более 35%, с дилатацией ЛЖ,

КДД более 55 мм, синусовым ритмом и широким

(не менее 120 мс) комплексом QRS.

В настоящее время, несмотря на большой на-

копленный опыт работы с СРТ, остаются около

25% пациентов, которые не отвечают на СРТ. Раз-

личные ЭхоКГ-параметры диссинхронии облада-

ют разной прогностической ценностью. Сочета-

ние двух или трех критериев диссинхронии

позволяет существенно повысить прогностичес-

кие возможности ЭхоКГ-оценки диссинхронии и

наиболее точно отобрать кандидатов на СРТ. Кли-

нические показания для отбора пациентов на СРТ

в последнее время все более расширяются, вклю-

чая больных с ХСН II ФК по NYHA, БПНПГ, мер-

цательной аритмией, декомпенсированным ги-

пертоническим сердцем, обширным постин-

фарктным кардиосклерозом, имплантированным

правожелудочковым ЭКС и т. д. Поэтому требуется

более тщательная оценка ряда объективных пока-

зателей, в том числе основанных на возможностях

современных эхокардиографических технологий.
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