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Цель. Изучить параметры продольной деформации миокарда левого 
желудочка и диссинхронии у молодых пациентов с желудочковой электро-
кардиостимуляцией в отдаленном послеоперационном периоде.

Материалы и методы. В исследование включены 60 пациентов  
в возрасте от 18 до 35 лет: первую группу составили 30 человек (17 мужчин  
и 13 женщин) с постоянными электрокардиостимуляторами (ЭКС), импланти-
рованными после хирургической коррекции врожденного порока сердца (ВПС) 
по поводу возникшей послеоперационной атриовентрикулярной блокады 
(АВ-блокады). Вторую группу – 30 пациентов (18 мужчин и 12 женщин)  
с нехирургической АВ-блокадой, потребовавшей имплантации постоян-
ного ЭКС. Всем пациентам выполнена эхокардиография с определением 
продольной деформации миокарда левого желудочка (ЛЖ) и диссинхронии. 

Результаты. В исследуемых группах получены значимые различия  
в показателях региональной и общей глобальной (global longitudinal strain, 
GLS) продольной деформации миокарда ЛЖ. Значение деформации в апикаль-
ной двухкамерной позиции (АР2) составляет в 1-й группе –16,1 (–17,0; –10,9)%, 
во 2–й –18,3 (–20,1; –15,0)% (U = 287,0, р = 0,016), в трехкамерной пози- 
ции (АР3) –15,2 (–17,7; –11,8)% и 18,3 (–20,1; –17,2)% соответственно (U = 258,5, 
р = 0,004), в четырехкамерной позиции (АР4) –14,8 (–17,6; –11,8)%  
и –17,1 (–18,4; –15,5)% соответственно (U = 189,5, p = 0,000). GLS в ис-

следуемых группах составил –15,4 (–16,8; –12,3)% и –17,9 (–19,0; –16,5)% 
соответственно (U = 193,5, р = 0,000). Удельный вес лиц с GLS более –16%  
в группе пациентов с ЭКС, имплантированными после хирургической 
коррекции ВПС составил 57%, что значимо выше, чем в группе с ЭКС, уста-
новленными по причине нехирургической АВ-блокады, – 23% (χ2 = 6,94,  
p = 0,008). Межжелудочковая механическая задержка в группах значимо  
не отличалась и составила 40,5 (15,0; 54,5) мс и 28,5 (7,0; 53,0) мс соответ-
ственно (U = 343,5, р = 0,236). Внутрижелудочковая диссинхрония была более 
выражена в 1-й группе и составила 121,0 (99,0; 140,0) мс; во 2-й группе – 84,0 (63,0; 
106,0) мс (U = 192,0, р = 0,000). Ширина комплекса QRS больше у пациентов 
1-й группы в сравнении со значением показателя 2-й группы и составила 
140 (140; 160) мс и 140 (130; 140) мс соответственно (U = 302,0, р = 0,028). 

Заключение. У пациентов с длительной желудочковой стимуляцией 
после хирургической коррекции ВПС в сравнении с пациентами с нехи-
рургической АВ-блокадой выявлены значимо более низкие показатели 
общего и регионального продольного стрейна, а также более выраженные 
показатели диссинхронии, что свидетельствует о наличии систолической 
дисфункции миокарда и ремоделировании ЛЖ у данного контингента и по-
зволяет предполагать о повышенных рисках развития ЭКС-индуцированной 
кардиомиопатии (ЭИКМП).

LEFT VENTRICULAR MYOCARDIAL 
LONGITUDINAL STRAIN AND DYSSYNCHRONY 
IN PATIENTS WITH VENTRICULAR PACING  
IN THE LONG-TERM POSTOPERATIVE PERIOD
A. Harypau¹, I. Patsiayuk²
Republican Scientific and Practical Center of Pediatric Surgery¹
Belarusian Medical Academy of Postgraduate Education, Minsk, Republic of Belarus²

Key words: pacing, congenital heart defects, atrioventricular block, longitudinal strain, dyssynchrony.

FOR REFERENCES. A. Harypau, I. Patsiayuk. LEft ventricular myocardial longitudinal strain and dyssynchrony in patients with ventricular pacing in the long-term 
postoperative period. Neotlozhnaya kardiologiya i kardiovaskulyarnye riski [Emergency cardiology and cardiovascular risks], 2023, vol. 7, no. 1, pp. 1768–1775.

Оригинальные научные публикации

1768    Том 7  №1  2023 г.НЕОТЛОЖНАЯ КАРДИОЛОГИЯ И КАРДИОВАСКУЛЯРНЫЕ РИСКИ



Введение
В последние несколько десятилетий для 

более детального понимания систолической 
функции левого желудочка (ЛЖ) стали ис-
пользовать методику speckle tracking, которая 
позволяет определить продольную дефор-
мацию миокарда. Для выявления дисфунк-
ции ЛЖ в патологически ремоделированном 
сердце все больше применяют глобальную 
продольную деформацию (global longitudinal 
strain, GLS), т.к. традиционное использование 
показателя фракции выброса (ФВ) ЛЖ сильно 
зависит от ряда факторов и сопряжено с ши-
рокой вариабельностью результатов [1–3].

Визуализация деформации миокарда  
с по мощью эхокардиографии включает оцен-
ку смещения и скорости сердечной ткани  
во время систолы и диастолы. Стрейн пред-
ставляет собой безразмерный показатель де-
формации, описывающий процентное изме-
нение длины сегмента миокарда в продоль-
ном, окружном или радиальном направлении 
относительно базовой линии. Оценка GLS дает 
дополнительную информацию о гетероген-
ности и времени желудочковых сокраще-
ний, которая имеет прогностическое значе-
ние при некоторых сердечных заболеваниях. 
Кроме того, визуализация характерных для за-
болевания паттернов деформации и регио-
нальных различий в функции миокарда  
в виде «бычьего глаза» оказалась весьма на-
глядной с клинической точки зрения [1].

ФВ ЛЖ является основным параметром 
для оценки функции ЛЖ, прогнозирования 
исходов, определения фенотипов сердеч-
ной недостаточности (СН) и тактики лече-
ния [3–5, 16, 18, 19], однако показатели GLS 
играют определенную роль и включены в до-
полнительные критерии диагностики СН [6].

Ряд авторов сообщают, что изменения по-
казателей продольной деформации выявля-
ются на ранних стадиях СН, являются более 
ранним и чувствительным маркером нару-
шения систолической функции миокарда  

ЛЖ [5, 7–10, 12–15, 18]. GLS является неза-
висимым предиктором неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий, смертно-
сти от сердечно-сосудистых заболеваний 
и смертности от всех причин [4, 10, 15, 16]. 
Egbe A. C. et al. (2022), сообщает о возмож-
ности использования GLS для стратифика-
ции сердечно-сосудистого риска у молодых 
пациентов при врожденных пороках серд-
ца (ВПС) [11, 12]. GLS позволяет провести 
стратификацию риска развития неблаго-
приятных сердечно-сосудистых исходов у па- 
циентов с постоянной желудочковой сти-
муляцией с учетом развития диссинхронии 
сокращений миокарда ЛЖ [14–17]. 

Индуцированный желудочковый асин-
хро низм играет важную роль в ухудшении 
функции ЛЖ [13]. Однако данные о ширине 
комплекса QRS (один из показателей диссин-
хронии) в качестве предиктора дисфункции 
ЛЖ и развитии ЭКС-индуцированной кар-
диомиопатии (ЭИКМП), неоднозначны. Так,  
Kachboura S. et al. (2008), указывает на сти-
мулированный QRS более 180 мс [13], как пре-
диктор дисфункции ЛЖ. Kim J. H. et al. (2018) 
сообщает в своем исследовании, что у па-
циентов с желудочковой стимуляцией (85% 
стимулированных комплексов), независимо 
от места стимуляции, стимулированный ком-
плекс QRS > 140 мс является основной де-
терминантой возникновения ЭИКМП [26]. 
В исследовании Khurshid S. et al. (2016) отме-
чают, что основными предикторами развития 
ЭИКМП являются частая стимуляция (≥ 20%)  
и стимулированный комплекс QRS ≥150 мс  
(р = 0,01) [27]. Abdelmohsen Sayed M. et al (2022), 
сообщает о значении комплекса QRS более 
150 мс , как предикторе развития ЭИКМП [28]. 
В целом все авторы отмечают, что широкий 
стимулированный комплекс QRS, как пока-
затель электрической и затем механической 
диссинхронии, является фактором риска 
развития ЭИКМП.

Большинство работ посвящены изуче-
нию GLS и диссинхронии у пациентов стар-

Purpose. To study the parameters of longitudinal strain of the left 
ventricular myocardium and dyssynchrony in young patients with ventricular 
pacing in the long-term postoperative period.

Materials and methods. The study included 60 patients aged 18 to 
35 with pacemakers. The first group consisted of 30 patients (17 men and 13 
women) with permanent pacemakers implanted after surgical correction of 
congenital heart defect (CHD) due to postoperative atrioventricular block 
(AV block). The second group included 30 patients (18 men and 12 women) with 
non-surgical AV block who required the implantation of a permanent pacemaker. 
All patients underwent echocardiography to determine the longitudinal strain 
of the left ventricular (LV) myocardium and assess dyssynchrony.

Results. Significant differences were found in the study groups regar - 
ding regional and total global longitudinal strain (GLS) of the LV myocar-
dium. In group 1, the strain in the apical dual–chamber position (AP2)  
was –16.1 (–17.0; –10.9)% and –18.3 (–20.1; –15.0)% in the 2nd (U = 287.0, р 
= 0.016); in the apical three–chamber position (AP3) –15.2 (–17.7; –11.8)%  
and 18.3 (–20.1; –17.2)%, respectively (U = 258,5, p = 0.004); in the apical 
four–chamber position (AP4) –14.8 (–17.6; –11.8)% and –17.1 (–18.4; –15.5)%, 

respectively (U = 189.5, p = 0.000). GLS in the study groups was –15.4 (–16.8; –12.3)% 
and –17.9 (–19.0; –16.5)%, respectively (U = 193.5, p = 0.000). The share  
of patients with GLS over –16% in group 1 after CHD surgical correction  
was 57%, which is significantly higher than in the group with non–surgical 
AV block (23%) (χ2 = 6.94, p = 0.008). Interventricular mechanical delay did 
not differ significantly between the groups, with values of 40.5 (15.0; 54.5) ms  
and 28.5 (7.0; 53.0) ms, respectively (U = 343.5, p = 0.236). Intraventricular 
dyssynchrony was more pronounced in group 1 and totaled 121.0 (99.0; 140.0) ms  
compared to 84.0 (63.0; 106.0) ms in group 2 (U = 192.0, p = 0.000).  
The width of the QRS complex was significantly greater in group 1 compared  
to group 2, with values of 140 (140; 160) ms and 140 (130; 140) ms, respecti- 
vely (U = 302.0, p = 0.028).

Conclusion. We found that patients with prolonged ventricular pacing 
after CHD surgical correction, compared with patients with non-surgical AV block, 
have significantly lower values of total and regional longitudinal strain, as well  
as more pronounced dyssynchrony, which indicates the presence of systolic 
myocardial dysfunction and LV remodeling in this population and suggests  
an increased risk of developing pacemaker-induced cardiomyopathy (PICM).
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ших возрастных групп (50-80 лет) [13, 17, 26–28]  
и с непродолжительным периодом стимуля-
ции (до 5 лет) [14–18]. В то же самое время, 
показатели продольной деформации ЛЖ у мо-
лодых пациентов с длительной электрокар-
диостимуляцией мало изучены и представ-
ляют несомненный клинический интерес. 

Цель
Изучить параметры продольной дефор-

мации миокарда левого желудочка и дис-
синхронии у молодых пациентов с желудоч-
ковой электрокардиостимуляцией в отдален-
ном послеоперационном периоде.

Методы и материалы 
В исследование включены 60 пациентов  

в возрасте от 18 до 35 лет (35 мужчин и 25 жен-
щин) с атриовентрикулярными блокада- 
ми (АВ-блокады), потребовавшими имплан-
тации постоянного электрокардиостимуля-
то ра (ЭКС). В зависимости от причины возник-
новения АВ-блокады пациентов разделили  
на две группы. Первую группу (ЭКС+ВПС+)  
составили 30 человек (17 мужчин и 13 жен-

щин) с постоянными ЭКС, имплантирован-
ными по поводу послеоперационной АВ-бло-
кады после хирургической коррекции ВПС. 
Вторую группу (ЭКС+ВПС–) составили 30 че- 
ловек (18 мужчин и 12 женщин) с нехирур-
ги ческой АВ-блокадой, потребовавшей имп-
лан тации постоянного ЭКС. Критериями  
включения в исследование были молодой 
возраст (18–35 лет), наличие ЭКС по поводу 
АВ-блокады, в т.ч. послеоперационной, дли-
тель ность кардиостимуляции более 10 лет, 
не менее 20% желудочковой стимуляции, от-
сутствие генетических синдромов, острых  
и х ро  нических декомпенсированных со пут ст-
ву  ющих заболеваний. Всем пациентам про ве-
дено общеклиническое обследование, ре т ро-
спективно изучена медицинская д кумента ция. 

В 1-й группе причиной развития АВ-бло-
кады явилась хирургическая коррекция ВПС, 
при которой выполнялось закрытие дефекта 
межжелудочковой перегородки и пластика 
клапанов. Во 2-й группе причиной имплан-
тации ЭКС явились врожденная АВ-бло-
када у 14 (47%) человек, постмиокардитиче-
ская – у 16 (53%). 

Общеклинические данные пациентов 
представлены в таблице 1: достоверных меж-
групповых различий не выявлено.

Показатели
1-я группа
ЭКС+ВПС+

(n = 30)

2-я группа
ЭКС+ВПС–

(n = 30)
Параметры (p-Value)*

Me (Q25; Q75)
Возраст, лет 21,7 (19,2; 23,3) 22,7 (20,1; 24,7) U = 349,5 0,138
Индекс массы тела, кг/м2 21,6 (20,2; 24,8) 22,5 (20,1; 25,2) U = 426,5 0,730
Длительность кардиостимуляции, лет 15,6 (13,1; 18,0) 15,7 (13,9; 18,5) U = 440,5 0,889
Процент желудочковой стимуляции, % 100 (99,9; 100) 100 (100; 100) U = 425,0 0,719
Сатурация, % 100,0 (98,0; 100,0) 100,0 (100,0; 100,0) U = 358,0 0,177
Тест шестиминутной ходьбы, м 628,0 (540,0; 680,0) 652,5 (596,0; 680,0) U = 369,5 0,236
Систолическое артериальное давление, мм. р. ст. 125,0 (110,0; 135,0) 130,0 (125,0; 135,0) U = 374,0 0,266
Диастолическое артериальное давление, мм. р. ст. 80,0 (70,0; 85,0) 80,0 (75,0; 85,0) U = 425,0 0,719
Частота сердечных сокращений, уд/мин 80,0 (68,0; 86,0) 78,0 (68,0; 83,0) U = 416,5 0,623
Частота дыхания, вдох/мин 16,5 (16,0; 18,0) 17,0 (16,0; 17,0) U = 435,5 0,832
Толщина кожной складки, см 1,3 (1,0; 1,8) 1,9 (1,3; 2,3) U = 310,0 0,039
Окружность талии, см 71,0 (63,0; 85,0) 76,5 (67,0; 91,0) U = 353,0 0,155
Курение, n (%) 4 (14%) 1 (3%) F = 0,03273 0,353

П р и м е ч а н и е: * – значимость различия показателей при сравнении в исследуемых группах (p-Value).

Indicators 
Group 1

PM+CHD+
(n = 30)

Group 2
PM+CHD−

(n = 30)
Parameters p

Me (Q25; Q75)
Age, years 21.7 (19.2; 23.3) 22.7 (20.1; 24.7) U = 349.5 0.138
Body Mass Index, kg/m2 21.6 (20.2; 24.8) 22.5 (20.1; 25.2) U = 426.5 0.730
Duration of pacing, years 15.6 (13.1; 18.0) 15.7 (13.9; 18.5) U = 440.5 0.889
Percentage of ventricular pacing, % 100 (99.9; 100) 100 (100; 100) U = 425.0 0.719
Saturation, % 100.0 (98.0; 100.0) 100.0 (100.0; 100.0) U = 358.0 0.177
Six-minute walk test, m 628.0 (540.0; 680.0) 652.5 (596.0; 680.0) U = 369.5 0.236
Systolic blood pressure, mmHg 125.0 (110.0; 135.0) 130.0 (125.0; 135.0) U = 374.0 0.266
Diastolic blood pressure, mmHg 80.0 (70.0; 85.0) 80.0 (75.0; 85.0) U = 425.0 0.719
Heart rate, bpm 80.0 (68.0; 86.0) 78.0 (68.0; 83.0) U = 416.5 0.623
Respiratory rate, breaths per minute 16.5 (16.0; 18.0) 17.0 (16.0; 17.0) U = 435.5 0.832
Skin fold thickness, cm 1.3 (1.0; 1.8) 1.9 (1.3; 2.3) U = 310.0 0.039
Waist circumference, cm 71.0 (63.0; 85.0) 76.5 (67.0; 91.0) U = 353.0 0.155
Smoking, n (%) 4 (14%) 1 (3%) F = 0.03273 0.353

N o t e s. * – statistical significance (p); PM, pacemaker; CHD, congenital heart defect.

Таблица 1.  
Клиническая  
характеристика 
пациентов групп 
наблюдения

Table 1. 
Сlinical characteristics  
of the observed patients
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Эхокардиография выполнена на ульт-
развуковой системе премиального класса 
Philips - EPIQ 7 (США) по стандартной мето-
дике (парастернальная позиция по длинной 
и короткой оси, апикальная 2-х, 4-х, 5-ти ка-
мерная позиции, субкостальная и супрас-
тернальная позиции в В- и М-режимах, по - 
стоянной, импульсноволновой, тканевой 
допплерографии) с использованием сектор-
ного датчика S5-1 PureWave. 

Определение деформации миокарда ЛЖ 
проводили c помощью программного обес-
печения QLAB согласно общепринятым реко-
мендациям [19, 20]. Регистрировали не менее 
трех сердечных циклов, с синхронизацией  
электрокардиограммы, во время задержки 
дыхания. Частота кадров составила 40–70 в се-
кунду. Выполнялась запись в верхушечных 
четырехкамерной (боковой, перегородочной 
стенок левого желудочка и свободной стенки 
правого желудочка), двухкамерной (нижней 
и передней стенок ЛЖ) и трехкамерной (зад-
ней и переднеперегородочной стенок ЛЖ) по-
зициях. Маркировка закрытия и открытия 
створок аортального и митрального кла-
панов проводилась автоматически. Ширину 
зоны интереса корректировали в ручном ре-
жиме с учетом границ эпикарда и эндокарда, 
далее левый желудочек автоматически раз-
делен на шесть сегментов. Сегменты с не-
оптимальной визуализацией исключались 
из исследования. Далее в автоматическом 
режиме получали 17-сегментарную модель 
в виде «бычьего глаза», отдельно для каждой 
позиции (AP2, AP4 и AP3) и общий усреднен-
ный глобальный продольный стрейн (GLS).

Для оценки показателей, характеризу-
ющих диссинхронию, определяли межжелу-
дочковую (IVMD) и внутрижелудочковую 
механические задержки (SPWMD). IVMD 
определяется как разница между аортальным 
и легочным потоками, измеренная в PW – ре-
жиме из апикальной пятикамерной позиции 
для регистрации аортального потока и из па-
растернального доступа по короткой оси серд-

ца на уровне выходного тракта правого же-
лудочка и ствола легочной артерии для ре- 
гистрации лёгочного потока. Рассчитывали 
время от начала зубца Q на ЭКГ до щелч-
ка открытия аортального клапана и время  
от начала зубца Q на ЭКГ до щелчка откры-
тия клапана легочной артерии. Разницу бо-
лее 40 мс определяли как межжелудочковую 
диссинхронию [21, 22]. SPWMD определяет-
ся как разница во времени сокращения меж-
желудочковой перегородки по отношению  
к задней стенке ЛЖ, измеренная в М-режи-
ме или с использованием тканевого цветно-
го допплера. Из парастернального доступа  
в позиции по короткой оси на уровне па-
пиллярных мышц, с помощью М-режима из-
меряли время от максимального систоличе-
ского движения межжелудочковой перего-
родки до максимального движения задней 
стенки ЛЖ. Значение показателя более 130 мс 
принимали за значимую внутрижелудочко-
вую диссинхронию [22].

Статистический анализ полученных дан-
ных проведен с помощью программного обес-
печения Statistica 10.0. Количественные пока-
затели представлены в виде медианного зна-
чения показателя (Me) и межквартильного 
разброса (Q25; Q75). Нормальность распре-
деления признаков исследована с помощью 
критерия Шапиро-Уилка. Значимость раз-
личий количественных признаков оценива-
ли при помощи U-критерия Манна – Уитни,  
качественных – критерия χ² по Пирсону, дву-
стороннего варианта точного критерия Фи ше-
ра. Анализ взаимосвязи между количествен-
ными признаками проводился с использо-
ванием коэффициента ранговой корреляции 
Спирмена (ρ), количественных и качествен-
ных признаков – Кендалла (rs). Различия счи-
тали статистически значимыми при p < 0,05.

Результаты 
Показатели продольного стрейна ЛЖ 

представлены в таблице 2.

Показатели
1-я группа
ЭКС+ВПС+

(n = 30)

2-я группа
ЭКС+ВПС–

(n = 30)
Параметры (p-Value)

Двухкамерная позиция, AP2 (%) –16,1 (–17,0; –10,9) –18,3 (–20,1; –15,0) U = 287,0 0,016*
Трехкамерная позиция, AP3 (%) –15,2 (–17,7; –11,8) –18,3 (–20,1; –17,2) U = 258,5 0,004**
Четырехкамерная позиция, AP4 (%) –14,8 (–17,6; –11,8) –17,1 (–18,4; –15,5) U = 189,5 0,000***
Глобальный продольный стрейн, GLS (%) –15,4 (–16,8; –12,3) –17,9 (–19,0; –16,5) U = 193,5 0,000***

П р и м е ч а н и е: * – значимость различия показателей при сравнении в исследуемых группах р < 0,05, ** – р < 0,01,*** – р < 0,0001.

Indicators 
Group 1

PM+CHD+
(n = 30)

Group 2
PM+CHD−

(n = 30)
Parameters p

Apical dual-chamber position, AP2 (%) –16.1 (–17.0; –10.9) –18.3 (–20.1; –15.0) U = 287.0 0.016*
Apical three-chamber position, AP3 (%) –15.2 (–17.7; –11.8) –18.3 (–20.1; –17.2) U = 258.5 0.004**
Apical four-chamber position, AP4 (%) –14.8 (–17.6; –11.8) –17.1 (–18.4; –15.5) U = 189.5 0.000***
Global longitudinal strain, GLS (%) –15.4 (–16.8; –12.3) –17.9 (–19.0; –16.5) U = 193.5 0.000***

N o t e s. * – statistical significance р < 0.05; ** – р < 0.01, *** – р < 0.0001; PM, pacemaker; CHD, congenital heart defect; GLS, global longitudinal strain.

Таблица 2.  
Показатели продольной 
деформации миокарда 
левого желудочка  
в исследуемых группах
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Indicators of longitudinal 
strain of the LV 
myocardium  
in the observation groups
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В исследуемых группах получены зна-
чимые различия в показателях продоль-
ной деформации миокарда ЛЖ. Значение 
стрейна в двухкамерной позиции (АР2) со-
ставляет в 1–й группе –16,1 (–17,0; –10,9)%,  
во 2-й –18,3 (–20,1; –15,0)% (U = 287,0, р = 0,016), 
в трехкамерной позиции (АР3) –15,2 (–17,7; 
–11,8)% и 18,3 (–20,1; –17,2)% соответствен- 
но (U = 258,5, р = 0,004), в четырехкамер-
ной позиции (АР4) –14,8 (–17,6; –11,8)%  
и –17,1 (–18,4; –15,5)% соответственно (U = 189,5, 
p = 0,000). GLS в исследуемых группах соста-
вил –15,4 (–16,8; –12,3)% и –17,9 (–19,0; –16,5)% 
соответственно (U = 193,5, р = 0,000) (таблица 2). 

Нами проанализированы посегментар-
ные данные продольной деформации мио-
карда ЛЖ в исследуемых группах (таблица 3).

Выявлены статистически значимые раз-
личия показателей продольной деформации 
миокарда левого желудочка при посегмен-
тарном анализе: базальный нижнеперго-
родочный – в 1-й группе (ЭКС+ВПС+) со-
ставил –12,6 (–17,0; –11,0)% и во 2-й груп- 
пе –16,5 (–20,0; –14,0)% (U = 258,5, р = 0,004); 
средний переднеперегородочный –14,2 (–16,0; 
–12,0)% и –16,0 (–18,0; –13,0)% соответствен-
но (U = 312,0, р = 0,041), средний нижнепер-
городочный –13,2 (–16,0; –10,0)% и –17,5 (–19,0; 
–15,0)% соответственно (U = 258,5, р = 0,004), 
средний переднебоковой –14,6 (–16,1; –12,0)% 
и –16,0 (–21,0; –13,0)% соответственно (U = 305,5, 
р = 0,032), апикальный передний –16,5 (–18,0; 
–10,4)% и –19,0 (–22,0; –17,0)% соответ-
ственно (U = 246,0, р = 0,002), апикальный  

Сегменты левого желудочка, %
1-я группа
ЭКС+ВПС+

(n = 30)

2-я группа
ЭКС+ВПС-

(n = 30)
Параметры (p-Value)

1. Базальный передний  –14,7 (–19,0; –11,7) –17,0 (–20,0; –14,0) U = 376,5 0,279
2. Базальный переднеперегородочный  –14,0 (–16,0; –11,0) –13,0 (–16,0; –11,0) U = 370,5 0,242
3. Базальный нижнепергородочный  –12,6 (–17,0; –11,0) –16,5 (–20,0; –14,0) U = 258,5 0,004**
4. Базальный нижний  –14,0 (–17,0; –10,0) –15,0 (–17,0; –13,0) U = 390,5 0,382
5. Базальный нижнебоковой  –16,7 (–19,0; –12,0) –17,0 (–21,0; –14,0) U = 373,5 0,260
6. Базальный переднебоковой –14,2 (–18,0; –12,0) –15,0 (–17,0; –14,0) U = 394,0 0,415
7. Средний передний  –15,5 (–18,1; –13,0) –18,0 (–20,0; –14,0) U = 323,5 0,061
8. Средний переднеперегородочный  –14,2 (–16,0; –12,0) –16,0 (–18,0; –13,0) U = 312,0 0,041*
9. Средний нижне-пергородочный  –13,2 (–16,0; –10,0) –17,5 (–19,0; –15,0) U = 258,5 0,004**
10. Средний нижний  –15,0 (–17,0; –10,1) –16,5 (–18,0; –12,0) U = 397,0 0,440
11. Средний нижнебоковой  –16,9 (–18,0; –12,2) –16,5 (–21,0; –15,0) U = 351,5 0,146
12. Средний переднебоковой  –14,6 (–16,1; –12,0) –16,0 (–21,0; –13,0) U = 305,5 0,032*
13. Апикальный передний –16,5 (–18,0; –10,4) –19,0 (–22,0; –17,0) U = 246,0 0,002**
14. Апикальный перегородочный  –15,6 (–20,6; –11,7) –19,0 (–23,0; –17,0) U = 270,0 0,007**
15. Апикальный нижний  –18,0 (–21,0; –11,0) –20,5 (–24,0; –19,0) U = 280,5 0,011*
16. Апикальный боковой  –13,0 (–18,0; –9,1) –20,0 (–23,0; –17,0) U = 162,0 0,000***
17. Верхушка  –17,0 (–19,0; –12,0) –20,0 (–22,0; –18,0) U = 182,5 0,000***

П р и м е ч а н и е: * – значимость различия показателей при сравнении в исследуемых группах р < 0,05, ** – р < 0,01,*** – р < 0,0001.

Segments of the left ventricle, %
Group 1

PM+CHD+
(n = 30)

Group 2
PM+CHD−

(n = 30)
Parameters p

1. Basal anterior –14.7 (–19.0; –11.7) –17.0 (–20.0; –14.0) U = 376.5 0.279
2. Basal anteroseptal –14.0 (–16.0; –11.0) –13.0 (–16.0; –11.0) U = 370.5 0.242
3. Basal inferoseptal –12.6 (–17.0; –11.0) –16.5 (–20.0; –14.0) U = 258.5 0.004**
4. Basal inferior –14.0 (–17.0; –10.0) –15.0 (–17.0; –13.0) U = 390.5 0.382
5. Basal inferolateral –16.7 (–19.0; –12.0) –17.0 (–21.0; –14.0) U = 373.5 0.260
6. Basal anterolateral –14.2 (–18.0; –12.0) –15.0 (–17.0; –14.0) U = 394.0 0.415
7. Middle anterior –15.5 (–18.1; –13.0) –18.0 (–20.0; –14.0) U = 323.5 0.061
8. Middle anteroseptal –14.2 (–16.0; –12.0) –16.0 (–18.0; –13.0) U = 312.0 0.041*
9. Middle inferoseptal –13.2 (–16.0; –10.0) –17.5 (–19.0; –15.0) U = 258.5 0.004**
10. Middle inferior –15.0 (–17.0; –10.1) –16.5 (–18.0; –12.0) U = 397.0 0.440
11. Middle inferolateral –16.9 (–18.0; –12.2) –16.5 (–21.0; –15.0) U = 351.5 0.146
12. Middle anterolateral –14.6 (–16.1; –12.0) –16.0 (–21.0; –13.0) U = 305.5 0.032*
13. Apical anterior –16.5 (–18.0; –10.4) –19.0 (–22.0; –17.0) U = 246.0 0.002**
14. Apical septal –15.6 (–20.6; –11.7) –19.0 (–23.0; –17.0) U = 270.0 0.007**
15. Apical inferior –18.0 (–21.0; –11.0) –20.5 (–24.0; –19.0) U = 280.5 0.011*
16. Apical lateral –13.0 (–18.0; –9.1) –20.0 (–23.0; –17.0) U = 162.0 0.000***
17. Apex –17.0 (–19.0; –12.0) –20.0 (–22.0; –18.0) U = 182.5 0.000***

N o t e s. * – statistical significance р < 0.05; ** – р < 0.01, *** – р < 0.0001; PM, pacemaker; CHD, сongenital heart defect; GLS, global longitudinal strain.

Таблица 3.  
Показатели продольной 
деформации миокарда 
левого желудочка  
по сегментарно  
в исследуемых группах

Table 3.  
Indicators of longitudinal 
strain of the LV 
myocardium by segment 
in the observation groups
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перегородочный –15,6 (–20,6; –11,7)% и –19,0 
(–23,0; –17,0)% соответственно (U = 270,0,  
р = 0,007), апикальный нижний –18,0 (–21,0;–
11,0)% и –20,5 (–24,0; –19,0)% соответствен-
но (U = 280,5, р = 0,011), апикальный боко-
вой –13,0 (–18,0; –9,1)% и –20,0 (–23,0; –17,0)% 
соответственно (U = 162,0, р = 0,000), верхуш-
ка –17,0 (–19,0; –12,0)% и –20,0 (–22,0;–18,0)% со-
ответственно (U = 182,5, р = 0,000) (рисунок 1). 

Удельный вес пациентов с GLS более –16% 
в группе пациентов после хирургической 
коррекции ВПС составил 57% (17 человек), 
что значимо выше, чем в группе лиц с нехи-
рургической АВ-блокадой 23% (7 человек) 
(χ2 = 6,94, p = 0,008). А GLS более –11% выяв-
лено у 10% (3 человек) в 1-й группе и ни у одно-
го человека во 2-й группе (рисунок 2).

При анализе диссинхронии не было вы-
явлено значимых различий в показателях 
межжелудочковой механической задержки, 
которая в группах составила 40,5 (15,0; 54,5) мс 
и 28,5 (7,0; 53,0) мс (U = 343,5, р = 0,236) соот-
ветственно (Таблица 4).

Внутрижелудочковая диссинхрония бы- 
ла более выражена у пациентов 1-й группы 
и составила при измерении в М-режиме 
121,0 (99,0; 140,0) мс, у лиц 2-й группы – 84,0 (63,0;  
106,0) во (U = 192,0, р = 0,000). Ширина комп-
лекса QRS была значимо больше у пациентов 
1-й группы в сравнении со 2-й группой и со-
ставила 140 (140; 160) мс и 140 (130; 140) мс (U = 
302,0, р = 0,028) соответственно (Таб лица 4).

Обсуждение 
Ряд исследователей отмечают, что ран-

нее определение GLS у пациентов с имплан-
тированными ЭКС, даже при сохраненной 
ФВ ЛЖ, позволяет прогнозировать разви-
тие снижения систолической функции ЛЖ 
в более поздние сроки (через 12 месяцев и бо-
лее) [14, 15, 18]. 

В настоящее время в качестве ориентира 
для здоровых лиц пиковый GLS составляет 

Рисунок 1.  
Значимые различия 
посегментарной 
продольной деформации 
в исследуемых группах

Figure 1.  
Significant differences 
in the segmental 
longitudinal strain  
in the observation groups 
(significant differences 
are marked in yellow)

Рисунок 2.  
Удельный вес пациентов 
с низким глобальным 
продольным стрейном 
левого желудочка  
в исследуемых группах

Figure 2.  
Proportion of patients 
with low global 
longitudinal strain  
of the left ventricle  
in the observation groups

Значимое снижение  
показателей  
посегментарной  
продольной деформации  
левого желудочка 
у пациентов  
в 1-й группе ЭКС+ВПС+ 
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N o t e s. * – statistical significance (р).

Показатели
1-я группа
ЭКС+ВПС+

(n = 30)

2-я группа
ЭКС+ВПС–

(n = 30)
Параметры (p-Value)

Межжелудочковая механическая задержка (IVMD), мс 40,5 (15,0; 54,5) 28,5 (7,0; 53,0) U = 343,5 0,236
Внутрижелудочковая механическая задержка (SPWMD), мс 121,0 (99,0; 140,0) 84,0 (63,0; 106,0) U = 192,0 0,000**
Ширина QRS, мс 140 (140; 160) 140 (130; 140) U = 302,0 0,028*

П р и м е ч а н и е: * – значимость различия показателей при сравнении в исследуемых группах р < 0,05, ** р < 0,0001.

Indicators 
Group 1

PM+CHD+
(n = 30)

Group 2
PM+CHD−

(n = 30)
Parameters p

Interventricular mechanical delay (IVMD), ms 40.5 (15.0; 54.5) 28.5 (7.0; 53.0) U = 343.5 0.236
Septal to posterior wall motion delay (SPWMD), ms 121.0 (99.0; 140.0) 84.0 (63.0; 106.0) U = 192.0 0.000**
QRS width, ms 140 (140; 160) 140 (130; 140) U = 302.0 0.028*

N o t es. * – statistical significance р < 0.05; ** – р < 0.0001; PM, pacemaker; CHD, congenital heart defect; IVMD, interventricular mechanical delay;  
SPWMD, septal to posterior wall motion delay.

Таблица 4.  
Показатели диссинхронии  
в исследуемых группах

Table 4.  
Indicators of dyssynchrony 
in the observation groups
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примерно 20±2% [23], однако для пациен-
тов с СН пороговое значение глобального 
cтрейна составляет – 16% и более [6, 24]. 

В нашем исследовании в обеих группах 
отмечено более низкие показатели общего 
глобального стрейна, чем в среднем в попу-
ляции у здоровых лиц [23]. Однако при этом  
у пациентов с длительной желудочковой сти-
муляцией после хирургической коррекции 
ВПС этот общий показатель ниже порогово-
го значения для диагностических критериев 
СН [6, 24] и составил –15,4 (–16,8; –12,3)%. 

Выявлена умеренная обратная корреля-
ционная связь между показателями GLS 
и ФВ ЛЖ (В-режим) (ρ = –0,55, p < 0,05), что 
согласуется с данными других авторов [5, 25], 
положительная связь с линейными размерами 
и объемами ЛЖ (поперечный размер (ρ = 0,39, 
p < 0,05), продольный размер (ρ = 0,27, p < 0,05), 
индексированными конечно-диастоличе-
ским и систолическим объемами (ρ = 0,31,  
p < 0,05) и (ρ = 0,51, p < 0,05) соответствен-
но). Отмечена корреляционная связь с пока-
зателями диссинхронии: межжелудочковой 
механической задержкой (ρ = 0,37, p < 0,05)  
и внутрижелудочковой механической задерж-
кой (ρ = 0,43, p < 0,05).

Значимые межгрупповые различия и 
снижение продольного стрейна в перего-
родочных сегментах у пациентов группы 
ЭКС+ВПС+ (1-я группа) объясняется манипу-
ляциями на межжелудочковой перегородке 
во время коррекции ВПС. Однако, обращают 
на себя внимание значительно сниженные 
показатели продольного стрейна всех вер-
хушечных сегментов у пациентов с дли-
тельной желудочковой стимуляцией после 
коррекции ВПС в сравнении с пациентами  
нехирургической АВ-блокадой, что свиде-
тельствует о наличии систолической дис-
функции мио карда и ремоделировании ЛЖ 
(рисунок 1).

Таким образом, методика speckle tra-
cking позволила выявить у пациентов с дли-
тельной желудочковой стимуляцией после 
хирургической коррекции ВПС значимые 
нарушения систолической функции и ремо-
делирования ЛЖ у 57% исследуемых, тог-
да как ФВ ЛЖ менее 55% отмечалась толь- 
ко у 40%. 

В ряде случаев постоянная желудочковая 
стимуляция приводит к нарушению функ-
ции левого желудочка.

В нашем исследовании у пациентов с дли-
тельной желудочковой стимуляцией после 
хирургической коррекции ВПС в сравнении  
с пациентами нехирургической АВ-бло-
кадой была выявлена более выраженная 
диссинхрония (более широкий комплекс 
QRS 140 (140; 160) мс и 140 (130; 140) мс (U = 302,0, 
р = 0,028) и более длительная внутриже-

лудочковая задержка 121,0 (99,0; 140,0) мс 
и 84,0 (63,0; 106,0) (U = 192,0, р = 0,000), что  
в свою очередь позволяет предполагать высо-
кий риск развития ЭИКМП у данного кон-
тингента [26–28].

Проведенный корреляционный анализ  
показателей диссинхронии показал, что вы-
явлена корреляционная связь внутрижелу-
дочковой механической задержки с пока-
зателями ремоделирования левого предсер-
дия и желудочка: индексом объема левого  
предсердия (ρ = 0,365, p < 0,05), ФВ ЛЖ 
в В-режиме (ρ = –0,43, p < 0,05) и толщиной 
задней стенки ЛЖ (ρ = 0,44, p < 0,05). Выяв-
лена корреляционная связь показателя меж-
желудочковой задержки и значений ФВ ЛЖ 
в В-режиме (ρ = –0,29), ширины комплекса 
QRS и межжелудочковой задержки (ρ = 0,26, 
p < 0,05). 

Заключение
У пациентов с длительной желудочковой 

стимуляцией выявлены более низкие показа-
тели общего глобального стрейна, чем в по-
пуляции здоровых лиц.

У пациентов с длительной желудочко-
вой стимуляцией после хирургической кор-
рекции ВПС значимо ниже показатели GLS 
в сравнении с пациентами с нехирурги-
ческой АВ-блокадой (соответственно –15,4 
(–16,8; –12,3)%, –17,9 (–19,0; –16,5)%, U = 193,5, 
р = 0,000). 

Удельный вес пациентов с GLS более –16% 
в группе после хирургической коррекции 
ВПС составил 57%, что значимо выше, чем  
в группе лиц с нехирургической АВ-блока-
дой (23%), χ2 = 6,94, p = 0,008.

У пациентов с длительной желудочковой  
стимуляцией после хирургической коррекции 
ВПС в сравнении с пациентами с нехирурги-
ческой АВ-блокадой выявлены достоверно 
более низкие значения показателей продоль-
ного стрейна всех верхушечных сегментов, 
что свидетельствует о наличии систоличе-
ской дисфункции миокарда и ремоделиро-
вании ЛЖ у данного контингента.

У пациентов с длительной желудочковой 
стимуляцией после хирургической коррек-
ции ВПС в сравнении с пациентами нехи-
рургической АВ-блокадой были выявлены 
значимо более выраженные показатели дис-
синхронии: ширины комплекса QRS и внут-
рижелудочковой задержки, что позволяет 
предполагать о повышенном риске развития 
ЭИКМП у данного контингента.

Источник финансирования: нет.

Конфликт интересов: отсутствует.
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