
88 Український кардіологічний журнал 5/2013

В останнє десятиліття успішно застосовують 
метод ресинхронізаційної терапії серця (РТС) 
для лікування серцевої недостатності (СН) у 
пацієнтів з дилатаційною кардіоміопатією іше-
мічного й неішемічного генезу. Приблизно у тре-
тини пацієнтів із СН реєструють порушення вну-
трішньошлуночкової провідності, які найчастіше 
виявляються блокадою лівої ніжки пучка Гіса, і в 
таких пацієнтів – більш висока смертність. 
Блокада лівої ніжки пучка Гіса спричиняє елек-
тричну й механічну асинхронію, яка прискорює 
прогресування СН. Окремі варіанти асинхронії 
можуть стати субстратом небезпечних для життя 
шлуночкових тахікардій, що призводять до рап-
тової серцевої смерті, причиною якої у 75–80 % 
випадків є ішемічна хвороба серця і у 10–15 % 
випадків – дилатаційна кардіоміопатія. Проте 
існує проблема: у третини пацієнтів, яким імп-
лантували ресинхронізаційний пристрій, пози-
тивного ефекту немає. Клінічні спостереження 
останніх років показали, що підвищення ефек-
тивності РТС можна досягнути шляхом опти-
мальнішого розміщення електродів для стиму-
ляції й ретельнішого програмування передсерд-
но-шлуночкової та міжшлуночкової затримки.

Подальше застосування РТС потребує глиб-
шого розуміння механізму цього методу, більш 
детального аналізу оптимальних діагностичних 
критеріїв для підбору пацієнтів і адекватної оцінки 
ефективності РТС. Такі клінічні проблеми прокла-
дають дорогу експериментаторам і розробникам 
до вивчення ще не розкритих взаємозв’язків між 

електричною і механічною асинхронією, уточнен-
ня природи електромеханічної затримки з її сег-
ментарними відмінностями, виявлення дискоор-
динації між скороченням і розтягненням груп 
м’язів стінок шлуночків. Виконання оптимального 
варіанта процедури РТС із застосуванням кардіо-
вертера-дефібрилятора чи без нього вимагає від 
лікаря знання архітектури серця, послідовності 
його збудження, наявності асинхронії, процесу 
електромеханічного спряження та регіональної 
послідовності скорочення і розтягнення міокарда 
лівого шлуночка (ЛШ), тому необхідно проводити 
експериментальні й теоретичні дослідження в 
цьому напрямку. 

Кардіоміоцити – це видовжені структури, згру-
повані в паралельні пучки волокон. Клітини є елек-
трично анізотропними, тобто швидкість поширен-
ня збудження втричі більша вздовж волокна порів-
няно з поперечною [13]. Термін «анізотропія» вжи-
вають для характеристики певних властивостей, 
що відрізняються величиною залежно від напрям-
ку вимірювання. Серія досліджень S. Weidmann 
[53] у 1950-х і 1960-х роках демонструє, що елек-
трична анізотропія кардіоміоцитів зумовлена яви-
щем руху іонів між кардіоміоцитами через зони 
низького опору, що локалізуються у вставних дис-
ках. Такий потік струму забезпечує ефективніше 
поширення електричного стимулу вздовж волокна 
порівняно з поперечним.

Вставний диск утворений трьома видами 
клітинних з’єднань. Десмосоми і фасції зіткнен-
ня – це зона щільного контакту між клітинами, 
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вони відповідають за передачу механічної енергії 
під час скорочення. Щілинне з’єднання – третій 
компонент вставного диска. Щілинні з’єднання 
складаються з геміканалів між суміжними кліти-
нами, що дозволяє рухатися іонам і малим моле-
кулам між цитоплазмами двох клітин [13]. По -
казано, що повнота механічної взаємодії між 
суміжними міоцитами залежить від ступеня 
функціонування щілинних з’єднань між ними.

На поширення імпульсу впливають активні й 
пасивні властивості міокарда, і це залежить від 
балансу між струмом, що генерується внаслідок 
деполяризації (струм джерела), і струмом, необ-
хідним для активації суміжної незбудженої час-
тини тканин (струм, що затухає). Струм джерела 
зумовлений балансом між входом іонів Na і Ca та 
виходом іонів К, який генерує основний струм 
деполяризації. Струм, що затухає, зумовлений 
кількома чинниками: діаметром, довжиною, роз-
міром міоцита, локалізацією та проникністю 
щілинного з’єднання [13, 52]. Клітини пучка Гіса, 
наприклад, є типово більшими й довшими, ніж 
звичайні кардіоміоцити, і ці властивості зумов-
люють високу швидкість проведення, характерну 
для цих спеціалізованих структур провідникової 
системи. Вони також мають великі щілинні 
з’єднання, що локалізуються в основному в кінці 
волокон з невеликим діапазоном розташування 
між пластами. Клітини пучка Гіса розміщені 
послідовно в ряд і оточені значною кількістю 
колагену, що сприяє легшому поширенню 
імпульсу в поздовжньому напрямку [39]. 

Розташування клітин також є важливим чин-
ником для проведення імпульсу. Міокард шлуноч-
ків – це ламінарна структура, що характеризуєть-
ся тримірною організацією. Групи міоцитів розді-
лені перим’язовим колагеном пластами товщи-
ною в чотири клітини, що розгалужуються. Ці 
пласти з’єднані містками товщиною в одну–дві 
клітини. Орієнтація осей кардіальних клітин у цій 
ламінарній системі змінює свій напрямок, скручу-
ючись від «правої руки» спіралі в ендокарді до 
«лівої руки» спіралі в епікарді, утворюючи кут 120  
між ендокардом і епікардом. У двовимірному 
режимі ця складна структура може бути пред-
ставлена як решітка [25]. Останні дослідження 
[25, 32, 33, 40, 43] демонструють, як поширюєть-
ся імпульс у складному розгалуженні клітин (клі-
тини перетинають одна одну перпендикулярно, 
між пластами кардіоміоцитів існують містки). Ці 
дослідження встановили конкретні затримки 
поширення збудження в кожній точці розгалужень 
волокон під впливом фізіологічних умов і також 

показали, що надійність поширення збудження 
підвищена при такому типі організації.

Надійність поширення збудження є індексом, 
що відображає кореляцію заряду, який приходить 
від сусідніх клітин (деномінатор), із зарядом, що 
генерується деполяризацією мембрани власної 
клітини (номінатор). Якщо цей показник більший 
ніж 1, це означає, що більший заряд продукується 
в клітині, ніж потрібно для її активації; таким 
чином проведення є успішним. Якщо індекс мен-
ший ніж 1, це означає, що клітина продукує мен-
ший заряд, ніж вона одержує, і проведення втра-
чається [43]. Структури з вираженим розгалужен-
ням можна знайти в різних ділянках серця, таких 
як атріовентрикулярний вузол з нелінійною орга-
нізацією клітин або міокард шлуночків з ламінар-
ною організацією волокон, які з’єднуються одне з 
одним через множинні розгалуження або пере-
тинають одне одного під різними кутами. Тканини 
спеціалізованої провідникової системи (Гіса – 
Пуркіньє) мають мінімальну кількість розгалу-
жень, клітини розміщені паралельно. Це одна з 
основних особливостей спеціалізованих клітин, 
що підвищує швидкість проведення.

Поширення хвилі збудження в серці мишей і 
свиней майже ідентичне до збудження серця 
людини і полегшує синхронне скорочення обох 
шлуночків. D. Durrer та співавтори [14] провели 
класичне дослідження в середині 1970-х, 
в якому послідовність електричного збудження 
вивчали на 7 ізольованих нормальних серцях 
людей, що померли від несерцевих причин. Ці 
дослідники продемонстрували, що хвиля збу-
дження починається в ендокарді одночасно в 
трьох точках ЛШ: 1) висока парасептальна ділян-
ка передньої стінки безпосередньо під мітраль-
ним клапаном; 2) центральна ділянка лівого боку 
міжшлуночкової перегородки; 3) задня парасеп-
тальна ділянка приблизно на 1/3 відстані від вер-
хівки до базальної частини шлуночків. Збуджен-
ня цих ділянок швидко зливається, і майже весь 
ендокардіальний шар ЛШ збуджується, за ви -
нятком задньо-базальної ділянки, приблизно за 
30 мс. Епікардіальні ділянки збуджуються пізні-
ше. Незважаючи на таке запізнення, зовнішні 
шари збуджуються раніше, ніж хвиля збудження 
досягає задньо-базальної ділянки. Точки початку 
збудження зумовлені розгалуженням провідни-
кової системи серця на передньо-верхню, 
задньо-нижню гілки лівої ніжки і праву ніжку 
пучка Гіса. Запізнення збудження епікардіальної 
поверхні D. Durrer та співавтори [14] пояснюють 
як наслідок повільного інтрамурального поши-
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рення хвилі. Середні та епікардіальні шари не 
мають клітин Пуркіньє, наявність яких обмежу-
ється внутрішньою третиною товщини стінки 
серця людини, тому проведення залежить від 
передання імпульсу від клітини до клітини, змі-
нюючись під впливом анізотропії й величини кута 
між кардіоміоцитами. Ці фактори зумовлюють 
повільне проведення.

Згідно з гіпотезою F. Torrent-Guasp та співав-
торів [5, 49] про будову міокарда у вигляді єдиної 
м’язової стрічки, електромеханічне поширення 
повторює траєкторію волокон, базуючись на 
принципі анізотропії. Іншими словами, припус-
кають, що електрична активація м’язової стрічки 
починається у правому шлуночку (ПШ) на рівні 
легеневої артерії, проходить через задньо-
базальну стінку ЛШ навколо мітрального отвору 
й закінчується в базальній частині ЛШ коло коре-
ня аорти. Хоча інтуїтивно можна припустити, що 
електричне проведення переважно від ПШ до 
ЛШ повторює анатомічну орієнтацію м’язової 
стрічки, цю послідовність електромеханічної 
активації не підтверджено в живому організмі. 
Цю суперечність пояснює наявність провіднико-
вої системи, яка активує міокард через праву 
ніжку й розгалуження лівої ніжки пучка Гіса.

Більш пізні дослідження використовують 
електроанатомічні картувальні системи для під-
твердження послідовності електричної активації 
ЛШ. L. Gepstein та співавтори [16, 17] вивчали 
процеси збудження й реполяризації ендокарда 
ЛШ у 13 здорових свиней, використовуючи інтра-
кардіальні уніполярні електрограми з кольоровим 
кодуванням і зіставленням з тривимірним елек-
троанатомічним картуванням у режимі реального 
часу нефлюорографічною магнітною навігацій-
ною системою. Найбільш ранню активацію реє-
стрували в передньо-верхній септальній ділянці 
на всіх картах. Швидке проведення було зареє-
стровано на проміжку від місця найбільш ранньої 
активації до верхівки. Далі активація поширюва-
лася значно повільніше до решти ділянок ендо-
карда, при цьому задньо-базальна стінка і атріо-
вентрикулярне кільце активувалися останніми.

С. Ramanathan та співавтори [38] вивчали 
нормальну активацію і реполяризацію у здоро-
вих дорослих осіб, використовуючи неінвазивну 
реєстрацію електрокардіограм з багатьох точок 
поверхні тіла одночасно з даними геометрії і 
положення серця, одержаними методом 
комп’ютерної томографії. На підставі одержаних 
зображень епікардіальних потенціалів, електро-
грам та ізохронних карт (послідовність збуджен-

ня) виявлено, що перший «прорив» фронту збу-
дження від ендокарда до епікарда виникає в 
передній парасептальній ділянці ПШ у ранній 
період формування комплексу QRS. У ЛШ фронт 
збудження від ендокарда пробивається до епі-
карда широкою зоною латероапікальної локалі-
зації, який поступово поширюється до задньо-
латеральних базальних ділянок у напрямку від 
верхівки до основи шлуночків. Останніми активу-
ються задні або задньо-латеральні базальні 
ділянки ЛШ і тракт витоку з ПШ.

Послідовність реполяризації шлуночків сер-
ця людини вивчено недостатньо, оскільки такі 
дослідження технічно складні, а інтерпретація 
результатів неоднозначна. Більшість доступної 
на сьогодні інформації одержана шляхом екс-
траполяції результатів досліджень на тваринах 
або досліджень, проведених на хворих людських 
серцях. Тривалість потенціалу дії відрізняється у 
різних ділянках шлуночків, зокрема, між ендо-
кардом і епікардом з меншою тривалістю в 
останньому [11]. Дані про послідовність поши-
рення реполяризації теж поки що суперечливі.

Дослідження на тваринах свідчать, що послі-
довність реполяризації має напрямок, протилеж-
ний до деполяризації. Такі роботи обмежувалися 
епікардіальним картуванням або окремою ділян-
кою серця. Для вивчення реполяризації застосо-
вували електроанатомічне картування, конструю-
ючи тривимірні карти людських і свинячих сер-
дець, використовуючи величини тривалості дії 
потенціалу і моменти закінчення реполяризації 
[54]. Інші автори показали, що послідовність 
реполяризації повторює послідовність деполяри-
зації в більшості осіб. Ці дані підтверджено на 
серцях собак [47]. Відзначено обернено пропо-
рційну залежність між моментом початку локаль-
ної активації шлуночків і тривалістю потенціалу 
дії, тобто, найраніша точка активації має найбіль-
шу тривалість потенціалу дії, а найпізніша – най-
коротшу. Ці дослідження обмежувалися ендо-
кардіальним картуванням. Низку інших присвяче-
но вивченню різниці тривалості потенціалу дії на 
різних рівнях товщини шлуночкової стінки.

Уніполярна електрограма, одержана при 
безконтактному картуванні у людей, виявила 
позитивну Т-хвилю в точках ранньої активації й 
негативну Т-хвилю в точках пізньої активації [55]. 
Дані, одержані на тваринах, свідчать про граді-
єнт реполяризації між ендокардом і епікардом з 
найбільш тривалим потенціалом дії в середніх 
шарах стінки шлуночка [1]. Ці проміжні клітини 
середнього шару називають М-клітинами [1], і їх 
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існування є темою дискусій протягом багатьох 
десятиріч [2]. N. Ueda та співавтори [50] вказу-
ють, що М-клітини – це не окрема група клітин з 
відмінною електрофізіологією, а тільки клітини з 
«М-поведінкою» функціонування. Інша серія ро -
біт, проведених на собачих [26], свинячих [41] і 
людських [48] серцях, не виявили значного 
трансмурального градієнта реполяризації у ЛШ. 
Також є дані, що електрична реполяризація 
може виникати в субепікардіальних шарах пізні-
ше, ніж в субендокардіальних [15, 41]. Картина 
ще більше ускладнюється із ствердженням, що 
генез зубця Т на поверхневій електрокардіогра-
мі може охоплювати базально-верхівковий гра-
дієнт реполяризації [36, 41]. Подальші дослі-
дження необхідні для уточнення процесу послі-
довності реполяризації ЛШ у живому організмі.

Після електричної активації механічна акти-
вація починається неодночасно в різних ділянках 
ЛШ, а також у різних шарах стінки кожної з цих 
ділянок [3, 37, 41]. Показано, що гетерогенність 
моментів електромеханічного спряження більш 
виражена, ніж різниця тривалості (гетерогеннос-
ті) потенціалу дії в різних шарах міокарда [3, 37, 
41]. Швидкість поширення трансмурального 
скорочення (0,23 м/с) менша, ніж швидкість 
електричного проведення (0,49 м/с) [3]. Крім 
того, електромеханічна затримка довша в епі-
кардіальних шарах, ніж у ендокардіальних. Така 
електромеханічна затримка частково може бути 
пояснена процесом попереднього розтягнення 
м’язових волокон.

Останні експериментальні дослідження на 
серцях свиней [20, 42] показали, що у фазу ізо-
волюмічного скорочення мають місце позитивні 
й негативні хвилі фізіологічного асинхронізму, 
при якому скорочення субендокардіальних 
шарів збігається в часі з розтягненням субепі-
кардіальних. Також виявлене розтягнення субен-
докардіальних волокон ділянок, що активуються 
пізніше. Така реципрокна деформація відобра-
жає рух ЛШ без зміни об’єму (тобто скорочення 
одних ділянок збалансоване розтягненням 
інших). Папілярні м’язи також розтягуються в 
ранню систолу, тоді як інші ділянки шлуночка 
скорочуються [12]. У цей період ранньої систоли 
підвищується внутрі  шньо шлуночковий тиск, що 
веде до закриття атріовентрикулярних клапанів, 
підви щен  ня натягнення хорд і таким чином роз-
тягнення папілярних м’язів [12].

Розтягнення волокон під час активації в період 
ізоволюмічного скорочення має дві переваги. 
По-перше, це полегшує проходження хвилі скоро-

чення, що виникає в ендокарді й поширюється 
вздовж осі від верхівки до базальних ділянок. Крім 
того, розтягнення активованого міоцита може 
допомогти моделювати силу і вибір часу (момент) 
скорочення за допомогою процесу «відповідь 
активації при розтягненні» згідно з внутрішнім 
механізмом «довжина – чутливість», який дозволяє 
м’язові адаптуватися до сили скорочення за допо-
могою автономної регуляції, що зменшує залеж-
ність від зовнішніх регуляторних систем [12, 44].

Згідно з гіпотезою єдиної міокардіальної 
стрічки, скорочення задньо-базальної епікарді-
альної ділянки (так звана базальна петля) утво-
рює ригідний зовнішній циліндр [49]. Проте інші 
автори вважають, що найбільш раннє скорочен-
ня ЛШ у фазу ізометричного скорочення почина-
ється в субендокардіальних волокнах передньої 
стінки, орієнтованих у напрямку спіралі «правої 
руки» [42]. Латеральні й задньо-базальні сег-
менти ЛШ, які формують задньо-базальну 
петлю, в цей час розтягуються в поздовжньому 
напрямку. Також показано, що базальна петля 
сприяє скороченню мітрального отвору в період 
ізоволюмічного скорочення [49]. Майже 90 % 
скорочення мітрального отвору зумовлено пря-
мим внеском скорочення передсердя і передує 
початку систоли [19].

Деформація міокарда протягом фази викиду 
демонструє широку трансмуральну взаємодію 
субендокардіальних і субепікардіальних шарів, які 
одночасно скорочуються в поздовжньому і попе-
речному до волокон напрямках протягом фази 
викиду [3, 42]. Величина субендокардіальної де  -
формації більша від субепікардіальної [41]. У се -
редині кожного шару величина циркулярної 
деформації під час викиду перевищує величину 
поздовжньої [41]. Поздовжнє скорочення і де  -
формація обох шарів формують верхівково-ба-
зальний часовий градієнт, тобто, ефективне ско-
рочення раніше досягає верхівки і середніх сег-
ментів порівняно з базальною частиною ЛШ [42].

B. Kirn і V. Starc [28, 29] проводили картуван-
ня скорочення вільної стінки ЛШ, використовую-
чи високошвидкісну цифрову відеосистему з 
поверхневими мітками, і виявили безперервну 
хвилю скорочення, яка поширюється від верхів-
ки до базальних ділянок під час викиду з ЛШ. 
Час, потрібний для проходження цієї хвилі через 
шлуночок, становить приблизно 23 мс. Останні 
дослідження з використанням прямої сономі-
крометрії [36], магнітно-резонансної томографії 
серця з міокардіальними мітками [8] або ехокар-
діографічного методу відстеження акустичних 
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маркерів [31] також показують, що радіальна і 
поздовжня деформація та швидкість деформації 
вищі на рівні верхівки порівняно з базальними 
ділянками [45].

Розслаблення міокарда в живому організмі, 
в першу чергу, зумовлене балансом між умовами 
навантаження й силою генерування в міокарді 
протягом діастоли; розслаблення міокарда 
виникає, коли постнавантаження перевищує цю 
силу [3]. Незважаючи на зникнення суттєвого 
трансмурального градієнта електричної реполя-
ризації, спостерігають значний градієнт початку 
розслаблення міокарда. У базальній ділянці 
подовження ЛШ має напрямок вздовж спіралі 
«лівої руки» субепікардіальних волокон і збіга-
ється з укороченням і зсувом вздовж субендо-
кардіального шару волокон напрямку «правої 
руки» [4, 41]. У ділянці верхівки укорочення суб-
епікардіальних шарів напрямку спіралі «лівої 
руки» продовжується після закриття аортально-
го клапана і збігається з подовженням субендо-
кардіального шару спіралі «правої руки» в ділянці 
верхівки [10, 41]. Затримку початку розслаблен-
ня вважають фізіологічним феноменом у нор-
мальному серці людини і визначають як постсис-
толічне укорочення [51]; експериментальні 
дослідження підтвердили ендокардіальне укоро-
чення після закриття аортального клапана [41].

J.J. Zwanenburg та співавтори [56] вивчали 
послідовність скорочення серця у здорових осіб 
методом магнітно-резонансної томографії з міо-
кардіальними мітками і показали, що низка сег-
ментів апікальних і базальних ділянок скорочу-
ються після закриття аортального клапана в діа-
столу. Факт постсистолічного укорочення у здо-
рових осіб також був продемонстрований 
J.U. Voigt та співавторами [51] і був пояснений 
синергічним рухом під час ізоволюмічного роз-
слаблення, тобто подовженням сегментів ЛШ в 
одному напрямку з одночасним укороченням 
сегментів в іншому напрямку. Таке нормальне 
постсистолічне скорочення ЛШ створює від вер-
хівки до базальних ділянок і від субендокардіаль-
них до субепікардіальних шарів градієнт дефор-
мації, який може сприяти швидкому відновлен-
ню порожнини ЛШ у ранню діастолу [10, 41].

Скорочення «правої і лівої руки» спіралей 
волокон субендо- і субепікардіальних шарів ЛШ 
є структурною основою скручувального руху ЛШ 
у систолу, при якому верхівка рухається проти 
годинникової стрілки, а базальна частина – за 
годинниковою стрілкою. Ротація верхівки від-
носно базальної частини в систолу проти годин-

никової стрілки називається твістом або торсією 
(твіст відносно довжини). Експери ментальні й 
клінічні дослідження твісту ЛШ зумовили появу 
нових діагностичних методик׃ імплантація радіо-
контрастних міток чи кристалів, двоплощинна 
ангіографія в кінорежимі [22], сономікрометрія 
[6, 21], оптичні пристрої [18], гіроскопічні сенсо-
ри [34], магнітно-резонансна томографія [9, 24] 
і ехокардіографія [23, 27, 35].

Останнім часом впроваджено двовимірну 
стрейн-ехокардіографію, яка дозволяє швидко й 
точно оцінювати глобальну і регіональну функцію 
міокарда, зокрема вимірювати швидкість, 
деформацію, швидкість деформації, ротацію 
[35] та момент розвитку твіста верхівки і базаль-
них ділянок ЛШ. Під час ізоволюмічного скоро-
чення верхівка ЛШ короткочасно здійснює твіст 
за годинниковою стрілкою [18]. Це корелює з 
переважанням механічної активності, що розви-
вається вздовж напрямку спіралі «правої руки» 
під час ізоволюмічного скорочення внаслідок 
скорочення субендокардіального шару. Під час 
фази викиду напрямок верхівкового твісту змі-
нюється на протилежний, тобто проти годинни-
кової стрілки, відповідно до напрямку спіралі 
«лівої руки» субепікардіальних волокон.

L.A. Taber та співавтори [46] вважають важ-
ливим фактором, який впливає на механізм твіс-
ту, моментне плече волокон від поздовжньої осі 
ЛШ (тобто осі твісту). Так, скорочення епікарді-
альних волокон скручує верхівку проти годинни-
кової стрілки, а базальну частину – за годинни-
ковою стрілкою. Навпаки, скорочення субендо-
кардіальних шарів скручує верхівку і базальну 
частину в протилежних напрямках. Завдяки біль-
шому моментному плечу зовнішніх епікардіаль-
них шарів вони мають механічну перевагу від-
носно внутрішніх субендокардіальних. У резуль-
таті під час фази викиду верхівка скручується 
проти годинникової стрілки, а базальна части  -
на – за годинниковою стрілкою. Після закриття 
аортального клапана основна частка розкручу-
вання здійснюється в період фази ізоволюмічно-
го розслаблення.

R. Beyar та співавтори [7], використовуючи 
методи рентгеноконтрастних маркерів і біплано-
ву кіноангіографію, простежили динаміку взає -
мозв’язків твіст – радіальне укорочення протя-
гом серцевого циклу і вперше продемонструва-
ли швидке розкручування, що виникає в ранній 
період діастоли. Дані про те, що основна частка 
розкручування в серці людини виникає перед 
закінченням фази ізоволюмічного розслаблен-
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ня, в подальшому було підтверджено [30] і кіль-
кісно охарактеризовано методами магнітно-
резонансної томографії або ехокардіографії.

Обертання базальних ділянок ЛШ протилеж-
не до обертання апікальних ділянок і суттєво 
менше за величиною. Протягом фази ізоволю-
мічного скорочення має місце короткий період 
обертання проти годинникової стрілки, після 
чого обертання за годинниковою стрілкою три-
ває весь період викиду. Різноспрямоване обер-
тання верхівки і базальних ділянок ЛШ приво-
дить до скручування шлуночка в період викиду 
крові. Різноспрямоване обертання верхівки і 
базальних ділянок ЛШ може бути пояснене від-
мінностями архітектури спіральних волокон апі-
кальних і базальних ділянок та верхівково-
базальним і трансмуральним градієнтом фосфо-
риляції міозину [12].

Наведені теоретичні та експериментальні 
дані щодо електромеханічної активації та дефор-
мації ЛШ важливі для інтерпретації результатів, 
одержаних за допомогою сучасних візуалізацій-
них діагностичних методик, які намагаються роз-
шифрувати просторово-часову природу серце-
вої механіки. Подальше вивчення цієї складної 
проблеми вимагає тісної співпраці фізіологів, 
біомедичних інженерів і клініцистів.
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Последовательность электромеханических процессов в миокарде желудочков – путь к 
пониманию асинхронии и оптимальному применению кардиоресинхронизационной терапии
Г.В. Кнышов, Е.А. Билинский, В.В. Лазоришинець, В.П. Залевский, Б.Б. Кравчук, А.З. Параций, 
О.В. Распутняк
ГУ «Национальный институт сердечно-сосудистой хирургии им. Н.Н. Амосова НАМН Украины», Киев
Статья посвящена проблеме лечения сердечной недостаточности, в частности применению кардиоресинхро-
низационной терапии и кардиовертеров-дефибрилляторов, у пациентов с этим заболеванием. Приведены 
экспери мента льные и теоретические данные, касающиеся последовательности электрического и механичес-
кого распространения, процесса электро механического сопряжения, миокардиального сокращения, растяже-
ния и деформации левого желудочка сердца, необходимые для понимания асинхронии, механизма и опти-
мального применения кардиоресинхронизационной терапии и кардиовертеров-дефибрилляторов при лече-
нии сердечной недостаточности.

Ключевые слова: сердечная недостаточность, внезапная сердечная смерть, кардиоресинхронизационная 
терапия, асинхрония.

Sequence of electromechanical processes in the ventricular myocardium – a way to understand 
dyssynchrony and optimal usage of resynchronization therapy 
G.V. Knyshov, E.O. Bilynskyy, V.V. Lazoryshynets, V.P. Zalevskyy, B.B. Kravchuk, O.Z. Paratsiy, 
O.V. Rasputniak
M.M. Amosov National Institute of Cardiovascular Surgery NAMS of Ukraine, Kyiv, Ukraine
The experimental and theoretic data regarding electrical and mechanical activation sequence, electromechani cal 
coupling and regional sequence of myocardial shortening, lengthening and deformation of left ventricle are reviewed. 
These data are necessary for understanding dyssynchrony, mechanism and optimal utility of cardiac resynchronization 
therapy and cardioverter-defibrillators for treating heart failure.

Key words: heart failure, sudden cardiac death, cardiac resynchronization therapy, dyssynchrony.


