
Введение
В середине девяностых годов прошлого века, ко-

гда у пациентов с хронической сердечной недоста-
точностью (ХСН) и нарушениями внутрижелудочко-
вой проводимости было впервые продемонстрировано
благоприятное влияние сердечной ресинхронизи-
рующей терапии (СРТ) на ряд гемодинамических па-
раметров, казалось маловероятным, что полученные
данные могут найти применение в условиях повсе-
дневной клинической практики [1]. Однако в после-
дующем десятилетии произошла стремительная транс-
формация СРТ из экспериментальной методики в
процедуру, которая заняла особое место в ведении па-
циентов с ХСН не только в качестве эффективного сред-
ства симптоматического лечения, но и в качестве
вмешательства, оказывающего достоверное влияние
на твердые конечные точки в клинических исследо-
ваниях [2].

В большинстве клинических исследований одним
из критериев включения являлась продолжитель-

ность комплекса QRS, превышающая 120 мс (крите-
рий электрической диссинхронии), и в настоящее вре-
мя данный параметр используется в качестве един-
ственного маркера диссинхронии при отборе паци-
ентов для СРТ. Однако было установлено, что про-
должительность комплекса QRS не всегда является до-
стоверным прогностическим маркером ответа на СРТ,
который может отсутствовать у 25-30% пациентов
после вмешательства [3].

Поскольку, по крайней мере, теоретически параметры
механической диссинхронии (МД) в отличие от про-
должительности комплекса QRS позволяют с большей
точностью охарактеризовать локальные особенности со-
кратимости и релаксации миокарда, за последние не-
сколько лет был предложен ряд подходов, направленных
на количественную и полуколичественную оценку МД
[4]. В действительности по данным ранних исследова-
ний была установлена корреляция между исходной вы-
раженностью МД, а также степенью ее регрессирова-
ния на фоне бивентрикулярной стимуляции и ответом
на вмешательство [5]. Одновременно было проде-
монстрировано значение МД в качестве независимо-
го прогностического маркера [6].

Несмотря на то, что представленные выше обнаде-
живающие результаты не всегда находили подтвер-
ждение в последующих исследованиях с более совер-
шенным дизайном, широкая распространенность ХСН,
необходимость создания более эффективных методов
отбора пациентов для СРТ диктуют сохраняющийся вы-
сокий интерес к проблеме. 
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Определения и классификация
Диссинхронией называется патологическая разоб-

щенность сокращения или релаксации отдельных ка-
мер сердца или сегментов миокарда, обусловленная на-
рушением проведения электрических импульсов [7]. Фе-
номен диссинхронии может наблюдаться как во вре-
мя систолы (систолическая диссинхрония), так и во вре-
мя диастолы (диастолическая диссинхрония). Следу-
ет отметить, что последний вариант изучен в значительно
меньшей степени. В соответствии с нарушением ха-
рактера активации и сокращения различных камер серд-
ца выделяют следующие виды диссинхронии:
1. АВ-диссинхрония отмечается при патологическом из-

менении задержки между механическими сокра-
щениями предсердий и желудочков. При АВ-дис-
синхронии наблюдаются уменьшение времени на-
полнения левого желудочка и преждевременное
сокращение предсердий в фазу пассивного напол-
нения. Данное состояние может приводить к позд-
недиастолической митральной регургитации. 

2. Межжелудочковая диссинхрония наблюдается при
наличии механической задержки между сокраще-
ниями правого (ПЖ) и левого (ЛЖ) желудочков. Чаще
всего межжелудочковая диссинхрония отмечается у
пациентов с блокадой левой ножки пучка Гиса, при
которой происходит преждевременное сокраще-
ние ПЖ, что сопровождается патологическим дви-
жением межжелудочковой перегородки (МЖП),
нарушением координированных сокращений ЛЖ и
снижением фракции выброса (ФВ) ЛЖ.

3. Внутрижелудочковая диссинхрония возникает при из-
менении физиологической последовательности ак-
тивации миокарда левого желудочка, что проявляется
в виде некоординированных сокращений отдельных
сегментов ЛЖ. При внутрижелудочковой диссин-
хронии сегменты ЛЖ, которые сокращаются раньше,
не участвуют в изгнании крови и подвергаются рас-
тяжению при сокращении сегментов, активация ко-
торых происходит позже. Наличие внутрижелудоч-
ковой диссинхронии приводит к снижению эффек-
тивности систолы и увеличению метаболических по-
требностей миокарда левого желудочка. 

Особенности электрической активации
миокарда желудочков у пациентов 
с хронической сердечной 
недостаточностью
Общие положения

У пациентов с ХСН распространены нарушения
ритма и проводимости, которые возникают за счет струк-
турно-анатомических и функциональных изменений,
объединенных термином «ремоделирование миокар-
да». Так, на фоне ХСН чаще встречаются дисфункция си-
нусового узла и предсердные тахиаритмии. Нарушения

АВ-проведения различной степени регистрируются не
менее чем у 50% пациентов с ХСН, нарушения внут-
рижелудочковой проводимости, в структуре которых
наиболее распространена блокада левой ножки пучка
Гиса – приблизительно у каждого третьего больного. 

Ремоделирование является адаптивным механизмом,
обеспечивающим сохранение насосной функции серд-
ца на ранних этапах развития сердечной недостаточ-
ности,  однако при последующем наблюдении данный
процесс способствуют последующему прогрессирова-
нию ХСН и увеличению смертности больных. Несмот-
ря на то, что ремоделирование миокарда обычно про-
исходит у пациентов со структурной патологией серд-
ца (ранее перенесенный инфаркт миокарда, гипер-
трофия правого или левого желудочков, сердечная не-
достаточность, клапанные пороки сердца), в некоторых
случаях данный процесс может носить преимуще-
ственно функциональный характер (изменение по-
рядка активации сегментов миокарда при стимуляции
желудочков и нарушениях проводимости; устойчивое
увеличение частоты сердечных сокращений).

При изменении последовательности активации от-
дельных сегментов миокарда желудочков фронт акти-
вации частично распространяется по рабочим кар-
диомиоцитам со значительно меньшей скоростью, в че-
тыре раза отличающейся от таковой по сравнению со
специализированными клетками проводящей системы
сердца. Следует отметить, что скорость проведения элек-
трического импульса увеличивается при совпадении на-
правления вектора электрической активации и длинника
мышечного волокна (изотропное проведение) [8]. В не-
которых работах продемонстрировано, что даже при от-
сутствии нарушений проводимости распространение эк-
топических импульсов происходит преимущественно
по рабочему миокарду желудочков, что может иметь
особое значение в патогенезе отдельных вариантов ХСН
[9].

Для мышечных волокон, расположенных в близо-
сти от эндокарда, характерны большая скорость депо-
ляризации и меньший объем по сравнению с интра-
миокардиальными и эпикардиальными волокнами, что
способствует сравнительно быстрому распространению
фронта активации [10]. 

Электрическое ремоделирование предсердий
Увеличение давления в левых отделах сердца со-

провождается апоптозом, ишемией и замещением
предсердных кардиомиоцитов соединительной тканью,
что на субклеточном уровне приводит к изменению экс-
прессии генов с последующим нарушением функции
ионных каналов, формированием патологических
трансмембранных токов ионов и изменением формы
потенциала действия [11]. Представленные патологи-
ческие процессы способствуют изменению последо-
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вательности активации предсердий и возникновению
локальных нарушений проводимости [12].

Ремоделирование и фиброз предсердий у пациентов
с ХСН способствует возникновению структурно-анато-
мических (смещение синусового узла в каудальном на-
правлении) и электрофизиологических изменений про-
водящей системы сердца. На фоне ХСН происходит за-
медление проведения по предсердным кардиомиоци-
там (в том числе по пучку Бахмана), увеличение эф-
фективного рефрактерного периода предсердий и рас-
ширение зоны функциональных нарушений проводи-
мости в области пограничного гребня [13]. Представ-
ленные изменения способствуют нарушению функции си-
нусового узла, которое проявляется в виде характерных
ЭКГ-синдромов (синусовая брадикардия и хронотроп-
ная недостаточность), возникновению предсердных та-
хиаритмий с различным механизмом, увеличению про-
должительности активации предсердий и АВ-узла с
последующим выраженным нарушением транспорт-
ной функции предсердий [14]. При электроанатомиче-
ском картировании на фоне ХСН в предсердиях про-
исходит снижение амплитуды электрограмм и их фрак-
ционирование, формируются зоны «электрического
молчания» и двойные потенциалы [15].

Блокада левой ножки пучка Гиса
Блокада левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ) обуслов-

лена нарушениями проводимости в расположенных сле-
ва отделах левосторонней проводящей системы желу-
дочков (собственно ЛНПГ и ее ветви, реже – дисталь-
ные волокна пучка Гиса) и чаще регистрируется у боль-
ных со структурной патологией сердца. У пациентов с
БЛНПГ наблюдаются изменения последовательности ак-
тивации сегментов левого желудочка, обусловленные
особенностями проведения электрического импульса
по рабочему миокарду.

Изучение внутрижелудочковой проводимости на
фоне БЛНПГ проводилось как в экспериментальных мо-
делях на животных (после катетерной абляции про-
ксимального отдела ЛНПГ и при правожелудочковой сти-
муляции), так и в рамках клинических исследований с
использованием эндо- и эпикардиального картирова-
ния, в ходе которых было установлено, что БЛНПГ яв-
ляется сложным нарушением проводимости, для ко-
торого характерны индивидуальные особенности  рас-
пространения электрического импульса [16], [17].
Первые данные о последовательности электрической
активации у пациентов с БЛНПГ были получены в ра-
ботах Wyndham C.R. [18] и Vassallo J. [19], которые вы-
полняли эпи- и эндокардиальное электрофизиологи-
ческое картирование ЛЖ во время правожелудочковой
стимуляции, а также на фоне синусового ритма у па-
циентов с ранее верифицированной БЛНПГ. В более
поздних работах информация о последовательности ак-

тивации миокарда у пациентов с БЛНПГ была получе-
на при трехмерном электрофизиологическом карти-
ровании [16].

У пациентов с комплексом QRS, морфология кото-
рого соответствует БЛНПГ, наиболее ранний участок ак-
тивации миокарда располагается в передне-латераль-
ной области правого желудочка. Впоследствии на-
блюдается распространение электрического импульса
по направлению к межжелудочковой перегородке,
выносящему тракту и базальным отделам ПЖ по ин-
тактным волокнам Пуркинье. Одновременно электри-
ческий импульс медленно возбуждает левые отделы
МЖП (транссептальное проведение электрического
импульса). Обычно наиболее ранний участок эндо-
кардиальной активации левого желудочка, которая
происходит через 40-70 мс после начала электрического
возбуждения ПЖ, располагается в области перего-
родки или передней стенки ЛЖ. Следует отметить, что
приблизительно в каждом третьем случае у пациентов
с ХСН и БЛНПГ продолжительность транссептальной ак-
тивации практически не отличается от нормальной и со-
ставляет менее 20 мс [16]. Также установлено, что
продолжительность времени проведения электрического
импульса по МЖП коррелирует с локализацией участ-
ка наиболее раннего возбуждения ЛЖ. Так, у пациен-
тов с продолжительностью данного показателя менее
20 мс происходит распространение электрического им-
пульса по септальным фрагментам системы Гиса-Пур-
кинье с регистрацией наиболее ранней электриче-
ской активности в базально-перегородочном или пе-
реднем отделах ЛЖ. При медленной транссептальной
активации (более 40 мс) фронт деполяризации рас-
пространяется по рабочему миокарду МЖП с после-
дующим возбуждением средне- или апикально-пере-
городочных отделов ЛЖ.

При детальном анализе процесса активации желу-
дочков сердца посредством контактного и неконтакт-
ного картирования у пациентов с БЛНПГ по сравнению
с интрамиокардиальными слоями миокарда были
продемонстрированы более выраженные изменения ха-
рактера активации в субэндокардиальных слоях ЛЖ [16].
Фронт активации распространяется от межжелудочковой
перегородки или передней стенки левого желудочка в
вертикальной плоскости по направлению к передне-
боковым отделам ЛЖ. Однако при контактном трех-
мерном картировании наблюдалось медленное рас-
пространение фронта активации в последовательности,
идентичной таковой у здоровых испытуемых. И, на-
против, по данным неконтактного трехмерного карти-
рования фронт активации достигает латеральных и зад-
не-латеральных отделов ЛЖ, распространяясь в нис-
ходящем направлении вокруг верхушки ЛЖ (так на-
зываемый U-образный паттерн активации). Вне зави-
симости от вида картирования активация ЛЖ завер-
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шается в базально- или задне-боковых отделах ЛЖ в
анатомической близости от кольца митрального клапана.

Продолжительность эндокардиальной активации ЛЖ
на фоне БЛНПГ значительно превышает аналогичный
показатель при отсутствии нарушений проводимости
(80-150 мс и 50-80 мс, соответственно). Во время не-
контактного картирования в области передних отделов
ЛЖ наблюдается изменение морфологии униполярных
электрограмм в виде их фрагментации, формирования
двойных и многофазных сигналов, свидетельствующих
о наличии локального блока проведения, соответ-
ствующего воображаемой линии, параллельной МЖП,
которая направлена от основания к верхушке ЛЖ по его
передней или передне-боковой стенке [16]. Блокада ле-
вой ножки пучка Гиса, по крайней мере, в некоторой сте-
пени носит функциональный характер, что может быть
продемонстрировано при стимуляции различных от-
делов правого и левого желудочков на фоне изме-
няющейся длительности цикла и АВ-задержки. Следует
отметить, что функциональный блок проведения мо-
жет быть выявлен при униполярной регистрации сиг-
налов во время неконтактного картирования и отсутствует
при регистрации биполярных электрограмм во время
контактного картирования. Таким образом, большая вы-
раженность нарушений проведения электрического
импульса характерна для интрамуральных слоев мио-
карда, что может быть обусловлено особенностями ани-
зотропного проведения в данной области. 

Представленные выше данные позволяют объ-
яснить различия внутрижелудочковой активации у па-
циентов с БЛНПГ. Следует отметить, что морфология ком-
плекса QRS в отличие от его продолжительности не кор-
релирует с последовательностью активации сегментов
ЛЖ. Так, практически у всех пациентов с БЛНПГ и про-
должительностью комплекса QRS свыше 150 мс на-
блюдается увеличение времени активации МЖП и пе-
редняя локализация линии блока проведения; при
меньшей продолжительности комплекса QRS наблю-
дается меньшая продолжительность активации МЖП при
более латеральной локализации блока проведения, что
может свидетельствовать о меньшей выраженности внут-
ри- и межжелудочковой диссинхронии и более одно-
родном процессе электрической активации. По данным
некоторых исследований у пациентов с меньшей про-
должительностью комплекса QRS могут потребоваться
разработка и применение новых, отличных от стан-
дартных методов и технологий СРТ. 

В исследовании C.Fantoni и соавт. у пациентов с сер-
дечной недостаточностью и БЛНПГ изучалась после-
довательность трансмуральной активации миокарда (в
области, ограниченной передней и латеральной венами
сердца) посредством стандартного и трехмерного не-
контактного электрофизиологического картирования
[20]. В ходе исследования было продемонстрировано

наличие независимых фронтов активации, форми-
рование которых обусловлено различными характе-
ристиками электрической проводимости в эпи- и эн-
докардиальных слоях миокарда у пациентов с БЛНПГ. 

Блокада правой ножки пучка Гиса
Блокада правой ножки пучка Гиса (БПНПГ) об-

условлена нарушением проведения (блок или замед-
ление) в любых отделах проводящей системы сердца,
расположенных справа (дистальный отдел пучка Гиса,
проксимальные или дистальные отделы правой нож-
ки пучка Гиса). 

Относительная уязвимость к механическим факто-
рам и особенности локализации правых отделов про-
водящей системы сердца позволяют объяснить сравни-
тельно высокую распространенность БПНПГ в общей по-
пуляции. Однако следует отметить, что впервые воз-
никшая БПНПГ ассоциирована со значительным уве-
личением риска ишемической болезни сердца и является
потенциальным субстратом для сердечной недоста-
точности. У пациентов с ИБС наличие БПНПГ свиде-
тельствует о более выраженном поражении венечных
артерий (проксимальный отдел ПМЖВ или трехсосу-
дистое поражение). Блокада правой ножки пучка Гиса
является не менее важным предиктором смертельно-
го исхода у пациентов с сердечной недостаточностью,
чем БЛНПГ [21].

По данным электроанатомического картирования у
пациентов с БПНПГ участок наиболее ранней активации
ЛЖ расположен в области МЖП [22]. Активация МЖП
происходит одновременно с началом комплекса QRS.
После достаточно выраженной задержки (50-70 мс),
обусловленной медленным проведением электрического
импульса по миокарду желудочков слева направо,
происходит активация МЖП в области ПЖ. Электри-
ческая активация остальных отделов ПЖ происходит
медленно через межклеточные контакты. От наиболее
раннего участка активации МЖП электрический импульс
распространяется по направлению к передней стенке
правого желудочка, далее к свободной стенке и выно-
сящему тракту ПЖ. Таким образом, при блокаде пра-
вой ножки пучка Гиса наблюдается отсроченное воз-
буждение переднего и бокового отделов ПЖ с после-
довательностью активации, которая практически зер-
кально отражает таковую у пациентов с БЛНПГ. На
фоне БПНПГ наблюдается увеличение суммарной про-
должительности эндокардиальной активации ПЖ (80-
120 мс; при нормальных значениях 50-80 мс).

При отсутствии структурной патологии сердца у па-
циентов с БПНПГ происходит быстрая активация ЛЖ по
интактной левой ножке пучка Гиса от МЖП по направ-
лению к передней и боковой стенкам ЛЖ. По данной
причине деполяризация большей части миокарда ПЖ
происходит после завершения активации ЛЖ. Следо-

Патогенез и клиническое значение механической диссинхронии 



224 Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2014;10(2)

Патогенез и клиническое значение механической диссинхронии 

вательно, при БПНПГ фронт активации ПЖ регистри-
руется в виде позднего компонента комплекса QRS, с
формированием характерной ЭКГ-морфологии БПНПГ. 

Значение механической диссинхронии
Диссинхрония и систолическая функция левого желудочка

Диссинхрония является важным фактором, который
оказывает независимое влияние на функцию ЛЖ. Пас-
сивное растяжение одних участков миокарда во время
сокращения других способствует снижению сердечного
выброса при неизменных метаболических потребно-
стях. Некоординированные сокращения камер сердца,
обусловленные изменениями фронта активации, спо-
собствуют возникновению ряда гемодинамических
изменений даже при отсутствии кардиологических за-
болеваний, что продемонстрировано как в экспери-
ментах на животных, так и в клинических исследова-
ниях [23]. Следует отметить, что влияние асинхронной
электрической активации ЛЖ на его насосную функцию
не зависит от пред- и постнагрузки и наблюдается не
только в покое, но и при различных видах физической
активности [24]. 

Нарушения взаимодействия между предсердиями
и желудочками на фоне АВ-блокад различной степени
или правожелудочковой стимуляции способствуют
уменьшению диастолического наполнения ЛЖ и воз-
никновению митральной регургитации [24]. При асин-
хронной активации миокарда наблюдается увеличение
продолжительности деполяризации ЛЖ с изменения-
ми транссептального градиента давления и возникно-
вением аномального пресистолического движения
задних отделов межжелудочковой перегородки [25].
Представленные изменения могут способствовать сме-
щению задней папиллярной мышцы по направлению
к кольцу митрального клапана и ранней систолической
регургитации. Увеличение продолжительности фаз
изоволюметрического сокращения и релаксации без из-
менений суммарной продолжительности систолы, об-
условленные внутрижелудочковой диссинхронией,
способствуют уменьшению длительности фазы изгна-
ния сердечного выброса и снижению ударного объе-
ма ЛЖ. В совокупности представленные факторы спо-
собствуют дилатации левого желудочка и увеличению
давления заклинивания легочной артерии [24]. 

Максимальная скорость увеличения давления в
ЛЖ (ЛЖ dP/dtmax) является высокочувствительным
инвазивным маркером снижения систолической функ-
ции, обусловленного диссинхронией [26]. Несмотря на
зависимость от величины преднагрузки, данный па-
раметр не подвержен колебаниям, которые потенци-
ально могут возникать при изменении режимов элек-
трокардиостимуляции. Также отрицательный инот-
ропный эффект электрокардиостимуляции может быть
продемонстрирован посредством регистрации кри-

вой функции ЛЖ и отношения конечно-систолическо-
го давления к конечно-систолическому объему
(КСД/КСО) [27]. В большинстве исследований на фоне
механической диссинхронии продемонстрировано ха-
рактерное увеличение КСД/КСО. 

Комбинация представленных выше факторов спо-
собствует снижению ударного объема, систолическо-
го АД и давления в полости ЛЖ. Следует отметить, что
для ударного объема характерны более выраженные из-
менения по сравнению с систолическим АД, обуслов-
ленные компенсаторными барорефлекторными ме-
ханизмами, в том числе увеличением активности ка-
техоламинов [28] и системного сосудистого сопро-
тивления [24]. 

В исследовании Prinzen и соавт. посредством МРТ вы-
полнялась оценка локальной работы, деформации и ме-
таболических потребностей миокарда [29]. На фоне пра-
вопредсердной стимуляции не было продемонстри-
ровано различий локальной работы сегментов мио-
карда. При стимуляции правого желудочка наблюда-
лось увеличение работы миокарда в области боковой
стенки ЛЖ с аналогичным снижением данного пока-
зателя в области МЖП. Полученные изменения кор-
релируют с локальными изменениями метаболических
потребностей миокарда.

В работе Owenand C.H. и соавт. изучалось по-
требление кислорода миокардом (MVO2) собаки
при инвазивном измерении концентрации кислоро-
да в коронарных артериях и системе венечного синуса
[30]. На фоне правожелудочковой стимуляции на-
блюдалось выраженное снижение работы левого же-
лудочка при отсутствии значимых изменений MVO2.
В других исследованиях были получены аналогичные
результаты [31].

Диссинхрония и диастолическая функция левого желудочка
Сокращение одного участка миокарда во время

инактивации другого способствует увеличению про-
должительности фазы релаксации [32]. При правоже-
лудочковой стимуляции наблюдается замедление ско-
рости инактивации отдельных участков миокарда ЛЖ
с характерным изменением параметров фазы изово-
люметрической (ЛЖ dP/dtmin и Tau) и, в несколько мень-
шей степени, изотонической релаксации (скорость
удлинения сегментов ЛЖ, увеличение объема ЛЖ)
[26]. В работе Yano M. и соавт. пережатие аорты в ин-
тактном желудочке собаки и последующее увеличение
постнагрузки приводило к асинхронным сокраще-
ниям миокарда и увеличению времени релаксации [33].
Полученные данные были подтверждены в последую-
щей работе Wang J. и соавт., в которой также наблю-
далось уменьшение выраженности диастолической
диссинхронии на фоне введения вазодилататоров и ди-
уретических препаратов у пациентов с ХСН [34]. Сле-
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дует отметить, что СРТ не позволяет в полной мере устра-
нить нарушения релаксации, вызванные диссинхронией
[35].

Макро- и микроанатомические изменения миокарда, 
обусловленные диссинхронией

Устойчивое нарушение координации сокращений ка-
мер сердца является одним из факторов, способ-
ствующих ремоделированию левого желудочка. В ра-
боте Vernooy K. и соавт. изучались структурно-анато-
мические и функциональные изменения миокарда
собаки после абляции левой ножки пучка Гиса [23]. В
течение 16 нед после вмешательства наблюдалось
снижение фракции выброса ЛЖ на 25% при одно-
временном увеличении диаметра ЛЖ на 23%. В модели
ХСН, индуцированной блокадой левой ножки пучка Гиса
и частой предсердной стимуляцией в течение 3 нед,
Helm P.A. и соавт. были продемонстрированы локаль-
ные изменения толщины стенок желудочков (умень-
шение ширины межжелудочковой перегородки; утол-
щение свободной стенки ЛЖ) [36].

Полученные экспериментальные данные соответ-
ствуют изменениям, которые наблюдаются в условиях
клинической практики. Так, в исследовании Thambo J.B.
и соавт. изучались долгосрочные эффекты апикальной
правожелудочковой стимуляции при физиологиче-
ской частоте артифициального ритма у 23 пациентов
с врожденной АВ-блокадой высокой степени, пере-
несших имплантацию двухкамерного ЭКС [37]. При
последующем наблюдении отмечалось увеличение
диаметра левого желудочка на 20% и отношения тол-
щины задней стенки ЛЖ к толщине межжелудочковой
перегородки на 30%.

Внутрижелудочковая диссинхрония сопровождается
гистологическими изменениями структуры волокон
миокарда. В вышеупомянутом исследовании Helm P.A.
и соавт. посредством МРТ с высоким разрешением было
продемонстрировано истончение волокон миокарда с
их умеренной вертикализацией в области межжелу-
дочковой перегородки при отсутствии аналогичных из-
менений в области боковой стенки ЛЖ [36]. Потенци-
ально, представленные изменения могут оказывать
влияние на локальные биофизические и механические
свойства миокарда, в том числе на особенности про-
ведения электрических импульсов. 

Метаболические изменения, обусловленные 
диссинхронией

Изменения локального механического стресса, об-
условленные механической диссинхронией, оказы-
вают влияние на концентрацию различных биологически
активных веществ, которая отличается от таковой у па-
циентов с сердечной недостаточностью при отсутствии
МД.

В экспериментах на мышах, на фоне правожелу-
дочковой стимуляции в течение 7-10 дней наблюдалось
увеличение локальной экспрессии генов, участвующих
в росте и гипертрофии клеток, формировании стресс-
индуцированных сигналов и ремоделировании кле-
точного матрикса [38].

В исследовании Spragg D.D. и соавт. изучались ло-
кальные биохимические изменения в моделях сер-
дечной недостаточности с электрической диссинхронией
(блокада левой ножки пучка Гиса и частая стимуляция
предсердий) и при нормальной координации сер-
дечных сокращений [39]. На фоне диссинхронии на-
блюдалось уменьшение активности белков, участвую-
щих в транспортировке кальция из цитоплазмы в сар-
коплазматический ретикулум (саркоплазматическая
Ca2+-АТФ-аза и фосфоламбан), в области боковой стен-
ки ЛЖ на 20-30%. Также в ходе исследования в обла-
сти боковой стенки ЛЖ отмечалось увеличение актив-
ности митоген-активируемой киназы ERK1/2, уча-
ствующей в апоптозе и дифференциации кардиомио-
цитов, и снижение уровня коннексина-43, белка, обес-
печивающего быструю последовательную деполяри-
зацию. Представленные изменения отсутствовали в мо-
дели ХСН без диссинхронии. В исследовании Chakir K.
и соавт. были выявлены изменения активности факто-
ра некроза опухолей-альфа, Ca2+-кальмодулин-зави-
симой киназы II, p38 MA-киназы, отсутствующие в мо-
дели диссинхронии без ХСН [40]. 

Механическая диссинхрония и функциональная 
митральная регургитация

При функциональной митральной регургитации
(ФМР) нарушение коаптации створок митрального
клапана (МК) происходит при отсутствии структурных
изменений клапанного аппарата, сосочковых мышц и
сухожильных хорд. Являясь последствием изменений
геометрии и нарушений сократительной функции ле-
вого желудочка, ФМР дополнительно способствует
перегрузке объемом левых отделов сердца. Функцио-
нальная митральная регургитация часто встречается у
пациентов с ХСН, особенно при нарушении систоли-
ческой функции ЛЖ. В крупном исследовании, в кото-
ром приняли участие более 2000 пациентов с фракцией
выброса левого желудочка менее 40% и симптомами
ХСН, функциональная митральная регургитация на-
блюдалась в 60% случаев [41]. В другом исследовании
у 1421 пациентов с нарушением систолической функ-
ции левого желудочка (фракция выброса ЛЖ менее
35%) при допплер-эхокардиографии митральная ре-
гургитация умеренной и тяжелой степени была диаг-
ностирована в 30% и 19% случаев, соответственно [42].
Кроме того, ФМР является независимым фактором не-
благоприятного прогноза у пациентов с ХСН. Так, в не-
скольких исследованиях была продемонстрирована пря-
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мая корреляция между степенью ФМР и риском общей
и сердечно-сосудистой смертности [41,42]. 

Функциональная митральная регургитация, главным
образом, обусловлена двумя факторами: избыточ-
ным натяжением сухожильных хорд за счет смещения
сосочковых мышц и снижением силы закрытия мит-
рального клапана на фоне дисфункции левого желу-
дочка [43]. Кроме того, в патогенезе ФМР следует от-
метить роль ремоделирования левого желудочка, ме-
ханической диссинхронии, «тентинга» створок и рас-
тяжения кольца митрального клапана. Представленные
изменения способствуют дальнейшей деформации
аппарата митрального клапана и взаимному отдалению
его створок при закрытии.

Внутрижелудочковая механическая диссинхрония яв-
ляется важным звеном патогенеза ФМР, эффект кото-
рого преимущественно реализуется за счет снижения
эффективности сокращений левого желудочка с после-
дующим уменьшением силы закрытия клапана, нару-
шением контакта и «тентингом» створок. Некоорди-
нированные сокращения базальных сегментов левого
желудочка, расположенных вблизи сосочковых мышц,
могут приводить к избыточному натяжению сухо-
жильных хорд, смещению и неполному закрытию
створок митрального клапана [44]. По данным 
Soyama A. и соавт. у 32 пациентов с дилатационной кар-
диомиопатией наличие ФМР сопровождалось значи-
тельной задержкой механической активации сегмен-
тов левого желудочка, участвующих в сокращении ла-
теральной и медиальной сосочковых мышц [45]. 

Также следует обратить внимание, что механическая
диссинхрония сама по себе может способствовать из-
менению геометрии митрального клапана и приводить
к ФМР. В экспериментах на животных электростимуляция
в области верхушки правого желудочка приводила к вы-
раженному расхождению створок митрального клапана
в фазу поздней диастолы, при этом наблюдалось от-
сроченное и асинхронное смыкание створок [46]. Не-
координированное сокращение базальных сегментов
левого желудочка, увеличение площади кольца мит-
рального клапана в фазу систолы и изменение ориен-
тации створок МК могут способствовать увеличению вы-
раженности митральной регургитации [47].

В перекрестном проспективном исследовании 
Liang Y.J. и соавт. приняли участие 136 пациентов с сер-
дечной недостаточностью, фракцией выброса левого же-
лудочка менее 50% и ФМР умеренной и тяжелой сте-
пени [48]. При последующем многофакторном ре-
грессионном анализе в качестве переменных исполь-
зовались параметры деформации, размер и функции
митрального клапана, маркеры глобального и регио-
нального ремоделирования левого желудочка, эхо-
кардиографические показатели сократимости и меха-
нической диссинхронии. В ходе исследования было уста-

новлено, что независимыми детерминантами выра-
женной ФМР являлись механическая диссинхрония ле-
вого желудочка (величина стандартного отклонения
электромеханического интервала по 12 сегментам ле-
вого желудочка [Ts-СО]), площадь между створками мит-
рального клапана и линией фиброзного кольца. 

По данным многоцентровых исследований при ис-
пользовании СРТ наблюдалось уменьшение выражен-
ности ФМР в 13-50% случаев при наблюдении про-
должительностью 6-12 мес [43]. Следует отметить, что
механическая диссинхрония, выявленная до имплан-
тации устройства, являлась одним из основных пре-
дикторов уменьшения выраженности ФМР на фоне СРТ
[49]. Вероятно, представленные изменения вызваны кор-
рекцией механической диссинхронии, увеличением
силы закрытия митрального клапана, обратным ре-
моделированием левого желудочка и уменьшением пло-
щади левого АВ-отверстия [44,50,51]. Таким образом,
СРТ является вмешательством, которое в перспективе
может применяться у пациентов с механической дис-
синхронией, выраженной ФМР и высоким периопе-
рационным риском при открытых кардиохирургических
операциях. 

Диссинхрония и диастолическая сердечная недостаточность
Диастолическая дисфункция левого желудочка ча-

сто встречается у пациентов с сердечной недостаточ-
ностью [52]. В последнее время механическая дис-
синхрония рассматривается в качестве одного из па-
тогенетических факторов диастолической ХСН.

В одной из ранних работ систолическая, диастоли-
ческая и комбинированная диссинхрония встреча-
лись у 25,0%, 21,7% и 14,1% пациентов с диастоли-
ческой ХСН, соответственно. Следует отметить, что
распространенность МД в данной группе была ниже по
сравнению с пациентами с систолической дисфункци-
ей левого желудочка [53]. У пациентов с острым коро-
нарным синдромом и диастолической ХСН диастоли-
ческая диссинхрония наблюдалась в 35% случаев,
систолическая диссинхрония – в 47% [54]. Механи-
ческая диссинхрония у пациентов с артериальной ги-
пертонией и диастолической ХСН может носить дина-
мический характер. Так, в одном исследовании при про-
ведении фармакологической нагрузочной пробы си-
столическая и диастолическая диссинхронии были ве-
рифицированы в 85% и 87%, соответственно, что в
значительной степени превышало исходные значения
(36% и 38%) [55].

Несмотря на распространенность, до сих пор не по-
лучен однозначный ответ на вопрос относительно роли
механической диссинхронии в патогенезе ХСН у па-
циентов с нарушением диастолической функции мио-
карда левого желудочка. Асинхронная релаксация ЛЖ
гипотетически может приводить к нарушению его диа-
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столического наполнения, однако в настоящее время не
подтверждено наличие достоверной взаимосвязи меж-
ду МД и диастолической ХСН [34]. Представляет интерес,
что лекарственные препараты, используемые для лече-
ния диастолической ХСН (диуретики, бета-адрено-
блокаторы, ингибиторы АПФ и блокаторы рецепторов
ангиотензина), вызывают укорочение диастолической
межжелудочковой задержки. Данный эффект корре-
лирует с уменьшением ригидности левого желудочка
и снижением диастолического давления [34]. Однако
для определения значения левожелудочковой дис-
синхронии в патогенезе диастолической ХСН необхо-
димы дополнительные исследования. 

Прогностическое значение 
диссинхронии у пациентов с хронической
сердечной недостаточностью

Впервые о прогностическом значении механической
диссинхронии сообщается в исследовании Bader H. и
соавт., в котором приняли участие 104 пациента с
ХСН и фракцией выброса менее 45% [56]. Более чем
в 50% случаев наблюдалось расширение комплекса
QRS. Несмотря на то, что при наблюдении в течение 1
года не было зарегистрировано смертельных исходов,
госпитализация в связи с декомпенсацией ХСН потре-
бовалась в 86 случаях (83%). Независимыми пре-
дикторами госпитализаций являлись межжелудочко-
вая диссинхрония, верифицированная посредством тка-
невого допплера, фракция выброса левого желудочка
и продолжительность комплекса QRS.

В другом раннем исследовании за 106 пациентами
с ХСН, выраженным нарушением систолической функ-
ции левого желудочка (ФВ ЛЖ менее 35%) и шириной
комплекса QRS не более 120 мс осуществлялось на-
блюдение продолжительностью 17±11 мес. Оценка
внутрижелудочковой диссинхронии проводилась по-
средством тканевого допплера. В апикальных двух- и
четырехкамерных позициях оценивалась величина
стандартного отклонения электромеханического ин-
тервала по базальным и средним сегментам левого же-
лудочка (Ts-СО). В ходе исследования была проде-
монстрирована взаимосвязь между увеличением по-
казателя Ts-СО свыше 37 мс и частотой нежелательных
сердечно-сосудистых событий, в том числе транс-
плантации сердца и госпитализаций по поводу ХСН [6]. 

Недавно той же группой авторов были опубликованы
результаты исследования, в котором приняли участие
167 пациентов с ХСН при средней продолжительности
наблюдения 33 мес. В ходе исследования изучалась при-
чинно-следственная связь между сердечно-сосуди-
стыми событиями, электрической (продолжительность
комплекса QRS не менее 120 мс) и механической дис-
синхронией (задержка между пиками систолических
утолщений межжелудочковой перегородки и задней

стенки левого желудочка ≥65 мс) [57]. При использо-
вании многофакторной регрессионной модели Кокса
продемонстрирована более высокая прогностическая
ценность механической диссинхронии (относительный
риск [ОР] 2,37; p=0,002) по сравнению с продолжи-
тельностью комплекса QRS (ОР 1,88; p=0,028). Кро-
ме того, у пациентов с электрической и механической
диссинхронией величина относительного риска сер-
дечно-сосудистых событий составила 3,98 (p<0,001)
по сравнению с больными, у которых признаки дис-
синхронии отсутствовали.

В недавно опубликованных работах представлены
данные о прогностическом значении механической
диссинхронии у пациентов с ишемической кардио-
миопатией. В исследовании VALIANT (Valsartan in
Acute Myocardial Infarction echocardiography study)
оценка механической диссинхронии проводилась у 381
пациента с нарушениями функции левого желудочка
после перенесенного инфаркта миокарда [58]. Медиана
продолжительности наблюдения составила 611 дней.
В ходе исследования было продемонстрировано значе-
ние механической диссинхронии в качестве незави-
симого прогностического фактора смерти или госпи-
тализаций в связи с сердечной недостаточностью. Сле-
дует отметить, что ширина комплекса QRS более 120 мс
встречалась в 5% случаев и не обладала статистически
достоверной прогностической ценностью. 

В другом исследовании у 215 пациентов с умерен-
но тяжелой систолической сердечной недостаточ-
ностью, перенесших аорто-коронарное шунтирова-
ние, проводилась оценка механической диссинхронии
посредством тканевого допплера и жизнеспособности
миокарда посредством однофотонной эмиссионной
компьютерной томографии [59]. Медиана продол-
жительности наблюдения составила 359 дней. При ста-
тистическом анализе было установлено статистически
значимое различие частоты сердечно-сосудистых со-
бытий в группе пациентов с пятью и более сегментами
жизнеспособного миокарда без механической дис-
синхронии по сравнению с группой, в которой МД была
зарегистрирована (3% и 64%; p<0,001). В данном ис-
следовании продолжительность комплекса QRS не яв-
лялась предиктором сердечно-сосудистых событий. 

Механическая диссинхрония и сердечная
ресинхронизирующая терапия

Поскольку основным принципом СРТ является устра-
нение электромеханической задержки сокращения
левого желудочка, при отборе пациентов для вмеша-
тельства представляется клинически целесообразным
прямое определение механической диссинхронии по-
средством эхокардиографического исследования и
других визуализационных методик. За последние 10 лет
в большом количестве одноцентровых исследований
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была продемонстрирована связь между механиче-
ской диссинхронией и ответом на СРТ. Однако в первом
многоцентровом исследовании PROSPECT (Predictors of
Response to CRT trial) ни один из эхокардиографических
маркеров механической диссинхронии не обладал
достаточными чувствительностью и специфичностью при
прогнозировании эффективности вмешательства [60].
Следует отметить, что исследование PROSPECT обладало
рядом ограничений, которые затрудняют его интер-
претацию [61]. Так, полученные результаты могут быть,
хотя бы отчасти, объяснены используемыми в иссле-
довании эхокардиографическими критериями меха-
нической диссинхронии, влиянием сопутствующих
факторов на клинические исходы ХСН, дефектами от-
бора пациентов и подготовки специалистов, прини-
мающих участие в исследовании. У некоторых паци-
ентов, включенных в исследование, на эффективность
вмешательства могли повлиять наличие протяженных
поражений миокарда левого желудочка, тяжелая мит-
ральная регургитация, выраженная легочная гипер-
тензия, невозможность оптимального позициониро-
вания левожелудочкового электрода и особенности про-
граммирования ресинхронизирующего устройства [3].
Таким образом, исследование PROSPECT не позволяет
сделать окончательный вывод о роли эхокардиографии
при оценке механической диссинхронии с целью про-
гнозирования ответа на СРТ. 

После завершения исследования PROSPECT был
опубликован ряд работ, посвященных отбору пациен-
тов для СРТ, в которых, несмотря на адекватный дизайн,
были получены противоречивые результаты [62,63].

Механическая диссинхрония у пациентов
с узкими комплексами QRS на ЭКГ

По данным исследования CONQUEST (Congestive
Heart Failure and QRS Duration: Establishing Prognosis), в
котором приняли участие более 3000 пациентов с
сердечной недостаточностью, комплекс QRS продол-
жительностью менее 120 мс был зарегистрирован в 42%
случаев [64]. Учитывая высокую распространенность си-
столической диссинхронии в представленной популя-
ции, теоретически представляется возможным при-
менение СРТ у данных больных [65]. С представленной
целью был проведен ряд одноцентровых исследований,
в которых на фоне СРТ клинический и эхокардиогра-
фический ответы на вмешательство наблюдались с
эквивалентной частотой у пациентов как с широкими,
так и с узкими комплексами QRS [66,67]. В исследовании
ESTEEM-CRT (Evaluation of CRT in Narrow QRS Patients With
Mechanical Dyssynchrony From a Multicenter Study) при-
няли участие 68 пациентов с клиникой ХСН, соответ-
ствующей III функциональному классу по NYHA, про-
должительностью комплекса QRS<120 мс, фракцией вы-
броса ЛЖ ≤35% и эхокардиографическими признаками

механической диссинхронии (величина стандартного
отклонения электромеханического интервала по всем
сегментам ЛЖ более 28,7 мс), которым было им-
плантировано устройство для СРТ с функцией дефиб-
риллятора. Через 6 мес наблюдения отмечалось ста-
тистически значимое снижение функционального клас-
са сердечной недостаточности (-0,7±0,7; p<0,01),
наряду с улучшением среднего балла качества жизни
(-23±21; p<0,01). Следует отметить, что в ходе ис-
следования не было выявлено статистически значимых
изменений максимальной величины пикового 
потребления кислорода (VO2) и фракции выброса
ЛЖ [68].

В первое рандомизированное исследование СРТ у
пациентов с узкими комплексами QRS (<130 мс) Rethin
Q trial были включены 172 пациента с ХСН и III функ-
циональным классом ХСН по NYHA [69]. В ходе эхо-
кардиографии (тканевый допплер в 96% случаев и стан-
дартная эхокардиография в М-режиме в 4% случаев)
механическая диссинхрония была верифицирована у
всех испытуемых. После имплантации устройства для
СРТ с функцией кардиовертера-дефибриллятора па-
циенты были рандомизированы в группу СРТ и группу
контроля. При наблюдении в течение 6 мес не было про-
демонстрировано статистически значимых межгруп-
повых различий в отношении увеличения пикового по-
требления кислорода ≥1,0 мл/кг (первичная конечная
точка) и количества баллов оценки качества жизни (вто-
ричная конечная точка). Следует отметить снижение
функционального класса сердечной недостаточности в
группе СРТ при неизменных величинах дистанции в 
6-минутном тесте с ходьбой и основных эхокардио-
графических параметров. При проведении субанали-
за в подгруппе с продолжительностью комплекса QRS
120-130 мс наблюдалось увеличение VO2 и снижение
функционального класса сердечной недостаточности.
Аналогичные результаты были получены в других ис-
следованиях.

В исследовании EchoCRT приняли участие пациен-
ты c ХСН III-IV функционального класса по NYHA,
фракцией выброса ЛЖ ≤35%, продолжительностью
комплекса QRS<130 мс и признаками механической
диссинхронии [70]. После имплантации устройства для
СРТ с функцией ИКД пациенты были случайным обра-
зом разделены в группу активного вмешательства
(n=404) и группу контроля (n=405). Исследование
было прекращено после включения 809 пациентов при
средней продолжительности наблюдения 19,4 мес. Ча-
стота регистрации первичной конечной точки (смерть
от любых причин или первая госпитализация в связи с
декомпенсацией ХСН) не отличалась в группе активного
вмешательства и группе контроля (28,7% и 25,2%, со-
ответственно) при статистически значимом увеличении
уровня смертности (11,1% и 6,4%, соответственно).
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Случаи смерти, обусловленные сердечно-сосудистыми
причинами, чаще наблюдались в группе СРТ (9% и 4%).

С учетом представленных данных в настоящее вре-
мя не рекомендовано применение параметров меха-
нической диссинхронии в качестве единственного кри-
терия при решении вопроса об имплантации устрой-
ства для СРТ. 

Заключение
Появление сердечной ресинхронизирующей тера-

пии оказало значительное влияние на возможности ве-
дения пациентов с хронической сердечной недоста-
точностью. В настоящее время показаниями к им-
плантации устройства для СРТ являются клиника ХСН вы-
сокого функционального класса при фракции выбро-
са ЛЖ менее 35% и продолжительности комплекса QRS
на ЭКГ более 120 мс. С учетом не вызывающей сомнений
роли механической диссинхронии в прогрессировании
ХСН и высокой распространенности данного феноме-
на, определение параметров МД за счет различных ме-
тодов визуализации потенциально может дать допол-
нительные возможности при отборе больных и опти-
мизации эффективности СРТ.

Для используемых в настоящее время методов
оценки механической диссинхронии характерен ряд
представленных ниже ограничений:
1. Систолическую диссинхронию нельзя назвать в пол-

ной мере специфичным маркером ХСН, поскольку

МД встречается при ряде других состояний, среди ко-
торых следует отметить гипертрофию миокарда ЛЖ
и диастолическую ХСН.

2. Анализ МД, выполняемый в различные фазы сер-
дечного цикла (например, время до начальной ре-
гистрации или пика скорости движения миокарда),
наряду со сложной геометрией ЛЖ, изменяющейся
на фоне прогрессирования ХСН, и отсутствием еди-
ного параметра, позволяющего интегрировать по-
лученные данные, затрудняет интерпретацию ре-
зультатов. 

3. Для получения оптимальной точности и воспроиз-
водимости параметров МД, особенно при исполь-
зовании новых методов эхокардиографического ис-
следования, необходимы дополнительные практи-
ческие навыки. 

4. Методы оценки МД в значительной степени зависят
от эхокардиографического оборудования и про-
граммного обеспечения. 
Необходимо отметить, что проблема, представ-

ленная в статье, требует междисциплинарного подхо-
да с участием специалистов в области кардиологии, эхо-
кардиографии и электрофизиологии. 
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