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Совершенствование стимуляционной техники
привело к тому, что уже в 80-х годах минувшего века
ее возможности стали значительно превосходить из-
начальные потребности в коррекции брадиаритмий.
Возникли новые сферы применения электрокардио-
терапевтических устройств — в том числе и для лече-
ния сердечной недостаточности [1]. В начале 90-х
годов ХХ века M. Hochleitner et al. [14] опубликовали
неожиданные данные об успешных результатах по-
стоянной двухкамерной стимуляции с укороченной
атриовентрикулярной задержкой для лечения терми-
нальной сердечной недостаточности, вызванной ди-
латационной кардиомиопатией. В дальнейшем было
показано, что постоянная стимуляция с укороченной
атриовентрикулярной задержкой приводит к значи-
тельному и устойчивому уменьшению сердечной не-
достаточности, увеличению фракции изгнания, сни-
жению частоты ритма сердца, повышению систоли-
ческого артериального давления, а также к увеличе-
нию продолжительности жизни, не только при
дилатационной, но и при ишемической кардиомио-
патии[8, 20, 28].

В то же время в некоторых исследованиях было по-
казано, что клинические симптомы и показатели на-
сосной функции сердца при продолжительной пред-
сердно-желудочковой стимуляции с укороченной
атриовентрикулярной задержкой в общем у больных с
выраженной сердечной недостаточностью существен-
но не изменяются, хотя у некоторых пациентов могут
значительно уменьшаться. Стало очевидным, что рас-
сматриваемый прием лечения эффективен лишь у
определенных больных [23, 28]. Известно, что для до-
стижения максимальной насосной производительно-
сти сердца необходима оптимальная задержка прове-
дения возбуждения с предсердий на желудочки [16].
Между тем замедление этого процесса (продолжитель-
ность PR>210 мс) нередко (в 8-16%) наблюдается в по-
пуляции больных сердечной недостаточностью [12].
А это, в свою очередь, обычно приводит к возникно-
вению поздней митральной и трикуспидальной регур-
гитации, снижению эффективности диастолического
заполнения желудочков [3, 8]. Восстановление опти-
мального атриовентрикулярного проведения (его

ускорение) позволяет скорригировать названные дис-
функции миокарда: уменьшить регургитацию на уров-
не атриовентрикулярных клапанов, увеличить время,
необходимое для диастолического наполнения желу-
дочков, увеличить систолическую производитель-
ность левого желудочка, снизить давление в предсер-
диях, улучшить показатели кровотока в легочных ве-
нах, снизить давление заклинивания в легочной арте-
рии [3,8, 20].

Наряду с этими связанными непосредственно с
внутрисердечной гемодинамикой обстоятельствами
важную роль играют, очевидно, и влияния со стороны
вегетативной нервной системы. Об этом свидетель-
ствует урежение частоты сердечного ритма [24]. Про-
извольное изменение в электрокардиостимуляторе
(программирование) продолжительности атриовен-
трикулярной задержки (независимо от частоты сер-
дечного ритма) предопределяет величину интервала
QT и ширину волны Т, что в данных условиях, возмож-
но, зависит от активности вегетативной нервной си-
стемы [16]. Программирование атриовентрикулярной
задержки позволяет модулировать и активность кар-
диопульмонального барорецепторного рефлекса. В ус-
ловиях постоянной двухкамерной атриовентрикуляр-
ной стимуляции с укороченной, индивидуально подо-
бранной задержкой (приблизительно 105 мс) умень-
шение клинических и гемодинамических проявлений
рефрактерной к лекарственной терапии сердечной не-
достаточности сопровождается долгосрочной норма-
лизацией симпатовагального баланса эфферентной
активности вегетативной нервной системы (преиму-
щественно за счет усиления тонуса блуждающего не-
рва). Эффективное лечение сердечной недостаточно-
сти двухкамерной стимуляцией с укороченной атрио-
вентрикулярной задержкой сопровождается нормали-
зацией концентрации в плазме предсердного
натрийуретического фактора [24].

Как показали некоторые исследования, двухка-
мерная электрокардиостимуляция с укорочением
атриовентрикулярной задержки лишь незначительно
улучшала течение дилатационной кардиомиопатии,
резистентной к медикаментозному лечению [15]. Тео-
ретически укорочение задержки оптимизирует время
механической атриовентрикулярной синхронизации
и время заполнения желудочков. При удлинении ин-
тервала PR более 200 мс показатели времени диасто-
лического наполнения можно улучшить с помощью
укорочения атриовентрикулярной задержки на фоне
двухкамерной стимуляции. В одной из работ таким
образом было достигнуто увеличение фракции выбро-
са левого желудочка до 38% при исходном среднем ин-
тервале PR 283 мс [15]. При более коротком исходном
интервале PR подобных результатов достичь не уда-
лось. В целом можно ожидать положительного эффек-
та от постоянной кардиостимуляции у этой категории
больных в сочетании с удлинением интервала PR, что
подтверждали краткосрочные исследования. Однако
в настоящее время неизвестен долгосрочный прогноз
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у этих пациентов, и единодушия в постановке показа-
ний для имплантации среди специалистов нет. Меха-
низм положительного действия двухкамерной стиму-
ляции при дилатационной кардиомиопатии до сих
пор еще не совсем ясен. Согласно одной гипотезе,
благодаря предсердному вкладу оптимально заполня-
ются желудочки, уменьшается митральная регургита-
ция, увеличивается ударный объем и артериальное
давление.

В 1994 г. две группы исследователей — S. Cazeau et
al. [10] и P. Bakker et al. [5] — впервые предприняли
трехкамерную (атриально-бивентрикулярную) элек-
трокардиостимуляцию у отдельных пациентов с со-
четанием тяжелой сердечной недостаточности и вну-
трижелудочковой блокады и добились значительного
улучшения их состояния. Уже в ближайшие месяцы
успешный результат был воспроизведен во множе-
стве подобных наблюдений [17]. Новое направление,
на котором основное значение придается восстанов-
лению функций миокарда, нарушенных вследствие
изменения внутрисердечного проведения, получило
название «ресинхронизация сердца».

Сердечное сокращение обеспечивается электриче-
ским возбуждением, распространяющимся в про-
странстве миокарда желудочков от основания сердца
по перегородке к верхушке и свободным стенкам. При
механической систоле происходит укорочение воло-
кон, утолщение стенок и сближение основания сердца
и верхушки, уменьшение объема полости желудочков,
что и приводит к изгнанию крови в аорту [1]. У нема-
лой части лиц с сердечной недостаточностью (около
10%) на электрокардиограмме отмечается расширение
комплекса QRS — блокада внутри- и межжелудочко-
вого проведения [12]. Установлено, что это является
независимым предиктором высокого риска смерти у
больных с сердечной недостаточностью [26]. В по-
следнее время все более очевидным становится тот
факт, что блокада внутри- и межжелудочкового про-
ведения вызывает асинхронное сокращение желудоч-
ков, систолическую и диастолическую дисфункции,
митральную и трикуспидальную регургитацию. Это
продемонстрировано с помощью показаний субэндо-
кардиального акселерометра при использовании со-
вершенных ультразвуковых методов — трехмерной и
цветокинетической эхокардиографии, тканевой доп-
плерографии, а также трехмерной магнитно-резо-
нансной томографии сердца [7, 21].

В названии нового метода — «ресинхронизация» —
ясно выражена идея коррекции описанных электро-
механических расстройств миокарда, представлен-
ных у части лиц с сердечной недостаточностью. Для
ее осуществления и была предложена бивентрику-
лярная кардиостимуляция. Прежде всего надлежало
решить проблему введения электрода в левый желу-
дочек. Вначале электрод устанавливался эпикарди-
ально во время открытой операции на сердце или по-
средством торакоскопии. Затем был разработан
транссептальный доступ для подведения электрода

к эндокарду левого желудочка [17, 18]. Начиная с
1998 г., когда J.C. Daubert et al. [11] предложили вво-
дить электрод в центральную вену сердца через устье
коронарного синуса, эта методика получила наиболь-
шее распространение, были разработаны соответ-
ствующие электроды. Таким образом удалось предот-
вратить риск осложнений торакоскопии и избежать
нарастания порогов стимуляции, возникновения
блокады выхода, характерных для длительной суб-
эпикардиальной стимуляции.

Бивентрикулярная стимуляция вскоре после ее
начала устойчиво обеспечивает у подавляющего
большинства (более чем у 70%) больных с сочетани-
ем выраженной сердечной недостаточности и выра-
женного нарушения внутрижелудочкового проведе-
ния значительное клиническое и гемодинамическое
улучшение. Оно выражается в снижении функцио-
нального класса сердечной недостаточности, в уве-
личении дистанции ходьбы при 6-минутном тесте,
улучшении качества жизни, а также в увеличении
фракции изгнания и сердечного выброса, уменьше-
нии митральной регургитации, удлинении времени
диастолического заполнения левого желудочка, сни-
жении давления заклинивания в легочной артерии,
уменьшении конечно-диастолического и конечно-
систолического объемов левого желудочка [4, 18, 21,
27]. Кроме того, при бивентрикулярной стимуляции,
по сравнению с правожелудочковой, выявлено зна-
чительное снижение симпатической активности
сердца и (при наличии фибрилляции предсердий)
концентрации в крови предсердного натрийуретиче-
ского фактора.

Считается, что выраженное улучшение сократи-
тельной функции левого желудочка вероятно лишь
при резком (>150 мс) удлинении комплекса QRS,
большей частью за счет блокады левой ножки пучка
Гиса [3, 19]. Стимуляция желудочка, в котором име-
ется максимальное нарушение проведения, столь же
или более эффективна, чем бивентрикулярная сти-
муляция [3, 6, 19].

Некоторые авторы предиктором эффективности
лечения ресинхронизацией считают степень укороче-
ния комплекса QRS [4, 21]. Однако многие исследова-
тели считают подобную динамику QRS не обязатель-
ной как для эффективной в клиническом и гемодина-
мическом отношении бивентрикулярной стимуляции,
так и для ресинхронизации сердца [6,7,19,27]. В то же
время отмечается, что для группы нечувствительных к
бивентрикулярной стимуляции больных (их доля со-
ставляет 22-27%) с выраженной сердечной недоста-
точностью и нарушениями внутрижелудочковой про-
водимости характерно отсутствие уменьшения ми-
тральной регургитации в условиях пробной стимуля-
ции [4, 27]. Кроме того, сердечная недостаточность,
вызванная ишемией миокарда, труднее поддается по-
добному лечению, расположение электрода в левом
желудочке относительно зоны ишемии может иметь
критически важное значение [27].
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В исследовании MUSTIC (Multi-Site Stimulation in
Cardiomyopathy) сравнивались эффекты атриобивен-
трикулярной стимуляции и выключения стимуляции
у больных с тяжелой сердечной недостаточностью в
сочетании с выраженной внутрижелудочковой блока-
дой, но с сохраненным синусовым ритмом. Стимуля-
ция в указанном режиме приводила к улучшению са-
мочувствия, работоспособности и качества жизни у
большинства пациентов. Толерантность к физическим
нагрузкам вырастала по сравнению с периодом до на-
чала стимуляции, увеличивалось максимальное по-
требление кислорода. Увеличилось и расстояние, пре-
одолеваемое пациентами на протяжении 6 мин. Коли-
чество госпитализаций при условии атриобивентри-
кулярной стимуляции снизилось в 3 раза по сравнению
с периодом до начала стимуляции. В итоге перекрест-
ного испытания 86% пациентов отдали предпочтение
атриобивентрикулярной стимуляции [4].

В исследовании MUSTIC также были сопоставле-
ны эффекты атриобивентрикулярной стимуляции и
предсердно-правожелуд очко вой стимуляции у паци-
ентов с сочетанием сердечной недостаточности и
аблации ствола пучка Гиса, ранее выполненной по
поводу рефрактерной к лекарственному лечению
мерцательной аритмии. Установлено, что при бивен-
трикулярной стимуляции расстояние, проходимое за
6 мин., увеличилось в среднем на 32 м, существенно
возрос пик потребления кислорода. Показатели ка-
чества жизни, число повторных госпитализаций и
смертность существенно не различались [4].

В двойном слепом рандомизированном исследо-
вании MIRACLE (Multi Center In Sync Randomized
Trial) на протяжении 6 месяцев оценивалась эффек-
тивность ресинхронизации сердца у больных с выра-
женной сердечной недостаточностью и блокадой
внутрижелудочкового проведения. Выявлено увели-
чение расстояния, преодолеваемого больным за 6
мин., продолжительность эргометрического теста,
улучшение качества жизни, снижение функциональ-
ного класса сердечной недостаточности, уменьшение
конечно-диастолического размера и увеличение
фракции изгнания левого желудочка у лиц, подверг-
шихся бивентрикулярной стимуляции [1]. Исследо-
вание VENTAK-CHF (Ventak in congestive heart failu-
re) показало, что при бивентрикулярной стимуляции
значительно снижалась потребность в разрядах кар-
диовертера-дефибриллятора.

У 30-50% пациентов с застойной сердечной недо-
статочностью регистрируется нарушение внутрижелу-
дочковой проводимости [29]. Эти нарушения— неза-
висимый предиктор смерти [25] — со временем про-
грессируют и приводят к дискоординации сокращения
желудочков с уже исходным ухудшением сократитель-
ной функции. Задержка активации левого желудочка
во время симуляции правого также приводит к выра-
женному нарушению синхронизации сокращения и
расслабления левого желудочка. Бивентрикулярная
стимуляция обеспечивает координированное сокра-

щение желудочков, сокращает ширину комплекса
QRS, уменьшает внутрижелудочковую и межжелудоч-
ковую асинхронность. В нескольких трайлах было по-
казано, что бивентрикулярная стимуляция за корот-
кие сроки улучшает сердечные индексы, снижает со-
судистую сопротивляемость и легочное капиллярное
давление заклинивания, приводит к увеличению си-
столического артериального давления и снижению
амплитуды V-волны по сравнению со стимуляцией
правого желудочка или стимуляцией в AAI режиме
[13]. Новые разработки дизайна эндокардиального
электрода позволили помещать его в дистальные вет-
ви коронарного синуса для стимуляции левого желу-
дочка. За этим последовал ряд небольших и крупных
проспективных исследований бивентрикулярной сти-
муляции у пациентов с застойной сердечной недоста-
точностью и нарушением внутрижелудочковой про-
водимости. A. Auricchio et аl. [2] продемонстрировали,
что стимуляция именно среднелатеральной части ле-
вого желудочка наилучшим образом вызывает измене-
ния пульсового давления. Было показано, что наи-
большее увеличение в левом желудочке соотношения
dP/dt и пульсового давления достигается при бивен-
трикулярной стимуляции. Принимая во внимание ре-
зультаты нескольких проспективных рандомизиро-
ванных трайлов [9], множество коротких и небольших
исследований, можно говорить об улучшении гемоди-
намических показателей и субъективного самочув-
ствия у этой категории пациентов [22]. Так, улиц с за-
стойной сердечной недостаточностью III и IV класса
(NYHA), сниженной фракцией выброса левого желу-
дочка, уширенным комплексом QRS бивентрикуляр-
ная электрокардиостимуляция укорачивала продол-
жительность комплекса QRS и улучшала показатели
пробы 6-минутной ходьбы и качество жизни пациен-
тов. Исследование «Электрокардиостимуляция с раз-
ной локализацией при сердечной недостаточности»
[9] выявило снижение частоты повторных госпитали-
заций. Несмотря на это, в настоящее время нет дан-
ных, насколько кардиостимуляция у этих пациентов
улучшает выживаемость, и лишь имеются предполо-
жительные сведения о снижении спонтанной желу-
дочковой эктопической активности и шоковых разря-
дов кардиовертера-дефибриллятора [30]. Продолжаю-
щиеся исследования эффективности бивентрикуляр-
ной кардиостимуляции в сочетании с функцией
дефибрилляции должны показать влияние электроте-
рапии на субъективное самочувствие и показатели вы-
живаемости.
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Summary — The paper provides a literature review on modern
methods of pacing. Biventricular pacing, in authors' opinion,
improves treatment results of patients suffering from congestive
cardiac insufficiency. Ongoing researches into the efficiency of
biventricular pacing associated with defibrillation are intended
for showing the effect produced by electrotherapy on subjective
esthesiophysiology of well-being and survival indexes
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Блокада задней ветви левой ножки пучка Гиса
встречается крайне редко, и диагностировать этот
вид блокады трудно, поскольку все ее признаки не-
специфичны и могут встречаться при перегрузке или
гипертрофии правого желудочка, хронических забо-
леваниях легких, у лиц астенической конституции,

при деформации грудной клетки, распространенном
боковом инфаркте миокарда (ИМ) и т.д. [6]. Диагно-
стика блокады задней ветви левой ножки пучка Гиса
возможна только при исключении всех других при-
чин отклонения электрической оси сердца (ЭОС)
вправо — это диагноз исключения. К основным элек-
трокардиографическим признакам данного вида на-
рушения проводимости относятся [1,4, 5]:
1. Резкое отклонение ЭОС вправо, когда RIII > RII >

RI < SI и R AVR > Q (S) AVR, а угол L > +120°;
2. Комплексы QRS в I и AVL отведениях типа rS;
3. Комплексы QRS в III и AVF отведениях типа qR.

Иногда можно определить блокаду задней ветви
левой ножки пучка Гиса на основании регистрации
электрокардиограммы (ЭКГ) в динамике у больного
острым ИМ, когда удается проследить появление
всех описанных признаков. Данная блокада чаще
развивается при заднедиафрагмальном ИМ, но ино-
гда может появиться при трансмуральном некрозе
межжелудочковой перегородки [2,10]. Следует, одна-
ко, учитывать, что у людей старше 40 лет с гиперсте-
нической конституцией или гипертрофией миокарда
левого желудочка может не быть резкого отклонения


