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РЕСИНХРОНИЗИРУЮЩУЮ ТЕРАПИЮ
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Работа посвящена изучению эффективности сердечной ресинхронизирующей терапии (СРТ) у паци-
ентов с хронической сердечной недостаточностью (ХСН) II–IV ФК по NYHA. Обследованы 30 паци-
ентов с ХСН на фоне ишемической (6,7%) и дилатационной кардиомиопатии (90%), а также кар-
диомиопатии смешанного генеза (3,3%). По данным тканевого допплеровского исследования в режи-
ме стрейн предикторами хорошего ответа на СРТ явились показатели задержки пиковых
систолических скоростей более 60 мс между базальными и средними сегментами межжелудочковой
перегородки и боковой стенкой левого желудочка.

Ключевые слова: сердечная ресинхронизирующая терапия, электрическая диссинхрония, ткане-
вая допплерография в режиме стрейн.

The paper is dedicated to the study of effectiveness of cardiac resynchronized therapy (CRT) in patients with
chronic heart failure (CHF) II–IV FC according to NYHA. 30 patients with CHF against the background of
ischemic  (6.7%) and dilatation cardiomyopathy (90%), and also cardiomyopathy of  mixed genesis (3.3%)
were examined. According to the data of tissue Doppler examination in the strain regime, the predictors of a
good response to CRT were indices of peak systolic speed delays more than 60 mps between basal and middle
segments of  interventricular septum and lateral wall of  left ventricular.

Key words: cardiac resynchronized therapy, electrical dissynchronia, tissue Doppler sonography in the
strain regime. 
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Ресинхронизирующая терапия – это совре-

менный метод электрофизиологической

коррекции выраженной ХСН у лиц с нарушением

внутрижелудочкового проведения. Такая терапия

позволяет устранять нарушение внутрисердечного

проведения и тем самым синхронизировать сокра-

щение камер сердца и отдельных участков миокар-

да, что повышает эффективность работы сердца,

снижая выраженность ХСН [2, 3].

Механизм диссинхронии миокарда является

существенным компонентом  патогенеза выражен-

ной ХСН, а также частым спутником острого

крупноочагового инфаркта миокарда (ИМ). Дис-

синхрония проявляется асинхронным сокращени-

ем желудочков, систолической и диастолической

дисфункцией, митральной и трикуспидальной ре-

гургитацией. Диссинхрония может быть систоли-

ческой (у трети больных), диастолической (у каж-

дого пятого больного) и смешанной (встречается

более чем у 40% пациентов). Также различают вну-

трижелудочковую, межжелудочковую и предсерд-

но-желудочковую диссинхронию [1, 9]. Первона-

чально внутрижелудочковая диссинхрония опре-

делялась  при рутинном эхокардиографическом

(ЭхоКГ) исследовании в М-режиме как смещение

во времени систолического утолщения задней

стенки ЛЖ по отношению к межжелудочковой пе-

регородке. В дальнейшем для диагностики дис-

синхронии стал применяться более точный коли-

чественный метод оценки – тканевая допплер-

эхокардиография (ТДЭхоКГ) [13].

Определение диссинхронии по деформации

(strain) производится в режиме параметрических

изображений цветового тканевого допплеровского

картирования. Преимущество данной методики со-

стоит в том, что ее использование позволяет диффе-

ренцировать активное сокращение от пассивного

движения. Это особенно важно для пациентов с

ишемической кардиомиопатией [11]. Данные лите-

ратуры свидетельствуют о высокой чувствительнос-

ти технологии оценки деформации  миокарда в про-

гнозе обратного ремоделирования ЛЖ при СРТ,

превосходящей чувствительность скоростных ха-

рактеристик движения стенок. Показано, что за-

держка пиковых систолических скоростей средних

и базальных сегментов боковой стенки ЛЖ  по срав-

нению с МЖП более чем на 400 мс обладает чувст-

вительностью 93% и специфичностью 88%, а при

анализе 12 базальных и средних сегментов с расчетом

специальной деформации, превышающей 60 мс,

чувствительность достигает 100% [3].

ПРИНЦИПЫ АНАЛИЗА ДЕФОРМАЦИИ

Деформация любого трехмерного объекта возни-

кает одновременно во всех трех плоскостях. 

В миокарде это продольное, поперечное и цирку-

лярное движение. В систолу происходит продоль-

ное укорочение, радиальное (поперечное) утолще-

ние и циркулярное укорочение волокон. Следова-

тельно, стенки миокарда деформируются в трех на-

правлениях: продольном, поперечном и круговом.

По принципу несжимаемости миокарда радиаль-

ное утолщение компенсируется продольным и

циркулярным укорочением [3, 4]. Но с помощью

ультразвуковых технологий в один момент времени

можно исследовать только одно направление в

плоскости луча. Деформация миокарда меньше

подвержена влиянию пассивного движения мио-

карда, и ее значения являются однородными в ле-

вом желудочке здоровых индивидуумов. Методика

записи, сохранения и обработки данных позволяет

измерять тканевые скорости, пиковую систоличес-

кую скорость деформации, пиковую раннюю и по-

зднюю диастолическую скорость деформации, пи-

ковую  систолическую деформацию в течение одно-

го и того же сердечного цикла [1, 10]. В нормальном

миокарде пиковую деформацию измеряют в конце

систолы, записывают три полноценных сердечных

цикла при нормальном синусовом ритме и 8 сердеч-

ных циклов при мерцательной аритмии, при за-

держке дыхания на вдохе (чтобы минимизировать

смещение изображения). Чрезвычайно важна син-

хронизация записей изображения с открытием и за-

крытием аортального клапана [5–7, 15].

Продольную деформацию можно получить при

записи изображения в 3-камерной (задней и перед-

несептальной стенок ЛЖ), 2-камерной (нижней и

передней стенок ЛЖ) и 4-камерной проекциях (ла-

теральной, септальной стенок ЛЖ и свободной

стенки правого желудочка). При измерении ради-

альной деформации МЖП часто наблюдаются ар-

тефакты из-за сложной морфологической и функ-

циональной архитектуры двойного слоя волокон

кардиомиоцитов левого и правого желудочков. В

литературе описаны два способа расчета деформа-

ции миокарда – Эйлера и Лагранжа. Их так и назы-

вают – деформация Эйлера (Eulerian-natural strain),

или истинная деформация, и деформация Лагран-

жа (Lagrangian strain) [2, 9, 13].

Деформация (S) определяется как деформация

объекта или участка, отнесенная к его исходной

длине:

где Lo – исходная длина участка миокарда; L –

длина участка миокарда после деформации.

Если длина миокарда известна не только до

(L(to)=Lo) и после деформации, но и в каждый мо-

мент времени t в процессе деформации – L (t), то

такая деформация называется  мгновенной: 

L – Lo

Lo

S= ,

L(t) – L(to)

L(to)
S(t)= .
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Деформация Лагранжа определяется как мгно-

венное укорочение или удлинение  миокарда по

отношению к исходной длине миокарда, а дефор-

мация Эйлера, или истинная деформация (SN), –

как мгновенное укорочение или удлинение миокар-

да по отношению к мгновенной длине миокарда:

dSN(t)=(L (t+dt)-L(t))/L(t)=(v2(t)-v1(t))/L(t),

где v2 и v1 – конечные скорости сегмента L, dt –

бесконечно малая величина короткого временно′го

интервала.

Если просуммировать все бесконечно малые

величины деформации, то общая истинная дефор-

мация определяется следующим образом:

Зависимость между деформациями Лагранжа и

Эйлера нелинейная:

SN(t)=ln(1-S(t)) или S(t)= exp(SN(t)-1).

Взаимосвязь между скоростью деформации

(SR) Лагранжа и Эйлера выражается  формулой:

Чрезвычайно важной задачей в настоящее вре-

мя является идентификация пациентов, которые

получат пользу от СРТ (у 30% пациентов с ХСН ре-

синхронизирующая терапия оказывается неэффек-

тивной), что существенно снизит заболеваемость и

смертность  у этой категории больных [12, 14].

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование были включены 30 пациентов с

ХСН II–IV ФК по NYHA, с исходно сниженной

сократительной функцией левого желудочка,

фракцией выброса, равной 35% и менее, несмотря

на оптимальную медикаментозную терапию, при

наличии как синусового ритма, так и нарушений

ритма сердца (фибрилляция предсердий, трепета-

ние предсердий, желудочковая экстрасистолия,

желудочковая тахикардия), при величине ком-

плекса QRS, равной 120 мс или более, при наличии

признаков диссинхронии по результатам тканево-

го допплеровского исследования, до проведения

СРТ и с последующим динамическим наблюдени-

ем через 6 мес после имплантации ресинхронизи-

рующего устройства. В исследовании принимали

участие лица мужского (n=21) и женского пола 

(n =9) в возрасте от 32 до 74 лет (средний возраст

52,8 ± 10 лет). Признаки ХСН II ФК по NYHA отме-

чались у 15 (50%) пациентов, III ФК – у 13 (43,3%),

IV ФК – у 2 (6,7%).

Хроническая сердечная недостаточность на фо-

не дилатационной кардиомиопатии (ДКМП) диа-

гностирована у 27 (90%) пациентов, на фоне ише-

мической кардиомиопатии (ИКМП) – у 2 (6,7%), 

у 1 (3,3%) пациента выявлена кардиомиопатия сме-

шанного генеза.

Гемодинамически значимые стенозы коронар-

ных артерий диагностированы у 7 (23,3%) пациен-

тов: 65% стеноз передней межжелудочковой ветви

(ПМЖВ) – у 3 (10%) пациентов, сочетание 50% сте-

ноза ПМЖВ и 75% стеноза правой коронарной арте-

рии (ПКА) – у 1 (3,33%), 55% стеноз огибающей вет-

ви (ОВ) и 50% стеноз ПМЖВ – у 1 (3,33%), стеноз

50% и более ПКА + ОВ + ПМЖВ + ДВ + ЗМЖВ –

у 2 (6,7%) пациентов. Постинфарктный кардио-

склероз выявлен у 7 (23,3%) пациентов, аневризма

верхушки левого желудочка – у 2 (6,7%). У 14 (46,6%)

пациентов документирована полная блокада левой

ножки пучка Гиса (БЛНПГ), у 1 (3,3%) пациента –

полная блокада правой ножки пучка Гиса (БПНПГ).

Выявлена АВ-блокада II степени у 1 (3,33%) пациен-

та, АВ-блокада III степени – у 9 (30%) пациентов,

из них 5 (16,6%) пациентам АВ-блокада создана 

РЧ-модификацией АВ-узлового проведения.

Эхокардиографические исследования выпол-

нялись по разработанному нами протоколу на

ультразвуковом сканере Vivid-7 фирмы «General

Electric» (США) с использованием транстора-

кального датчика S3 с синхронной регистрацией

электрокардиограммы. Протокол включал в себя

регистрацию и оценку следующих показателей:

конечного диастолического объема левого желу-

дочка (КДО ЛЖ), конечного систолического объ-

ема (КСО) ЛЖ, конечного диастолического раз-

мера (КДР) ЛЖ, конечного систолического раз-

мера (КСР) ЛЖ, фракцию выброса (ФВ) ЛЖ,

митральную регургитацию (МР). 

Методом стрейна оценивали деформацию мио-

карда в каждом сегменте стенки миокарда. Для ко-

личественного анализа цифровой «кинопетли»

тканевого допплеровского изображения миокарда

использовалась реконструктивная кривая скоро-

сти движения. Перед началом исследования про-

водилась установка меток на синхронном отведе-

нии ЭКГ. Датчик устанавливали в продольном вер-

хушечном срезе для изучения  продольной

деформации миокарда, в коротких парастерналь-

ных срезах – для изучения радиальной (трансму-

ральной) деформации,  циркулярная деформация

изучалась по короткому срезу, при этом реконстру-

ированная кривая скорости движения строилась

вдоль стенки в боковом отделе. Зона интереса рас-

полагалась в центре изображения параллельно

лучу. Выбирали уровень контрастности 2D ТДИ,

который подчеркивал границу между тканью ми-

окарда и полостью сердца, контролировали высо-

кую частоту кадров. Перед выведением графика

деформации проводилась запись четырех сердеч-

ных циклов и более при наличии у пациентов си-

нусового ритма. При аритмии записывали около

восьми сердечных циклов. Показатели деформа-

ции были получены в программе постобработки

SN(t)=∫dSN(t).
to

dSN(t)dt

1+S(t)
SR(t)= .

t
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тканевого допплеровского изображения миокарда –

Q-lab. Внутрижелудочковая диссинхрония рассчи-

тывалась как разность между пиками систоличес-

кой деформации базального, среднего и верхушеч-

ного сегментов боковой стенки и межжелудочко-

вой перегородки (рис. 1).

У больных с ХСН до имплантации ресинхрони-

зирующих устройств показатели продольной де-

формации по боковой стенке ЛЖ составили: меж-

ду базальным и средним сегментом – 45 мс, между

средним и верхушечным сегментом – 48 мс; 

по МЖП: между базальным и средним сегментом –

55 мс, между средним и верхушечным сегментом –

45 мс; между базальными сегментами МЖП и

БСЛЖ – 83 мс, между средними сегментами

МЖП и БСЛЖ – 75 мс, между верхушечными сег-

ментами МЖП и БСЛЖ – 55 мс.

Через 6 мес при повторном исследовании выяв-

лено, что ответ на ресинхронизирующую терапию

отмечен у пациентов, у которых признаки диссин-

хронии были более выраженными. Результаты ис-

следования составили: между базальным и сред-

ним сегментом – 30 мс, между средним и верху-

шечным сегментом – 28 мс; по МЖП: между

базальным и средним сегментом – 34 мс, между

средним и верхушечным сегментом – 30 мс; между

базальными сегментами МЖП и БСЛЖ – 55 мс,

между средними сегментами МЖП и БСЛЖ –

50 мс, между верхушечными сегментами МЖП и

БСЛЖ – 55 мс (рис. 2).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Несмотря на то что с использованием данной

технологии можно получить достоверную инфор-

мацию о функции миокарда во время сердечного

цикла, необходимо помнить и о факторах, ограни-

чивающих получение качественного изображения

[6, 8, 11]. Преимуществом определения диссин-

хронии по деформации в режиме параметрических

изображений цветового тканевого допплеровского

картирования является возможность дифферен-

цировать активное сокращение от пассивного

движения. Методика стрейн обладает высокой

предсказательной ценностью для хорошего ответа

на СРТ и, таким образом, может быть рекомендо-

вана для использования при отборе пациентов на

СРТ [12, 14].
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РЕЗУЛЬТАТЫ ТОРАКОСКОПИЧЕСКОЙ ЛЕВОСТОРОННЕЙ
ДЕСИМПАТИЗАЦИИ СЕРДЦА ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ВРОЖДЕННОГО
СИНДРОМА УДЛИНЕННОГО ИНТЕРВАЛА Q–T
(экспериментальное исследование)

Л. А. Бокерия*, З. Б. Махалдиани, А. А. Ахобеков, З. И. Сатинбаев, Б. З. Махалдиани, 
М. А. Соборов

Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева (дир. – академик РАМН Л. А. Бокерия)

РАМН, Москва

После торакоскопической левосторонней шейно-грудной симпатэктомии на модели здоровых собак
интервал Q–Tc укорачивается на 8,3–18,9% (26–75 мс), в среднем на 13,9±3,4% (49,4±12,1 мс), в
94,7% случаев, при этом частота сердечных сокращений снижается незначительно, в среднем на
2,9±2,6%. Новая торакоскопическая процедура атравматична, прецизионна, безопасна и эффек-
тивна, а также сопоставима по времени с традиционными хирургическими операциями.

Ключевые слова: торакоскопические технологии, синдром удлиненного интервала  Q–T, лево-
сторонняя десимпатизация сердца.

After thoracoscopic left cervicothoracic sympathectomy on the model of healthy dogs the Q–Tc interval is
shorten in 8.3–18.9% (26–75 ms), at an average 13.9±3.4% (49.4±12.1 ms), in the 94.7% cases, where the
mean rate of contractions reduced insignificantly: at an average by 2.9±2.6%. A new thoracoscopic procedure
is atraumatic, precise, safe and effective, and it is also time comparable with traditional surgery.

Key words: thoracoscopic technique, long Q–T syndrome, left heart sympathectomy.

Врожденный синдром удлиненного интерва-

ла Q–T (LQTS) является редким, но опас-

ным для жизни расстройством электрофизиологи-

ческих свойств сердца [11, 20]. Врожденный LQTS

представляет собой пролонгирование сердечной

деполяризации, которое возникает в результате
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