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ВВЕДЕНИЕ
Внедрение в клиническую практику электро�

кардиостимуляторов (ЭКС) и имплантируемых
кардиовертеров�дефибрилляторов (ИКД) позволи�
ло в значительной степени улучшить ближайший
и отдаленный прогнозы течения заболевания у па�
циентов с брадисистолическими нарушениями
ритма сердца и проводимости, а также у больных
категории высокого риска  внезапной сердечной
смерти (ВСС). Тем не менее, было установлено, что
ни терапия ИКД, ни ЭКС не гарантируют пациен�
ту прогрессирования хронической сердечной не�
достаточности (ХСН) [5, 23, 31, 64]. К тому же
проведение правожелудочковой электрокардиос�
тимуляции может сопровождаться ухудшением
систолической функции левого желудочка в том
случае, если ее доля превышает 40% [31, 43].

По данным АНА (American Heart Associa�
tion), в США на сегодняшний день около 5 млн
граждан этой страны страдает сердечной недо�
статочностью, а в общей популяции лиц старше
65 лет у 100 человек из 1000 имеются симпто�
мы ХСН [4, 29, 49]. При этом 30–40% из них ха�
рактеризуются высоким (III–IV) функциональ�
ным классом (ФК) ХСН по NYHA. Смертность в
этой категории пациентов в течение 5 лет превы�
шает 50%, а необходимость госпитализации
вследствие ухудшения течения основного забо�
левания в течение полугода возникает у полови�
ны больных [9, 26, 29, 68].

По данным 13 крупных рандомизированных
исследований, посвященных медикаментозной
терапии ХСН, около 70% пациентов с этим син�
дромом составляют лица с ишемической болез�
нью сердца (ИБС). Оставшиеся 30% приходят�
ся на больных с дилатационной кардиомиопати�
ей (ДКМП), артериальной гипертензией (АГ),
поражением клапанного аппарата сердца раз�
личной этиологии и др. [4].

Несмотря на значительные успехи, достигну�
тые современной медициной в диагностике и

лечении этого состояния, ХСН продолжает ос�
таваться не только общемедицинской, но так�
же социальной и экономической проблемой
всего общества, так как в этой группе пациен�
тов смертность в течение одного года составля�
ет 45%, что превышает смертность от большин�
ства онкологических заболеваний [4, 49]. Ближай�
ший и отдаленный прогнозы у пациентов с ХСН
зависят от тяжести основного заболевания, харак�
тера его течения и адекватности проводимых ле�
чебных мероприятий. Как на ранних, так и на по�
здних стадиях ХСН актуальной является пробле�
ма профилактики ВСС, так как риск ее развития
у этой группы больных значительно возрастает.

Современные подходы к эффективной тера�
пии ХСН и профилактике ВСС формировались
различными путями. Так, эволюция терапии
сердечной недостаточности основывалась на ис�
пользовании новых фармакологических средств
лечения и профилактики ХСН. Проведенные за
последние два десятилетия рандомизированные,
плацебоконтролируемые исследования основ�
ных групп препаратов, применяющихся для ле�
чения ХСН (ингибиторов АПФ, калийсберегаю�
щих диуретиков, бета�блокаторов) убедительно
доказали, что их назначение увеличивает про�
должительность жизни и улучшает ее качество
у этой категории пациентов [63, 65, 73]. Внедре�
ние в клиническую практику систем для про�
ведения ресинхронизирующей ЭКС можно счи�
тать следующим этапом в развитии методов ле�
чения пациентов с ХСН, так как сочетанное
использование фармакологических средств для
лечения систоло�диастолической дисфункции
левого желудочка и кардиоресинхронизирую�
щих устройств достоверно улучшает клиничес�
кое состояние и отдаленный прогноз у этой ка�
тегории больных (MUSTIC, MIRACLE,
COMPANION, CARE�HF) [6, 20, 21, 28].

Напротив, результаты исследований фарма�
кологических средств (в том числе и антиарит�
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мических препаратов), используемых у пациен�
тов с высоким риском развития ВСС в качестве
базовой терапии основного заболевания, проде�
монстрировали их недостаточную эффектив�
ность в отношении профилактики ВСС. Более
того, данные исследования (CAST I–II) показали,
что назначение антиаритмических препаратов
I класса для подавления желудочковой эктопи�
ческой активности и, как предполагалось, ВСС,
у пациентов, перенесших инфаркт миокарда, со�
провождалось увеличением количества смертей,
в том числе и внезапных. Было установлено, что
лишь назначение бета�блокаторов, статинов и
кордарона не сопровождается ухудшением про�
гноза в отношении ВСС. Исходя из того факта,
что в основе развития ВСС в большинстве случа�
ев лежит остановка кровообращения (cardiac
arrest), обусловленная фибрилляцией желудоч�
ков и/или желудочковой тахикардией, усилия
клинических исследователей были направлены
на своевременное распознавание, терапию и про�
филактику этих состояний. Как известно, мето�
дом выбора при лечении фибрилляции желудоч�
ков и желудочковой тахикардии является прове�
дение дефибрилляции. В 1980 г. M. Mirowsky
произвел первую имплантацию кардиовертера�
дефибриллятора молодой женщине, страдающей
рецидивирующими эпизодами фибрилляции
желудочков. На сегодняшний день эффектив�
ность современных ИКД в профилактике ВСС
приближается к 98%. Их преимущество над со�
временной медикаментозной терапией жизнеуг�
рожающих желудочковых тахиаритмий доказа�
но несколькими крупными рандомизированны�
ми многоцентровыми исследованиями (AVID,
MADIT I, MUSTT, MADIT II, CASH, CIDS).

По сути, пациент с высоким функциональным
классом ХСН и выраженной систолической дис�
функцией левого желудочка является пациен�
том категории высокого риска ВСС. Поэтому
выбор адекватной тактики ведения таких боль�
ных требует от современного врача комплексно�
го подхода к клинической ситуации с использо�
ванием широкого спектра знаний из различных
областей медицины (кардиологии, кардиохи�
рургии, электрофизиологии, рентгенологии).

ДЕСИНХРОНИЗАЦИЯ
СОКРАТИТЕЛЬНОЙ ФУНКЦИИ СЕРДЦА
КАК ЗВЕНО ПАТОГЕНЕЗА ХСН

В основе синдрома сердечной недостаточнос�
ти лежит систолическая и/или диастолическая
дисфункция сердца. В зависимости от сроков
развития и обратимости клинических симпто�
мов выделяют острую и хроническую сердечную
недостаточность. Последняя является исходом
широкого спектра хронических сердечно�сосу�

дистых заболеваний, таких как ИБС (ведущая
причина), артериальная гипертензия, пороки
клапанов сердца, кардиомиопатии, воспали�
тельные и токсические поражения миокарда,
нарушения ритма сердца. При ХСН в основе
дисфункции левого желудочка лежат структур�
но�функциональные изменения миокарда, воз�
никающие вследствие прогрессии основного за�
болевания. Синдром ХСН характеризуется про�
грессирующим течением и сопровождается так
называемым процессом ремоделирования лево�
го желудочка, который проявляется изменени�
ем геометрии камер сердца в виде их дилатации
и/или гипертрофии. Постепенно камеры сердца
начинают принимать сферическую форму. Эти
изменения приводят к увеличению гемодинами�
ческой нагрузки на стенки скомпрометирован�
ного миокарда желудочков и сопровождаются
снижением его систолической и диастолической
функций.

Нарушения предсердно�желудочковой (чаще
в форме АВ�блокады I степени, обусловленной
как основным заболеванием, так и назначением
лекарственных средств, блокирующих АВ�про�
ведение) и межжелудочковой проводимости
встречаются у 35% пациентов с ХСН (в 90% слу�
чаев в форме блокады левой ножки пучка Гиса
(БЛНПГ)). При этом имеется прямая корреля�
ция между длительностью комплекса QRS и
смертностью среди этой группы пациентов с
ХСН (рис. 28.1) [50].

Нарушения АВ�проводимости приводят к
тому, что возникает дискоординация сокраще�
ний предсердий и желудочков, а замедление
проведения по системе Гиса–Пуркинье сопро�
вождается несогласованным сокращением же�
лудочковых сегментов миокарда. В результате
появляется десинхронизация сокращения камер
сердца (то есть фактически “механическое нару�
шения” в работе сердца как насоса), что способ�
ствует поддержанию и прогрессированию про�
цессов миокардиального ремоделирования, а
также сопровождаются сложными компенсатор�
ными патофизиологическими изменениями со
стороны сердечно�сосудистой системы в целом,
включающими в себя, в частности, и нарушение
фазовой структуры сердечного цикла (рис. 28.2)
[3, 11, 24, 32]. Таким образом, замыкается па�
тологический круг.

Десинхронизация складывается из предсерд�
но�желудочкового, межжелудочкового и внут�
рижелудочкового компонентов.

Предсердно,желудочковая десинхронизация
Дискоординированное сокращение предсер�

дий и желудочков может возникать в результа�
те увеличения времени АВ�проведения. Уста�
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новлено, что удлинение времени предсердно�же�
лудочкового проведения до 250 мс сопровожда�
ется нарушением фазовой структуры сердечно�
го цикла. В частности, происходит укорочение
времени диастолического наполнения левого
желудочка, возникает наложение фаз систолы
предсердий и начала систолы желудочков. Это
приводит к тому, что нивелируется вклад сис�
толы предсердий в период позднего диастоли�
ческого наполнения желудочков. В клиничес�
кой практике для верификации предсердно�же�
лудочковой десинхронизации используется
оценка трансмитрального потока допплеровс�
ким методом при выполнении трансторакаль�
ной эхокардиографии (ЭхоКГ). Признаками
АВ�десинхронизации будут являться укороче�
ние времени диастолического наполнения, со�
ставляющее менее 45% интервала RR, а также
слияние пиков Е (пассивное диастолическое на�
полнение желудочков) и А (систола предсер�
дий), иллюстрирующих трансмитральный поток
(рис. 28.3) [10, 70, 76].

Межжелудочковая десинхронизация
Нарушения проведения по ножкам системы

Гиса–Пуркинье приводят к механической
меж� и внутрижелудочковой десинхрониза�
ции. Наиболее ярко это выражено при
БЛНПГ. В этом случае происходит чередова�
ние активного сокращения и пассивного рас�
тяжения контралатеральных областей левого

желудочка: раннесистолическое сокращение
межжелудочковой перегородки с одновремен�
ным растяжением боковой стенки левого же�
лудочка и последующее позднесистолическое
сокращение латеральной стенки с выражен�
ным конечносистолическим перерастяжением
межжелудочковой перегородки. В результате
происходит пассивное смещение межжелудоч�
ковой перегородки в сторону правого желудоч�
ка, ошибочно называемое “парадоксальным”.
Существующая последовательность деполяри�
зации миокарда левого желудочка ведет к со�
кращению длительности фазы быстрого напол�
нения левого желудочка, задержанному сокра�
щению левого желудочка и замедлению общей
продолжительности систолического выброса
из него, уменьшению времени диастолическо�
го расслабления и наполнения левого желу�
дочка и увеличению периода предызгнания
(см. рис. 28.2). Эти изменения фаз сердечного

Рис. 28.1. Графики выживаемости пациентов с блокадой ле�
вой ножки пучка Гиса и ХСН, иллюстрирующие зависимость
от длительности желудочкового комплекса. Обратите вни�
мание, что среди пациентов с длительностью комплекса QRS
более 220 мс в течение одного календарного года выживают
только 60% (нижняя кривая), в то время как у лиц с длительно�
стью комплекса QRS, не превышающей 90 мс, смертность в те�
чение года составляет 10% (верхняя кривая) (по V. Gottipaty,
1999 г.)

Рис. 28.2. Фазовая структура сердечного цикла. Панель А –
схематическое изображение нарушения фазовой структуры
сердечного цикла при БЛНПГ. Обращает на себя внимание уве�
личение периода предызгнания и уменьшение времени напол�
нения ЛЖ. Панель Б – нормализация фазовой структуры сер�
дечного цикла в результате проведения ресинхронизирующей
терапии. Происходит синхронизация систолы правого и лево�
го желудочков, увеличение времени наполнения левого же�
лудочка и сокращение периода предызгнания. Примечания:
ЛЖ – левый желудочек, ПЖ – правый желудчек, St – артефакт
стимула

Панель А

Панель Б
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цикла в условиях десинхронизации приводят
к увеличению конечно�систолического и ко�
нечно�диастолического давления в полостях
сердца, уменьшению фракции изгнания и
фракции укорочения волокон миокарда лево�
го желудочка, повышению давления в легоч�
ной артерии и являются отражением прогрес�
сирования систолической и диастолической
дисфункции миокарда у пациентов с ХСН.

Появление патологической митральной ре�
гургитации у пациентов с ХСН служит небла�
гоприятным прогностическим признаком [3].
Значительный вклад в ее формирование вносят
наличие подклапанной дисфункции левого же�
лудочка, дискоординация движения групп па�
пиллярных мышц и перерастяжение фиброзно�
го кольца. При наличии БЛНПГ раннее актив�
ное септальное движение, возникающее до
закрытия створок митрального клапана, также
ведет к появлению нечеткости границы между
диастолой и систолой, что может усиливать сте�
пень митральной регургитации [3, 50]. Патоло�
гическое перерастяжение поперечных мышеч�
ных мостиков левого желудочка создает условия
для поддержания ре�ентри и увеличивает веро�
ятность появления жизнеугрожающих наруше�
ний ритма сердца [3, 50].

В клинической практике показателями меж�
желудочковой десинхронизации являются:

– длительность комплекса QRS на поверхно�
стной ЭКГ более 120 мс;

– задержка движения латеральной стенки
левого желудочка относительно движения
межжелудочковой перегородки более 140 мс,
регистрируемая во время проведения ЭхоКГ в
М�режиме;

– разница интервалов от начала комплекса
QRS до начала потока в аорте и легочной арте�
рии, превышающая 40 мс (рис. 28.4) [36, 75].

Внутрижелудочковая десинхронизация
В дилатированном левом желудочке могут

возникать условия для дискоординированного
сокращения септальных и латеральных сегмен�
тов, что в конечном итоге приводит к механи�
ческой дисперсии между сегментами миокарда
левого желудочка и ухудшению насосной фун�
кции сердца. В клинической практике для ве�
рификации внутрижелудочковой десинхрониза�
ции широко используется метод тканевой доппле�
рографии. Использование различных режимов
тканевой допплерографии позволяют отразить
задержку между началом комплекса QRS на по�
верхностной ЭКГ и появлением тканевого доп�
плеровского сигнала, отображающего систоли�
ческую волну в соответствующих сегментах ми�
окарда левого желудочка (рис. 28.5).

Установлено, что внутрижелудочковая десин�
хронизация является независимым предиктором
неблагоприятного течения сердечно�сосудистых
заболеваний у пациентов, перенесших инфаркт
миокарда. При этом корреляция параметров, от�
ражающих выраженность внутри� и межжелу�
дочковой десинхронизации и длительности ком�
плекса QRS, невелика [10].

Представленные выше механизмы десинхро�
низации деятельности сердца у пациентов с
ХСН снижают эффективность сократительной
функции сердца и сопровождаются повышени�
ем энергозатрат, что ухудшает функциональное
состояние миокарда независимо от этиологичес�
кого фактора сердечной недостаточности.

Рис. 28.3. Трансмитральная допплерография. Панель А – трансмитральный поток в норме. Пики Е и А верифицируются отдель�
но. Панель Б – признаки АВ�десинхронизации. Отмечается укорочение времени диастолического наполнения левого желудочка и
слияние пиков Е и А трансмитрального потока

Панель А Панель Б
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                                                            Панель А Панель Б

Панель В

Рис. 28.4. Признаки межжелудочковой десинхро�
низации. Панель А – М�режим трансторакальной
ЭхоКГ. Верифицируется задержанное сокращение ла�
теральной стенки левого желудочка (ЛСЛЖ) относи�
тельно межжелудочковой перегородки (МЖП) у паци�
ента с БЛНПГ, которое составляет 220 мс (в норме до
140 мс). Панель Б – представлена схема, отображаю�
щая формирование межжелудочковой механической
задержки у пациента с признаками десинхронизации
желудочков. Q�Ao – интервал от начала комплекса QRS
до начала потока в аорте, Q�ЛА – интервал от начала
комплекса QRS до начала потока в легочной артерии.
Разница между этими интервалами называется межже�
лудочковой механической задержкой. Панель В – доп�
плерографическая регистрация потоков в аорте (сле�
ва) и в легочной артерии (справа). Интервал от начала
комплекса QRS до начала потока в аорте – 230 мс (сле�
ва) и до начала потока в легочной артерии – 85 мс. Сле�
довательно, межжелудочковая механическая задержка
составляет 145 мс (в норме до 40 мс)

Рис. 28.5. Тканевая допплерография. Панель А – представлен вариант синхронного сокращения латеральной (зеленая кривая) и
септальной (желтая кривая) стенок левого желудочка. Панель Б – при наличии признаков внутрижелудочковой десинхронизации
пик, характеризующий сокращение септальной стенки левого желудочка, появляется раньше, чем пик, характеризующий сокраще�
ние латеральной стенки левого желудочка

Панель А Панель Б
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ИСТОРИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ЭКС
ПРИ ЛЕЧЕНИИ ХСН

Первые попытки применения постоянной ЭКС
для коррекции сердечной недостаточности связа�
ны с использованием укороченной АВ�задержки
у пациентов с имплантированными двухкамер�
ными электрокардиостимуляторами [10]. Однако
полученные вначале многообещающие данные в
дальнейшем не были подтверждены результата�
ми рандомизированных исследований [15, 66].
Одной из возможных причин отсутствия положи�
тельного клинического эффекта является созда�
ние артифициальной БЛНПГ при проведении па�
риетальной правожелудочковой стимуляции, что
и вызывает асинхронность работы правого и ле�
вого желудочков. По сути возникает синдром
ЭКС, только не в результате отсутствия АВ�син�
хронизации, а в результате отсутствия синхрони�
зированного сокращения обоих желудочков.

Основываясь на том факте, что десинхрониза�
ция работы правых и левых отделов сердца яв�
ляется отягощающим фактором течения ХСН,
было сделано предположение, что проведение
одновременной право� и левожелудочковой
электрокардиостимуляции (бивентрикулярная
или ресинхронизирующая электрокардиостиму�
ляция) будет устранять нарушенную координа�
цию в работе миокарда желудочков и улучшать
систолическую функцию сердца.

Первый положительный опыт бивентрику�
лярной стимуляции у пациента с ХСН IV ФК по
NYHA и БЛНПГ в 1994 году был представлен
S. Cazeau [22]. Электроды для электростимуля�
ции правого и левого предсердий, правого желу�
дочка проводились через подключичную вену.
Стимуляция левого предсердия осуществлялась
через электрод, введенный в коронарный синус.
Левый желудочек стимулировался эпикарди�
альным электродом, установленным торакоско�
пическим способом. В последующем использова�
ние эпикардиальных электродов у пациентов с
сердечной недостаточностью было связано с от�
носительно высокой интраоперационной леталь�
ностью, что и ограничило широкое распростра�
нение этого метода в клинической практике.

В 1994 г. Y. Bai опубликовал данные о прове�
дении левожелудочковой электрокардиостиму�
ляции двум пациентам с нарушениями АВ�про�
водимости через электроды, введенные в коро�
нарный синус [12]. В одном случае электрод не
мог быть проведен в правый желудочек из�за
имплантированного ранее механического три�
куспидального клапана, а в другом – из�за вы�
раженной диафрагмальной стимуляции при
адекватном позиционировании электрода в пра�
вом желудочке.

Современные кардиоресинхронизирующие
устройства (КРСУ) представляют собой элект�
рокардиостимуляторы, которые имплантиру�
ются в пекторальной области и соединяются с
тремя электродами, проведенными через под�
ключичную вену в правое предсердие, правый
и левый желудочки. Современные аппараты
обладают множеством программируемых па�
раметров (например, величина атриовентрику�
лярной и интервентрикулярной задержки),
которые позволяют обеспечить оптимальный
режим бивентрикулярной электрокардиости�
муляции исходя из конкретной клинической
ситуации.

ЭФФЕКТЫ
РЕСИНХРОНИЗИРУЮЩЕЙ ЭКС

Проведение ресинхронизирующей электро�
кардиостимуляции у пациентов с ХСН действу�
ет на описанные выше звенья патогенеза, возни�
кающие при десинхронизации сердечных сокра�
щений. Происходит нормализация фазовой
структуры сердечного цикла, заключающаяся в
появлении единого синхронного систолического
сокращения желудочков, укорочении периода
изгнания крови из левого желудочка с одновре�
менным увеличением его эффективности, удли�
нении времени наполнения левого желудочка.
Нормализуется, таким образом, его расслабление
в диастолу. Оптимизация АВ�проведения увели�
чивает время предсердно�желудочкового напол�
нения (см. рис. 28.2) [13, 14, 40, 59, 67, 70, 80].

Ресинхронизирующая ЭКС приводит к увели�
чению фракции изгнания левого желудочка уже
в раннем послеоперационном периоде. Через
3 мес после начала бивентрикулярной стимуля�
ции уменьшаются конечно�систолический и ко�
нечно�диастолический объемы левого желудоч�
ка, степень митральной регургитации, а также
снижается давление в легочной артерии [6, 48,
69, 74]. По сути, у пациентов с ХСН происходят
процессы обратного ремоделирования левого
желудочка, которые сопровождаются снижени�
ем функционального класса сердечной недоста�
точности, улучшением качества жизни (КЖ) и
переносимости физических нагрузок. Увеличе�
ние сократительной способности миокарда в ре�
зультате бивентрикулярной стимуляции не при�
водит к повышению потребности сердечной
мышцы в кислороде, которое наблюдается при
использовании фармакологических средств,
обеспечивающих инотропную поддержку (добу�
тамин) (рис. 28.6) [19, 30, 40, 62]. Кроме того,
проведение бивентрикулярной стимуляции не
сопровождается побочными реакциями, встре�
чающимися при использовании сердечных гли�
козидов.
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Изменение гемодинамической модели у паци�
ентов с ХСН, возникающее в результате проведе�
ния кардиоресинхронизирующей терапии, оказы�
вает влияние на все звенья патогенеза сердечной
недостаточности. Установлено, что длительная
бивентрикулярная электрокардиостимуляция
влияет на ряд гуморальных факторов, ассоцииро�
ванных с хронической сердечной недостаточнос�
тью. В частности, у пациентов с ХСН происходит
достоверное снижение уровня норадреналина в
сыворотке крови [19, 30, 40, 58, 62].

ИССЛЕДОВАНИЯ ПО ОЦЕНКЕ
ЭФФЕКТИВНОСТИ
РЕСИНХРОНИЗИРУЮЩЕЙ ЭКС
У ПАЦИЕНТОВ С ХСН

На сегодняшний день проведено несколько
крупных рандомизированных исследований по
оценке эффективности изолированной бивент�
рикулярной стимуляции для лечения пациентов
с хронической сердечной недостаточностью [6,
20, 27]. Основными задачами четырех наиболее
ранних трайлов (PATH�CHF I–II, MUSTIC,
MIRACLE) являлись оценка влияния ресинхро�
низирующей электрокардиостимуляции на по�
казатели центральной гемодинамики, качество
жизни, толерантность к физической нагрузке и
частоту госпитализаций, связанную с прогресси�
рованием ХСН. Показатели летальности среди
пациентов, принимавших участие в исследова�
ниях, не являлись первичными конечными точ�
ками. В этих трайлах принимало участие в об�
щей сложности около 500 человек. Полученные
результаты продемонстрировали, что в течение
короткого периода времени ресинхронизирую�
щая терапия увеличивает толерантность к физи�
ческой нагрузке, улучшает показатели систоли�
ческой функции левого желудочка и качества
жизни у пациентов с высоким функциональным
классом ХСН и выраженными нарушениями
межжелудочковой проводимости. В эти исследо�
вания включались пациенты с высоким функци�
ональным классом сердечной недостаточности,
выраженной систолической дисфункцией лево�
го желудочка – фракция выброса (ФВ) ниже
35% – и нарушениями межжелудочковой про�
водимости (у большинства больных имелась
БЛНПГ и величина комплекса QRS составляла,
как минимум, 120 мс).

Изолированная
ресинхронизирующая терапия

В исследовании PATH CHF I (Pacing Therapies
for Congestive Heart Failure I), результаты кото�
рого были опубликованы в 1999 г., приняло уча�
стие 42 пациента с ХСН III�IV ФК по NYHA,
длительностью желудочкового комплекса более

120 мс и ФВ левого желудочка менее 35%. Па�
циентам имплантировалось ресинхронизирую�
щее устройство и проводилась оценка влияния
синхронизированной с предсердиями левожелу�
дочковой или бивентрикулярной электрокарди�
остимуляции на толерантность к физической
нагрузке, функциональный класс ХСН и каче�
ство жизни в течение одного месяца наблюде�
ния. Результаты исследования показали, что
через месяц у трети пациентов ХСН соответство�
вала I–II ФК по NYHA, увеличились показате�
ли теста с 6�минутной ходьбой (с 342 до 416 м)
и отмечалось статистически значимое улучше�
ние показателей качества жизни. Достоверных
различий между левожелудочковой и бивентри�
кулярной электрокардиостимуляцией в отноше�
нии исследуемых параметров получено не было,
что объясняется, по мнению авторов, неболь�
шим количеством пациентов, принимавших
участие в исследовании. Анализ полученных ре�
зультатов показал, что через месяц после нача�
ла ресинхронизирующей электрокардиостиму�
ляции у пациентов отмечалось достоверное сни�
жение частоты сердечных сокращений,
регистрируемой в покое, по сравнению с исход�
ными показателями. Этот факт свидетельствует
о снижении уровня активации симпато�адрена�
ловой системы в результате проведения ресин�
хронизирующей терапии, что в последующем
было подтверждено в ряде экспериментальных
работ [33, 66].

Рис. 28.6. Зависимость потребления кислорода миокар�
дом на фоне инфузии добутамина от левожелудочковой
электрокардиостимуляции. По оси абсцисс – значение dP/
dtmax, характеризующее сократительную способность миокар�
да. По оси ординат – показатель потребления кислорода ми�
окардом. Обратите внимание, что как на фоне левожелудоч�
ковой стимуляции, так и на фоне инфузии добутамина, про�
исходит улучшение сократительной способности миокарда.
При этом левожелудочковая стимуляция снижает потребле�
ние кислорода миокардом, в то время как добутамин его уве�
личивает (по S. Linder, 2006 г.)
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Критерии включения, оцениваемые парамет�
ры и дизайн исследования PATH CHF II, в кото�
ром принял участие 101 пациент, не отличались
от таковых, использовавшихся в PATH CHF I.
Дополнительной целью являлась оценка влия�
ния области, из которой проводилась левожелу�
дочковая электрокардиостимуляция, на эффек�
тивность ресинхронизирующей терапии. Ре�
зультаты данного трайла продемонстрировали,
что наиболее оптимальной областью для прове�
дения левожелудочковой стимуляции являются
среднелатеральные отделы левого желудочка.
При проведении ресинхронизирующей терапии
позиционирование электрода именно в этой зоне
(в латеральной вене сердца) сопровождается
наиболее выраженной положительной динами�
кой показателей качества жизни, толерантнос�
ти к физической нагрузке и улучшением функ�
ционального класса ХСН [66].

Исследование MUSTIC (Multisite Stimulation
In Cardiomyopathies Study Investigator), прове�
денное в 1998 году, было первым рандомизиро�
ванным исследованием по оценке эффективнос�
ти бивентрикулярной стимуляции желудочков
у пациентов с сердечной недостаточностью [18].
Критериями включения в протокол были: нали�
чие сердечной недостаточности III ФК по NYHA,
длительность QRS более 150 мс и отсутствие бра�
дисистолических форм нарушений ритма и про�
водимости, требующих проведения постоянной
электрокардиостимуляции. Первичной конеч�
ной точкой исследования была оценка показате�
ля теста с 6�минутной ходьбой, а вторичными

конечными точками – показатели качества жиз�
ни, показатели насыщения крови кислородом,
частота госпитализаций в результате прогресси�
рования сердечной недостаточности, леталь�
ность и выбор пациентом предпочтительного
режима электрокардиостимуляции. Перекрест�
ный дизайн трайла подразумевал поочередное
использование бивентрикулярной электрокар�
диостимуляции как в исследуемой, так и в кон�
трольной группах (рис. 28.7).

Пациенты, принимавшие участие в этом иссле�
довании, были разделены на группу больных с си�
нусовым ритмом (MUSTIC�SR, 67 пациентов) и
группу с хронической формой фибрилляции пред�
сердий (ФП) (MUSTIC�AF, 43 пациента). Протокол
исследования в группах пациентов с синусовым
ритмом и хронической ФП был одинаков. Всем
пациентам была выполнена имплантация КРСУ и
через 2 недели больные были рандомизированы на
подгруппу, в которой активировался режим би�
вентрикулярной электрокардиостимуляции и
подгруппу, в которой функция ресинхронизирую�
щей электрокардиостимуляции не включалась, а
устройство программировалось в режим правоже�
лудочковой электростимуляции VVI�40. Через
12 недель происходила смена режима электрокар�
диотерапии между подгруппами. На протяжении
всего исследования пациент не знал, какой вид
электрокардиостимуляции проводится у него в
данный момент.

Анализ результатов продемонстрировал, что
проведение ресинхронизирующей электрокар�
диостимуляции приводит к улучшению показа�
телей теста с 6�минутной ходьбой на 23%, пара�
метров качества жизни – на 32%, увеличивает
насыщение крови кислородом на 8% и сопро�
вождается снижением летальности на 7,5% в
течение 7,5 месяцев наблюдения. Для большин�
ства пациентов (85%) предпочтительным режи�
мом электрокардиотерапии явился режим би�
вентрикулярной электрокардиостимуляции.
Исследование показало, что ресинхронизирую�
щая электрокардиостимуляция достоверно уве�
личивает переносимость физической нагрузки,
качество жизни, снижает частоту госпитализа�
ций у пациентов с сердечной недостаточностью
как в группе больных с хронической фибрилля�
цией предсердий, так и в группе пациентов с
синусовым ритмом. При этом проведение КРС�
терапии у пациентов с синусовым ритмом обла�
дает более выраженным клиническим эффек�
том, чем КРС�терапия у пациентов с хроничес�
кой формой ФП [18].

Исследование MIRACLE (Multicenter InSync
Randomized Clinical Evaluation – Многоцентро�
вая рандомизированная клиническая оценка
кардиоресинхронизации) было первым рандо�

Рис. 28.7. Дизайн исследования MUSTIC. После начала ис�
следования (старт) пациентам проводилась имплантация
ресинхронизирующего устройства и через 2 недели рандо�
мизация на группы, где в одной активировался режим би�
вентрикулярной электрокардиостимуляции («ресинхрони�
зация +» – пунктирная линия), а в другой не активировался
(«ресинхронизация –» – сплошная линия). Через 12 недель
(СО 1(crossover)) проводилась оценка исследуемых параметров
и у пациентов первой группы функция ресинхронизации отклю�
чалась, а у пациентов второй группы активировалась. Еще че�
рез 12 недель (СО 2) проводилась повторная оценка исследуе�
мых показателей, и пациентам обеих групп устанавливался тот
режим стимуляции, который ими самими был определен как наи�
более предпочтительный
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мизированным, двойным слепым, параллельно
контролируемым исследованием, в котором оце�
нивались эффективность и механизмы реализа�
ции ресинхронизирующей терапии у пациентов
с ХСН [19]. В исследовании приняло участие 453
человека с ХСН, с адекватно проводимой меди�
каментозной терапией, фракцией выброса лево�
го желудочка ниже 35% и длительностью комп�
лекса QRS более 130 мс. Обязательным условием
включения в протокол исследования являлось от�
сутствие нарушений ритма и проводимости сер�
дца, требующих проведения постоянной электро�
кардиостимуляции. Всем пациентам проводи�
лась имплантация КРСУ. Затем проводилась
рандомизация больных на исследуемую и конт�
рольную группы. В исследуемой группе активи�
ровалась функция бивентрикулярной электро�
кардиостимуляции, а в контрольной группе этот
режим не включался. Через 6 мес в группе па�
циентов, получавших ресинхронизирующую те�
рапию, отмечалось статистически значимое
улучшение параметров качества жизни, увели�
чение расстояния при проведении теста с 6�ми�
нутной ходьбой и фракции выброса левого же�
лудочка. Кроме того, было установлено, что
проведение бивентрикулярной стимуляции
уменьшает степень митральной регургитации,
конечно�систолический и диастолический
объемы левого желудочка, снижает уровень но�
радреналина в плазме крови. Среди пациентов,
получавших ресинхронизирующую электро�
кардиотерапию, отмечалось снижение частоты
и продолжительности повторных госпитализа�
ций в связи с ухудшением течения сердечной
недостаточности на 7 и 8% соответственно. Не
было получено достоверных различий в пока�
зателях летальности между двумя группами за
6 мес наблюдения, хотя отмечалась тенденция к
уменьшению этого показателя в группе пациен�
тов с КРСУ. Результаты этого исследования про�
демонстрировали, что кардиоресинхронизация
улучшает показатели центральной гемодинами�
ки и клиническое состояние у пациентов с ХСН
и нарушениями внутрижелудочкового проведе�
ния [6, 66, 69].

Анализ летальности в каждом из вышепере�
численных исследований не показал статистичес�
ки значимого снижения летальности в группе па�
циентов, получавших ресинхронизирующую те�
рапию, и только сравнительный мета�анализ,
проведенный на основании данных исследований
(Contak CD, MUSTIC, MIRACLE, InSync ICD) про�
демонстрировал снижение общей летальности и
частоты госпитализации у пациентов, которым
проводилась КРС�терапия [66].

Основными задачами последующих исследова�
ний была оценка влияния кардиоресинхронизи�

рующей терапии на продолжительность жизни
пациентов с высоким ФК ХСН и верификация
эхокардиографических показателей десинхрони�
зации работы желудочков.

В 2005 году были опубликованы результаты ис�
следования CARE�HF (Cardiac Resynchronization
– Heart Failure), в котором приняли участие 813
пациентов с высоким ФК ХСН. Пациенты были
разделены на 2 группы (в исследуемой группе про�
водилась имплантация КРСУ, в контрольной –
нет). Дополнительным условием включения в ис�
следование было определение ЭхоКГ�признаков
десинхронизации среди пациентов, у которых
длительность комплекса QRS не превышала 140
мс. К этим критериям относились задержка дви�
жения латеральной стенки левого желудочка от�
носительно движения межжелудочковой перего�
родки более 140 мс и величина задержки между
аортальным выбросом и выбросом в легочную ар�
терию была выше 40 мс. Период наблюдения за
обследуемыми составил 29 мес. За указанный пе�
риод результаты исследования показали, что в
группе пациентов, которым проводилась КРС�те�
рапия,  общая летальность составила 32%, в то
время как в контрольной группе – 48%
(рис. 28.8). Эти различия носили достоверный ха�
рактер. Кроме того, результаты исследования про�
демонстрировали, что терапия с использованием
КРСУ уменьшает величину задержки движения
латеральной стенки левого желудочка относитель�
но движения межжелудочковой перегородки и
между аортальным выбросом и выбросом в легоч�
ную артерию, что сопровождается достоверным
увеличением ФВ ЛЖ, улучшением качества жиз�
ни и клинической симптоматики у обследованных

Рис. 28.8. Кривые Каплан�Мейера, отображающие общую
летальность среди пациентов, принимавших участие в ис�
следовании CARE�HF. Обратите внимание, что через 1500 дней
наблюдения менее 50% пациентов получавших только медика�
ментозную терапию, оставались в живых, тогда как среди боль�
ных с КРСУ это значение составило 68%. КРСУ – кривая выжи�
ваемости в группе пациентов с имплантированными кардиоре�
синхронизирующими устройствами. Мед. терапия – кривая
выживаемости в группе пациентов, получавших только меди�
каментозную терапию ХСН (по Cleland J.G.F., 2005 г.)

КРСУ

Мед. терапия

%
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больных. Полученные результаты позволили ав�
торам сделать вывод о том, что изолированная
КРС�терапия (без имплантации ИКД) должна яв�
ляться рутинной процедурой у пациентов с высо�
ким функциональным классом ХСН [27, 28].

На сегодняшний день CARE�HF является един�
ственным исследованием, которое продемонстри�
ровало, что изолированная ресинхронизирующая
терапия у пациентов с высоким функциональным
классом ХСН и признаками десинхронизации в
работе желудочков достоверно увеличивает про�
должительность жизни в течение длительного пе�
риода наблюдения и, следовательно, улучшает от�
даленный прогноз у этой категории больных.

Бивентрикулярная ЭКС у пациентов
с хронической формой фибрилляции
предсердий

Хотелось бы обратить внимание на тот факт,
что в большинстве проведенных исследований
обязательным условием включения в протокол
являлось наличие синусового ритма у пациентов
с высоким функциональным классом ХСН. Тем
не менее, персистирующая и хроническая ФП
ивстречается более чем у трети пациентов с ХСН.
За счет отсутствия предсердно�желудочковой
синхронизации у пациентов с хронической фор�
мой ФП отмечается снижение систолической
функции левого желудочка на 20–30%, что вно�
сит существенный вклад в развитие симптомов
ХСН. В современной медицинской литературе
имеется не так много данных о влиянии кардио�
ресинхронизирующей бивентрикулярной ЭКС на
течение ХСН у этой категории пациентов.

В исследовании MUSTIC в небольшой группе
пациентов (59 человек) с брадисистолическим
вариантом хронической ФП (обусловленной либо
абляцией АВ�соединения для контроля ЧСС у
пациентов с тахисистолической формой ФП,
либо назначением антиаритмических средств, по�
давляющих АВ�проведение) и высоким функци�
ональным классом ХСН проводилось слепое, ран�
домизированное, перекрестное исследование по
оценке влияния правожелудочковой и бивентри�
кулярной электрокадиостимуляции на динамику
показателей теста с 6�минутной ходьбой, каче�
ство жизни, частоту госпитализаций и парамет�
ры центральной гемодинамики. Протокол ис�
следования не отличался от такового, использо�
вавшегося у пациентов с синусовым ритмом.
Результаты исследования показали, что только
показатель частоты госпитализаций у пациен�
тов, получавших бивентрикулярную электро�
кардиостимуляцию, достоверно был ниже, чем
у пациентов с правожелудочковой электрокар�
диостимуляцией. Хотя параметры качества
жизни, значения теста с 6�минутной ходьбой и

эхокардиографические параметры достоверно не
отличались в обеих группах, тем не менее в груп�
пе пациентов с бивентрикулярной электрокарди�
остимуляцией имелась тенденция к улучшению
этих показателей. Отсутствие статистически зна�
чимой разницы авторы связывают с небольшим
количеством пациентов, принимавших участие в
исследовании, коротким периодом наблюдения
за больными, а также тем фактом, что только 37
пациентов из 59 полностью завершили протокол
исследования. Кроме того, немаловажное значе�
ние придается отсутствию возможности проведе�
ния предсердно�желудочковой ресинхронизации
у этой категории пациентов.

Интересным, на наш взгляд, представляет�
ся тот факт, что через 12 месяцев наблюдения
за пациентами с хронической формой ФП
(табл. 28.1) отмечалось достоверное улучшение
показателей переносимости физической нагруз�
ки, качества жизни, насыщения кислородом
крови, ФК ХСН по сравнению с исходными ха�
рактеристиками. Причем степень их улучшения
была сопоставима с аналогичными значениями
у пациентов с синусовым ритмом. Таким обра�
зом, можно предположить, что положительный
клинический эффект от проведения бивентрику�
лярной электрокардиостимуляции у пациентов
с хронической ФП, вероятнее всего, имеет мес�
то, но развивается несколько медленнее, чем у
пациентов с синусовым ритмом.

В ряде других работ, проведенных американс�
кими и французскими исследователями, было
продемонстрировано, что за 6�месячный период
наблюдения у пациентов с хронической формой
ФП, высоким ФК ХСН и выполненной ранее РЧА
АВ�соединения для контроля ЧСС замена устрой�
ства для проведения правожелудочковой ЭКС в
режиме VVIR на аппарат для проведения бивент�
рикулярной электрокардиостимуляции сопро�
вождается статистически значимым улучшением
показателей центральной гемодинамики, каче�
ства жизни и переносимости физической нагруз�
ки. К сожалению, общее число пациентов, прини�
мавших участие в этих исследованиях, составля�
ет около 100 человек и срок наблюдения за ними
не превышает 12 мес, поэтому корректная оценка
влияния бивентрикулярной ЭКС на продолжи�
тельность жизни у этой категории пациентов се�
годня не представляется возможной [21, 66].

Ресинхронизирующая терапия
в сочетании с ИКД

Эффективность ИКД для первичной и вторич�
ной профилактики ВСС у пациентов высокой
группы риска была убедительно продемонстри�
рована в исследованиях AVID, MADIT I, MADIT
II [21–23]. Принимая во внимание тот факт, что
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ВСС и прогрессирование сердечной недостаточ�
ности являются основными причинами леталь�
ных исходов у пациентов с сердечно�сосудисты�
ми заболеваниями, была высказана гипотеза,
что использование устройств, сочетающих в себе
функции ИКД и КРСУ, будет увеличивать про�
должительность и качество жизни. Для подтвер�
ждения этой концепции было проведено не�
сколько рандомизированных исследований.

В исследовании MIRACLE�ICD принимали уча�
стие 369 пациентов с ХСН, имевших на момент
рандомизации показания к имплантации карди�
овертера�дефибриллятора [6, 66]. Критерии вклю�
чения в протокол исследования практически не
отличались от критериев MIRACLE. В исследуе�
мой группе после имплантации устройства были
активированы функции бивентрикулярной сти�
муляции и дефибрилляции, а в контрольной груп�
пе только – дефибрилляции. Результаты трехлет�
него наблюдения за пациентами показали, что не
было обнаружено достоверных различий в показа�
телях общей летальности среди пациентов обеих
групп, хотя проведение бивентрикулярной стиму�
ляции сопровождалось улучшением параметров
качества жизни и переносимости физической на�
грузки.

В 2004 г. были опубликованы результаты
исследования COMPANION (Comparison of
Medical Therapy, Pacing and Defibrillation in
Heart Failure), в котором принимало участие
2200 пациентов, рандомизированных на три
группы: в первой группе проводилась изолиро�
ванная медикаментозная терапия ХСН, во вто�
рой группе – бивентрикулярная стимуляция и
медикаментозная терапия, в третьей группе
были активированы функции бивентрикуляр�
ной стимуляции и дефибрилляции. Критери�
ями включения в исследование были: длитель�
ность QRS более 130 мс, наличие III�IV функ�
ционального класса по NYHA и сниженная ФВ

(менее 35%) [20]. Первичными конечными
точками трайла являлись смерть или госпита�
лизация. Результаты исследования показали,
что применение устройств, сочетающих воз�
можности проведения постоянной бивентрику�
лярной электрокардиостимуляции и дефиб�
рилляции, статистически значимо снижает
общую летальность у пациентов с ХСН и нару�
шениями внутрижелудочкового проведения
(рис. 28.9). В группе пациентов, которым про�
водилась только ресинхронизирующая тера�
пия без активации функции дефибриллятора,
летальность была на 24% ниже, чем в первой
группе, однако эти различия были статисти�
чески недостоверны.

Таблица 28.1
Клинические показатели у пациентов,

принимавших участие в исследовании MUSTIC, через 12 месяцев наблюдения

                        Показатель MUSTIC'SR, n= 42 (67) MUSTIC'AF, n=33 (64)

Выбор бивентрикулярной
электрокардиостимуляции пациентом

100% 88%

Первичная конечная точка исследования
Тест с 6'минутной ходьбой Улучшение на 20% (р=0,0001) Улучшение на 17% (р=0,004)

Вторичные конечные точки исследования
Потребление кислорода Увеличение на 11% Увеличение на 9%

Качество жизни Улучшение на 36% (р=0,0001) Улучшение на 32% (р=0,002)

ФК ХСН по NYHA Улучшение на 25% (р=0,0001) Улучшение на 27% (р=0,00001)

Митральная регургитация Уменьшение на 45% Уменьшение на 47%

Фракция выброса Увеличение на 5% Увеличение на 4%

Рис. 28.9. Кривые Каплан�Мейера, отображающие общую ле�
тальность среди пациентов, принимавших участие в иссле�
довании COMPANION. Обратите внимание, что через 1000
дней наблюдения наименьшие показатели летальности наблю�
дались среди пациентов с КРСУ и активированной функцией
ИКД. КРСУ+ИКД – кривая выживаемости в группе пациентов с им�
плантированными кардиоресинхронизирующими устройствами с
активированной функцией ИКД. КРСУ – кривая выживаемости в
группе пациентов с имплантированными кардиоресинхронизиру�
ющими устройствами без активации функции ИКД. Мед. терапия –
кривая выживаемости в группе пациентов, получавших только ме�
дикаментозную терапию ХСН (по Bristow M.R., 2004 г.)
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Таблица 28.3
Характеристика пациентов

Примечание: КДР – конечно'диастолический размер; КСР – конечно'систо'
лический размер; АКШ – аортокоронарное шунтирование; ИКД – импланти'
руемый кардиовертер'дефибриллятор; ЧТКА – чрескожная транслюминаль'
ная коронарная ангиопластика; РЧА – радиочастотная абляция; ТП – трепе'
тание предсердий; ФП – фибрилляция предсердий; ЖЭ – желудочковая эк'
страсистолия; АВС – атриовентрикулярное соединение

Параметры Значения

Средний возраст, годы 69,7±11,9

Мужчины/женщины 41/1

ФК ХСН по NYHA:
III 30 (71%)
IV 12 (29%)

ИБС: 30 (72%)
Постинфарктный кардиосклероз 13 (31%)

Стенокардия напряжения; ФК: 10 (24%)
I 2 (5%)
II 5 (12%)
III 2 (5%)
IV 1 (2%)

Дилатационная кардиомиопатия 12 (28%)

Синусовый ритм 30 (71%)
Хроническая фибрилляция предсердий 12 (29%)

Расстояние при проведении теста с 6'минутной ходьбой, м 212±9

Показатели центральной гемодинамики по данным
трансторакальной ЭхоКГ:

ФВ по Тейнхольцу,% 30,6±3,2
КДР, см 7,4±0,7
КСР, см 5,8±0,5
Митральная регургитация, степень 2,8±0,2
Трикуспидальная регургитация, степень 2,5±0,1

Медикаментозная терапия, пациенты: 42 (100%)
Ингибиторы АПФ 37 (88%)
Фуросемид 32 (76%)
Гипотиазид 33 (79%)
Верошпирон 18 (43%)
Бета'блокаторы 18 (43%)
Сердечные гликозиды 15 (36%)
Кордарон 13 (31%)

Комбинированная терапия: 16 (38%)
АКШ 7 (17%)
ИКД 9 (21%)
ЧТКА и стентирование 6 (14%)
РЧА (типичного ТП – 2 чел., ФП – 1 чел. ЖЭ – 1 чел.,
АВС – 4 чел.) 8 (19%)

Таким образом, можно констатировать, что
даже изолированная ресинхронизирующая те�
рапия улучшает отдаленный прогноз у пациен�
тов с высоким ФК ХСН. Тем не менее, данные
исследований свидетельствуют о том, что наибо�
лее оптимальным средством электрокардиотера�
пии у этой категории больных является приме�
нение устройств, сочетающих в себе функции
ИКД и КРСУ (табл. 28.2). Однако основным
фактором, лимитирующим широкое использо�
вание подобного вида устройств в клинической
практике, продолжает оставаться их высокая
стоимость [20, 60, 61].

КЛИНИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ
БИВЕНТРИКУЛЯРНОЙ ЭКС.
ОПЫТ НАШЕЙ КЛИНИКИ

В период с марта 2004 г. по сентябрь 2006 г.
в нашем госпитале было имплантировано 42 ус�
тройства для проведения ресинхронизирующей
электрокардиостимуляции (Biotronik Triplos – в
7 случаях, Stratos – в 20 случаях, Axios – в 11
случаях, Medtronic InSync�Protect (обладаю�
щий, в том числе, и функцией кардиовертера�
дефибриллятора) – в 3 случаях и отечественный
аппарат ЭКС�530 с использованием Y�образного
переходника был имплантирован в одном слу�
чае). Возраст пациентов составил от 43 до 92 лет
(средний возраст 69,7±11,9 лет). Несмотря на
проводимую комбинированную (38%) и адекват�
ную медикаментозную терапию ХСН трактова�
лась как соответствующая уровню III ФК по
NYHA в 30 (71%) случаях и уровню IV ФК у 12
(29%) пациентов. В 12 (29%) случаях синдром
ХСН был обусловлен дилатационной кардиоми�
опатией, в 30 (72%) случаях патогенетической
основой сократительной недостаточности яви�
лась ишемическая болезнь сердца. У 12 (29%)
пациентов диагностировалась хроническая фор�
ма фибрилляции предсердий. В 4 (33%) случа�
ях этим пациентам после имплантации КРСУ
для обеспечения эффективной бивентрикуляр�
ной электрокардиостимуляции была выполнена
радиочастотная модификация атриовентрику�
лярного соединения. Девяти пациентам для про�

ведения вторичной профилактики внезапной
сердечной смерти имплантация КРСУ выполня�
лась в сочетании с проведением терапии карди�
овертером�дефибриллятором (табл. 28.3).

За период наблюдения за пациентами, соста�
вивший от 1 до 30 мес (в среднем 13,7±5,4), 4 па�
циента умерло через 1, 4, 5 и 11 мес после имп�

Таблица 28.2
 Летальность и частота госпитализаций по данным рандомизированных исследований

кардиоресинхронизирующей терапии (по Ellery S., 2006 г.)

Исследование
Период Характер Летальность и частота госпитализаций, %

наблюдения терапии общая из них от ХСН

COMPANION (n=1520) 12 мес КРСУ+ИКД 19,3 39,5

MIRACLE (n=453) 6 мес КРСУ 27 39

Мета'анализ трайлов (MIRACLE, MUSTIC, 3–6 мес КРСУ 23 –
InSync CD, Contak ICD) (n=1634)

CARE'HF (n=813) 29,4 мес КРСУ 36 –
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лантации КРСУ. По данным посмертного тести�
рования КРСУ у 3 пациентов была выявлена
фибрилляция желудочков и причина смерти оп�
ределялась как внезапная сердечная. У одного
пациента с тяжелым многососудистым пораже�
нием коронарного русла, получавшим комбини�
рованный вид помощи (имплантация КРСУ,
кардиовертера�дефибриллятора) диагностиро�
вался повторный крупноочаговый инфаркт ми�
окарда, который привел к развитию непрерыв�
норецидивирующей фибрилляции желудочков с
последующей электромеханической диссоциа�
цией. Летальность за указанный период наблю�
дения составила 11%.

У больных до имплантации КРСУ параметры
КЖ были достоверно ниже по сравнению со
средними значениями аналогичных характери�
стик жителей Российской Федерации. Наиболее
низкие параметры были выявлены по шкалам,
оценивающим роль физических проблем в по�
вседневной жизнедеятельности (РФ), общего
здоровья (ОЗ), жизнеспособности (ЖС) и роли
эмоциональных проблем в ограничении жизнеде�
ятельности (РЭ). Большинство (73,1%) пациен�
тов испытывали затруднения при выполнении
обычной повседневной работы по дому. Физичес�
кая боль (Б) снижала КЖ у 2/3 больных. Наибо�
лее частыми причинами болевого синдрома были
приступы стенокардии (рис. 28.10) [1, 2].

Несмотря на проводимую адекватную фармако�
логическую терапию ХСН, около половины боль�
ных состояние общего здоровья (ОЗ) оценивали
как «плохое» и существенных изменений в само�
чувствии за последний год до имплантации КРСУ
не отмечали; причем 58% пациентов предполага�
ли, что здоровье в перспективе ухудшится, обозна�
чая таким образом, на наш взгляд, негативную
динамику в своем клиническом статусе.

Для всех пациентов с ХСН были характерны
низкие параметры шкалы жизнеспособности
(ЖС), что было связано с повышенной утомляе�
мостью и низкой работоспособностью.

Низкая толерантность к незначительной фи�
зической нагрузке сопровождалась значитель�
ным снижением социальной активности (СА) у
обследованных пациентов.

Шкала, отражающая роль эмоциональных
проблем в постоянной жизнедеятельности (РЭ),
выявила проблемы, обусловленные эмоциональ�
ным статусом, у 62% обследуемых. У данной ка�
тегории больных отрицательные эмоции, связан�
ные с симптомами ХСН, негативно влияли на
повседневные занятия и взаимоотношения с ок�
ружающими. Для них были нехарактерны ощу�
щения счастья, умиротворенности. Динамика па�
раметров качества жизни в течение одного года
наблюдения представлена на рис. 28.10.

Через 2 месяца после начала кардиоресинхро�
низирующей терапии у обследуемых пациентов
наблюдалось увеличение показателей во всех
шкалах, отражающих как физический, так и
эмоциональный компоненты качества жизни.
Наиболее высокий прирост был получен в шка�
лах, иллюстрирующих роль физических нагру�
зок в ограничении жизнедеятельности, общее
здоровье, жизнеспособность и роль эмоциональ�
ных проблем, в которых изменения значений
были статистически достоверны (р<0,01). Суще�
ственной динамики показателей шкалы, оцени�
вающей психическое здоровье через 2 мес после
имплантации устройства, по сравнению с доопе�
рационным периодом не было выявлено. Если
до начала проведения кардиоресинхронизирую�
щей терапии для большинства пациентов были
характерны низкие показатели по шкале жизне�
способности из�за повышенной утомляемости и

Рис. 28.10. Динамика параметров КЖ у обследуемых лиц до и через 2, 6, 12 мес после имплантации КРСУ. На панели А пред�
ставлены параметры, отражающие физическое здоровье. Панель Б – параметры КЖ, отражающие эмоциональное (психическое) здо�
ровье. ФА – физическая активность; РФ – роль физических проблем в ограничении жизнедеятельности; Б – боль; ОЗ – общее здоровье;
ЖС – жизнеспособность; СА – социальная активность; РЭ – роль эмоциональных проблем в ограничении жизнедеятельности; ПЗ –
психическое здоровье. * Изменения в шкалах были достоверны относительно показателей, полученных до имплантации

Панель БПанель А
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Рис. 28.11. Динамика показателей фракции выброса (панель А), конечно�систолического размера (панель Б), конечно�диас�
толического размера (панель В) левого желудочка и систолического давления в легочной артерии (панель Г) у пациентов с
КРСУ. ФВ – фракция выброса по Тейнхольцу; КСР – конечно�систолический размер; КДР – конечно�диастолический размер; ДЛА –
давление в легочной артерии

Панель А Панель Б

Панель В Панель Г

низкой работоспособности, то через 2 мес после
имплантации КРСУ более 2/3 больных обрати�
ли внимание на то, что стали чувствовать себя
бодрее. Анализ динамики шкалы социальной
активности показал улучшение этого параметра
КЖ через 2 мес после оперативного вмешатель�
ства по сравнению с дооперационными показа�
телями.

Через 6 мес в после имплантации КРСУ отме�
чалась еще более выраженная положительная
динамика показателей качества жизни (КЖ) во
всех шкалах (см. рис. 28.10). Через 12 мес пос�
ле имплантации параметры КЖ продолжали ос�
таваться достаточно высокими по сравнению с
исходными значениями. Однако наметилась
тенденция к их снижению по сравнению с 6�ме�
сячным периодом наблюдения.

Изменение параметров качества жизни сопро�
вождалось положительной динамикой показате�

лей центральной гемодинамики по данным
трансторакальной ЭхоКГ (рис. 28.11).

Через 2 мес после операции имплантации
КРСУ отмечалось увеличение ФВ левого желу�
дочка с 30,6±4,2 до 43,4±5,1%, уменьшение
КСР с 56±2 до 53±2 мм, КДР – с 82±2 до 76±3
мм, снижение величины систолического давле�
ния в легочной артерии с 44±4 до 35±3 мм рт.
ст., а также степени митральной регургитации
с 2,8±0,2 до 2,4±0,2 и трикуспидальной регур�
гитации с 2,5±0,1 до 2,1±0,2.

Через 6 мес после операции сохранялась поло�
жительная динамика изменений показателей цен�
тральной гемодинамики. Средняя величина ФВ
составляла 46,8±3,3%, КСР – 51±1 мм, КДР –
73±2 мм, систолического давления в легочной ар�
терии – 30±5 мм рт. ст. Средние значения степе�
ни митральной и трикуспидальной регургитации
составили соответственно 2,3±0,1 и 2,1±0,1.
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Через 12 мес после имплантации КРСУ отме�
чалось некоторое ухудшение исследуемых пока�
зателей по сравнению с 6�месячным периодом
наблюдения. Так, среднее значение ФВ состав�
ляло 45,7±3,4%, КСР – 52±3 мм, КДР – 7,5±4 мм,
систолического давления в легочной артерии –
34±4 мм рт.ст., степень митральной регургита�
ции – 2,5±0,3 и трикуспидальной регургитации –
2,4±0,2. Тем не менее, их величина оставалась
выше значений, полученных при проведении
ЭхоКГ до операции (см. рис. 28.11).

При проведении теста с 6�минутной ходьбой
через 2 мес после имплантации отмечалось уве�
личение расстояния, преодолеваемого пациентом
в ходе проведения пробы с 212±18 до 270±14 м.
Через 6 мес среднее значение составляло уже
286±17 м, а через 12 мес – 278±13 м (рис. 28.12).
Все вышеуказанные изменения носили достовер�
ный характер (р<0,05).

ПОКАЗАНИЯ К ИМПЛАНТАЦИИ КРСУ
И ОТБОР ПАЦИЕНТОВ

На сегодняшний день показанием к проведе�
нию кардиоресинхронизации является наличие
хронической сердечной недостаточности III–IV
функционального класса по NYHA (ФВ ниже
35%), сопровождаемое меж� и внутрижелудоч�
ковой десинхронизацией, при условии проведе�
ния адекватной медикаментозной терапии,
включающей назначение ингибиторов АПФ,
диуретиков (в том числе спиронолактонов), бета�
блокаторов и сердечных гликозидов [7, 46, 71].

Обязательным условием при отборе кандидатов
для имплантации КРСУ является верификация
признаков десинхронизации в работе сердца. Для
оценки десинхронизации сердечных сокращений
используется ряд клинико�инструментальных
показателей. Установлено, что основными призна�
ками выраженной десинхронизации сокращений
желудочков являются: увеличение продолжитель�
ности комплекса QRS более 130 мс (так называе�
мые MIRACLE�пациенты), задержка движения
латеральной стенки левого желудочка относитель�
но движения межжелудочковой перегородки бо�
лее 130 мс во время ЭхоКГ в М�режиме и величи�
на показателя кумулятивной асинхронии боле 100
мс при проведении тканевого допплеровского ска�
нирования. Последний показатель обладает наи�
более высокой прогностической ценностью при
отборе пациентов для проведения кардиоресинх�
ронизации [46].

Оценка степени межжелудочковой десинхро�
низации и эффективность ее коррекции наибо�
лее часто оценивается методом вычисления раз�
ницы интервалов от начала комплекса QRS до
начала потока в аорте и легочной артерии. Ве�
личина, превышающая значение 40 мс, свиде�

тельствует о значительной степени нарушений
координации в работе правых и левых отделов
сердца [45, 47, 51, 56].

Внутрижелудочковая десинхронизация выяв�
ляется при использовании разнообразных мето�
дик, в частности, тканевая допплерография от�
ражает задержку между началом комплекса
QRS на поверхностной ЭКГ и появлением ткане�
вого допплеровского сигнала, отображающего
систолическую волну в соответствующих сег�
ментах миокарда левого желудочка. Значение
индекса асинхронии более 33 мс свидетельству�
ет о наличии нарушений координированного
внутрижелудочкового сокращения.

Интересно, что внутрижелудочковая десинх�
ронизация является независимым предиктором
неблагоприятного течения сердечно�сосудистых
заболеваний у пациентов, перенесших инфаркт
миокарда. При этом корреляция параметров,
отражающих выраженность внутри� и межже�
лудочковой десинхронизации и длительности
комплекса QRS, невелика [36, 75].

Хотелось бы подчеркнуть, что эхокардиогра�
фические признаки десинхронизации могут
выявляться у пациентов, у которых величина
желудочкового комплекса на поверхностной
ЭКГ не превышает 130 мс (так называемые
CARE�HF�пациенты). При этом мы вправе ожи�
дать положительные гемодинамические и кли�
нические эффекты от проведения кардиоресин�
хронизирующей терапии [27, 28].

Установлено, что клинический эффект от про�
ведения кардиоресинхронизирующей терапии
не будет достигнут при наличии у пациентов
острого коронарного синдрома, высокой степени
митральной регургитации вследствие структур�
ного поражения клапанного аппарата, выражен�
ного аортального стеноза, а также значительной
дисфункции правого желудочка, обусловленной
хроническими неспецифическими заболевания�

Рис. 28.12. Показатели теста с 6�минутной ходьбой до и че�
рез 2, 6, 12 мес после имплантации КРСУ. Изменения носили
достоверный характер относительно значения, полученного до
имплантации (р<0,05)
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Рис. 28.13. Рентгеновский стоп�кадр в прямой проекции.
Представлены имплантированные правопредсердный (RA), пра�
вожелудочковый (RVA) и левожелудочковый (LV) электроды

ми легких или терминальной стадией дилатаци�
онной кардиомиопатии.

МЕТОДИКА ИМПЛАНТАЦИИ
КАРДИОРЕСИНХРОНИЗИРУЮЩИХ
УСТРОЙСТВ

Методика имплантации кардиоресинхронизи�
рующего устройства, за исключением установки
электрода для стимуляции левого желудочка
сердца, мало чем отличается от хирургической
техники имплантации обычного двухкамерного
электрокардиостимулятора.

Хирургическое вмешательство в подавляю�
щем большинстве случаев осуществляется под
местной анестезией. Выполняется разрез в под�
ключичной области на 3–4 см ниже ключицы в
проекции межмышечной борозды между боль�
шой грудной и дельтовидной мышцами. На пер�
вом этапе имплантации кардиоресинхронизиру�
ющего устройства осуществляется установка
предсердного и правожелудочкового эндокарди�
альных электродов.

Имплантация предсердного
и правожелудочкового эндокардиальных
электродов

Трансвенозный доступ осуществлялся путем
венотомии левой или правой плечеголовной
вены, левой или правой наружной яремной вены
или посредством пункции левой или правой под�
ключичной вены. С учетом того факта, что пра�
вая рука испытывает повышенные механичес�
кие нагрузки, левостороннему доступу при им�
плантации отдается предпочтение.

Левая плечеголовная вена в 95% случаев рас�
полагается в межмышечной борозде между ле�
вой большой грудной и левой дельтавидной
мышцами. При ревизии тупым методом вена
выделяется и берется на две лигатурные дер�
жалки. Дистальный конец плечеголовной вены
перевязывается, проксимальный – вскрывается,
в него вводятся эндокардиальные электроды,
проводятся в правое предсердие и в правый же�
лудочек сердца.

В тех случаях, когда плечеголовную вену не
удается найти или проведение эндокардиаль�
ных электродов по ряду причин через нее не�
возможно, используется пункционный способ
установки электродов. Под местной анестезией
через операционный разрез осуществляют пун�
кцию левой подключичной вены по Сельдинге�
ру, и электроды вводятся в камеры сердца че�
рез специальные разрывные пластиковые инт�
родьюсеры.

Введение и фиксация эндокардиальных элек�
тродов для стимуляции правого предсердия и
правого желудочка сердца осуществляется при

постоянном флюороскопическом контроле. При
имплантации желудочкового электрода с пас�
сивным механизмом фиксации последний необ�
ходимо установить в область верхушки, ближе
к межжелудочковой перегородке, таким обра�
зом, чтобы дистальный кончик электрода про�
ецировался вблизи тени диафрагмы, что обеспе�
чивает наилучшую фиксацию (рис. 28.13).

Желудочковые электроды с активным меха�
низмом фиксации можно позиционировать в
области межжелудочковой перегородки или в
выходном тракте правого желудочка.

Эндокардиальные предсердные J�образные
электроды с пассивной фиксацией следует
фиксировать в ушке правого предсердия (см.
рис. 28.13). При имплантации предсердных
электродов с активным механизмом фиксации
возможно их позиционирование как в ушке
правого предсердия, так и в области межпред�
сердной перегородки.

Проверка надежности фиксации эндокарди�
альных электродов и адекватности точки прило�
жения стимуляции осуществляется при прове�
дении наружного тестирования, в ходе которо�
го оцениваются пороги стимуляции, импеданс с
электродов и амплитуда спонтанных электри�
ческих сигналов сердца (амплитуда P� и R�
волн). Оптимальными значениями вышеуказан�
ных параметров считаются: порог стимуляции
< 1,0 V; импеданс для стандартных электродов –
400–800 Ом; для высокоимпедансных электро�
дов – 1200–1500 Ом; амплитуда Р�волны >
2,5 mV; амплитуда R�волны > 12,0 mV. Во вре�
мя тестирования электродов проводится стиму�
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ляция с высокой амплитудой импульса (10 V)
с целью исключения позиционной стимуляции
диафрагмы.

После установки и оценки адекватности точ�
ки приложения стимуляции эндокардиальные
электроды фиксируются методом легирования с
прошиванием, для чего используются специаль�
ные пластиковые муфты, предотвращающие
повреждение изоляционного покрытия эндокар�
диального электрода.

Имплантация электрода
для левожелудочковой стимуляции

Известно, что наиболее выраженный клиничес�
кий эффект был достигнут при позиционировании
левожелудочкового электрода в латеральной, пе�
реднелатеральной или заднелатеральной венах
сердца [2, 8, 25, 52]. Установка электрода в боль�
шой или средней вене сердца приводит к стимуля�
ции переднего или верхушечного сегментов лево�
го желудочка, что ассоциируется с увеличением
степени митральной регургитации и, следователь�
но, сопровождается отрицательным гемодинами�
ческим эффектом (рис. 28.14). Для проведения и
установки левожелудочкового электрода в веноз�
ные сосуды системы коронарного синуса разрабо�
тан специальный набор инструментария – систе�
ма доставки электрода коронарного синуса. Он со�
стоит из набора для пункции подключичной вены
по Сельдингеру, пластиковых интродьюсеров ко�
ронарного синуса, гемостатического клапана и
специальных ножей. Интродьюсеры коронарного
синуса имеют различную кривизну дистального
полюса, мягкий наконечник и рентгеноконтраст�
ную метку в области дистального кончика. Выше�
описанные интродьюсеры используются для кате�
теризации коронарного синуса и проведения в ве�
нозную систему сердца электрода для стимуляции
левого желудочка. Набор специальных ножей
предназначается для удаления системы доставки
после введения и позиционирования левожелу�
дочкового электрода.

Трансвенозный доступ для введения системы
доставки левожелудочкового электрода осуще�
ствляется методом пункции подключичной
вены. Пункция магистрального венозного сосу�
да выполняется по методике Сельдингера через
операционный разрез. По направляющему сти�
лету в полость правого предсердия заводится
система доставки левожелудочкового электрода,
обеспечивающая возможность катетеризации и
контрастирования коронарного синуса, а также
введения и позиционирования стимулирующе�
го электрода. Проведение системы доставки ле�
вожелудочкового электрода в полость правого
предсердия осуществляется под флюороскопи�
ческим контролем с целью профилактики пер�

форации миокарда и повреждения трикуспи�
дального клапана. После позиционирования си�
стемы доставки в правом предсердии удаляют�
ся направляющий стилет и сосудистый дилата�
тор. К проксимальному концу интродьюсера
присоединяется гемостатический клапан, осна�
щенный сайдпортом для введения лекарствен�
ных препаратов. Система доставки для профи�
лактики тромботических осложнений промыва�
ется раствором гепарина.

На следующем этапе операции выполняют ка�
тетеризацию коронарного синуса. Для этой про�
цедуры целесообразно использовать управляе�
мый диагностический катетер для эндокардиаль�
ного электрофизиологического исследования,
который через гемостатический клапан вводится
в просвет системы доставки, продвигается в по�
лость правого предсердия и в коронарный синус.
После позиционирования диагностического кате�
тера по нему в коронарный синус продвигается
система доставки, а сам диагностический катетер
удаляется. Вышеописанная методика катетери�
зации коронарного синуса позволяет обеспечить
эффективность и безопасность данной процеду�
ры, а также значительно сокращает затрачивае�
мое на ее выполнение время.

После установки системы доставки левожелу�
дочкового электрода в просвет коронарного си�
нуса выполняется его контрастирование. Дан�
ная процедура необходима для адекватной оцен�
ки архитектоники венозной системы сердца и
оптимального выбора точки приложения элект�
рокардиостимуляции левого желудочка. Для
контрастирования используется специальный

Рис. 28.14. Трехмерная анатомия венозной системы сердца.
1 – коронарный синус; 2 – большая вена сердца; 3 – латеральная
вена сердца; 4 – переднелатеральная вена сердца; 5 – заднелате�
ральная вена сердца; 6 – средняя вена сердца
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баллон�катетер, который по системе доставки
проводится в просвет коронарного синуса, разду�
вается, обтурируя коронарный синус, и обеспечи�
вает его тугое контрастирование (рис. 28.15).

После введения контрастного вещества в ве�
нозную систему сердца (рис. 28.16) выполняет�
ся серия рентгенограмм в прямой, правой косой
(30о) и левой косой (30о) проекциях. После из�
влечения баллон�катетера система доставки по�
вторно промывается раствором гепарина.

На следующем этапе проводится имплантация
электрода для стимуляции левого желудочка сер�
дца. В настоящее время в клинической практи�
ке используются как монополярные, так и бипо�
лярные электроды коронарного синуса. Левоже�
лудочковый электрод проводится по системе
доставки в просвет коронарного синуса и устанав�
ливается в его ветви (в латеральную, переднела�
теральную или заднелатеральную вены сердца)
(см. рис. 28.16).

Проверка надежности фиксации левожелу�
дочкового электрода и адекватности точки при�
ложения стимуляции осуществляется методом
наружного тестирования, при проведении кото�
рого оцениваются порог стимуляции, импеданс
с электрода и амплитуда спонтанных электри�
ческих сигналов сердца (амплитуда R�волны).
Оптимальными значениями вышеуказанных
параметров считаются: порог стимуляции
< 2,0 В; импеданс – 400–800 Ом; амплитуда R�вол�
ны > 12,0 мВ. Во время тестирования электрода
проводится стимуляция с высокой амплитудой
импульса (10 В) с целью исключения позицион�
ной стимуляции диафрагмы.

После позиционирования левожелудочково�
го электрода и оценки адекватности точки
приложения стимуляции выполняют удаление

Рис. 28.15. Установка баллон�катетера в просвете коронар�
ного синуса. 1 – система доставки; 2 – раздутый баллон, обту�
рирующий просвет коронарного синуса; 3 – имплантирован�
ный правожелудочковый эндокардиальный электрод

Рис. 28.16. Контрастирование вен сердца и позициониро�
вание электродов в ходе имплантации КРСУ. Панель А – рен�
тгеновский стоп�кадр в прямой проекции, зарегистрированный
во время контрастирования коронарного синуса. Панель Б –
рентгеноскопический стоп�кадр в прямой проекции, зарегист�
рированный во время имплантации левожелудочкового элект�
рода. RA – предсердный электрод позиционирован в ушке пра�
вого предсердия; RVA – правожелудочковый электрод позици�
онирован в области верхушки правого желудочка; LV –
левожелудочковый электрод проведен через коронарный синус
и позиционирован в латеральной вене сердца; 1 – система дос�
тавки; 2 – раздутый баллон, обтурирующий просвет коронар�
ного синуса; 3 – контрастированный коронарный синус; 4 – кон�
трастированная латеральная вена сердца

Панель А

Панель Б

системы доставки с использованием специаль�
ных ножей. Фиксация левожелудочкового
электрода осуществляется методом легирова�
ния с прошиванием, для чего используется
специальная пластиковая муфта, предотвра�
щающая повреждение изоляционного покры�
тия электрода.
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Ложе для кардиоресинхронизирующего уст�
ройства формируется из операционного разреза
путем тупого препарирования в пределах под�
кожно�жировой клетчатки (субфасциально над
большой грудной мышцей). При формировании
ложа особое внимание необходимо уделить тща�
тельному гемостазу. Для профилактики гнойно�
воспалительных осложнений целесообразно обра�
ботать сформированное ложе раствором антиби�
отиков или антисептиков. После подключения
устройства к электродам и погружения аппарата
в ложе проводят послойное ушивание раны от�
дельными узловыми швами. На кожу наклады�
вается непрерывный внутрикожный шов. Дрени�
рование ложа не проводится.

ОСЛОЖНЕНИЯ
Возможные осложнения, связанные с имп�

лантацией КРСУ, схожи с теми, которые встре�
чаются при имплантации и последующем веде�
нии пациентов с постоянными электрокардиос�
тимуляторами. К ним относят: инфекционные
осложнения (от воспалительных процессов в об�
ласти послеоперационного шва до развития сеп�
тических процессов), осложнения, связанные с
развитием интра� или послеоперационных кро�

вотечений, гемоперикарда, формирование гема�
томы в области размещения устройства, пер�
форации стенок сердца, дислокация электродов
и/или их перелом, развитие пневмоторакса.
Кроме вышеперечисленных состояний, при про�
ведении бивентрикулярной ЭКС иногда возни�
кает ряд специфических осложнений, связан�
ных с имплантацией электрода для проведения
левожелудочковой стимуляции. Речь идет о со�
стояниях, возникающих либо во время процеду�
ры имплантации (перфорация или диссекция
коронарного синуса (рис. 28.17), невозможность
адекватного позиционирования электрода в ве�
нах сердца), либо появляющихся в процессе пос�
ледующего наблюдения за пациентами (дисло�
кация электрода для проведения левожелудоч�
ковой стимуляции, высокие значения порога
стимуляции на левожелудочковом электроде,
диафрагмальная стимуляция).

 Имплантация КРСУ является высокотехно�
логичной и достаточно сложной процедурой.
Тем не менее, данные проведенных клиничес�
ких исследований свидетельствуют о том, что
частота перечисленных выше осложнений не
превышает 5% [38, 53]. Дальнейшее развитие
медицинских технологий и увеличение опыта

Панель БПанель А

Рис. 28.17. Осложнение от имплантации кардиоресинхронизирующего устройства – диссекция коронарного синуса.
Панель А – представлен рентгеновский стоп�кадр сердца в прямой проекции, демонстрирующий интраоперационную диссекцию (1)
коронарного синуса (3) в ходе попытки проведения левожелудочкового электрода через систему доставки (2) в латеральную вену
сердца. При введении контрастного вещества в большую вену сердца наблюдается его протекание в перикардиальную сумку (4).
Несмотря на диссекцию коронарного синуса левожелудочковый электрод был позиционирован в латеральной вене сердца. Пане

ль Б – представлен стоп�кадр сердца в правой косой проекции (30°) после успешного позиционирования левожелудочкового элект�
рода в латеральной вене сердца. Отмечается феномен «стояния» контраста в диафрагмальном синусе перикарда (5). В последующем
при динамическом наблюдении за пациентом гемоперикард не нарастал. При контрольной трансторакальной ЭхоКГ, выполненной
через 2 недели после операции, жидкости в полости перикарда не было выявлено. RA – предсердный электрод позиционирован в
ушке правого предсердия; RVA – правожелудочковый электрод позиционирован в области верхушки правого желудочка; LV –
левожелудочковый электрод проведен через коронарный синус и позиционирован в латеральной вене сердца
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Примечание: представлена морфология желудочковых комплексов на поверхностной ЭКГ в отведениях I, III, VI при бивентрикулярной, изолированной правоже'
лудочковой и изолированной левожелудочковой стимуляции.

Таблица 28.4
Морфология комплекса QRS в отведениях I, III и VI

при проведении различных видов электрокардиостимуляции

Отведения ЭКГ Бивентрикулярная стимуляция Правожелудочковая стимуляция Левожелудочковая стимуляция

I

II

III

Рис. 28.18. Направление векторов деполяризации при пра�
вожелудочковой (RVA), бивентрикулярной (BiV) и левоже�
лудочковой (LV) стимуляции

оперирующих врачей позволяет надеяться на
минимизацию частоты их появления в буду�
щем.

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ
ЗА БОЛЬНЫМИ С КРСУ

Общие положения
Порядок тестирования кардиоресинхронизи�

рующих устройств мало отличается от тестирова�
ния обычного электрокардиостимулятора. До�
полнительно в ходе проверки КРСУ проводят
определение параметров, относящихся к лево�
желудочковому электроду (порог электрокар�
диостимуляции, импеданас). В устройствах, не
обладающих функцией отдельного программи�
рования левожелудочкового канала электро�
кардиостимуляции, в ходе определения порога
стимуляции целесообразно мониторирование
ЭКГ в 12 отведениях. В случае если во время это�
го теста происходит изменение морфологии сти�
мулированного желудочкового комплекса на по�
верхностной ЭКГ при сохраняющемся желудоч�
ковом захвате. Данный факт свидетельствует о
том, что достигнут порог стимуляции в одном из
желудочковых каналов. При этом желудочко�
вые «захваты» осуществляются благодаря более
низкой величине порога стимуляции во втором
желудочковом канале. На основании анализа 12
отведений ЭКГ можно определить, какой режим
стимуляции используется у пациента (рис. 28.18
и табл. 28.4) [2, 8, 18, 34, 41].

Пациенты с синусовым ритмом
У этой категории пациентов важным момен�

том является оптимизация предсердно�желудоч�
ковой ресинхронизации методом подбора опти�
мальных параметров АВ�задержки. Существует
несколько методик определения этой величины.
В нашей клинике мы используем формулу Рит�
тера, которая позволяет вычислить оптимальную

величину АВ�задержки на основании регистра�
ции формы трансмитрального потока, регистри�
руемого в М�режиме методом трансторакальной
эхокардиографии:

АВопт. = АВдл. + QАдл. – QАкоротк.,

где АВдл. – устанавливается на программаторе и
составляет 75% от интервала PQ; АВкоротк. – ус�
танавливается на программаторе и составляет
25% от интервала PQ; QАдл. – измеряется от на�
чала стимуляционного желудочкового комплек�
са (Q) до конца пика А при запрограммирован�
ной удлиненной АВ�задержке (АВдл.); QАкоротк. –
измеряется от начала стимуляционного желу�
дочкового комплекса (Q) до конца пика А при
запрограммированной короткой АВ�задержке
(АВкоротк.) [10, 70, 76].

В ряде случаев АВ�задержка программирует�
ся на основании визуальной регистрации опти�
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мальной формы пиков трансмитрального пото�
ка (рис. 28.19). Хотелось бы подчеркнуть, что
величина программируемой АВ�задержки долж�
на быть меньше величины интервала PQ, так
как только в этом случае будет обеспечиваться
постоянная бивентрикулярная стимуляция.

Оптимизация параметров межжелудочковой
ресинхронизации возможна только в аппаратах,
обладающих функцией отдельного программи�
рования лево� и правожелудочкового каналов. В
ряде работ было показано, что установка вели�
чины межжелудочковой задержки в диапазоне
5–20 мс с левожелудочковым опережением яв�
ляется оптимальной в гемодинамическом отно�
шении, в сравнении с одновременной право� и
левожелудочковой стимуляцией. При этом це�
лесообразно проводить подбор величины меж�
желудочковой задержки под эхокардиографи�
ческим контролем методом вычисления разни�
цы интервалов от начала комплекса QRS до
начала потока в аорте и легочной артерии (не бо�
лее 40 мс) и задержки движения латеральной
стенки левого желудочка относительно межже�
лудочковой перегородки (не более 40 мс) [33, 75,
77, 78, 79, 80].

Пациенты с хронической формой
фибрилляции предсердий

В этой категории пациентов подбор АВ�задер�
жки невозможен, так как систола предсердий
отсутствует как таковая. Поэтому ключевыми
моментами являются достижение постоянной
бивентрикулярной стимуляции за счет установ�
ки частоты ЭКС не ниже 70–80 в минуту и кон�
троль над частотой желудочковых сокращений.
Нормосистолия достигается либо медикаментоз�
ным подавлением АВ�проведения, либо проведе�
нием модификации атриовентрикулярного со�
единения методом радиочастотной деструкции.
Принципы оптимизации межжелудочковой ре�
синхронизации не отличаются от тех, которые
применимы в отношении пациентов с синусо�
вым ритмом.

Причины отсутствия эффекта
от проведения ресинхронизирующей
терапии

По данным клинических исследований уста�
новлено, что приблизительно у 25–30% пациен�
тов с высоким функциональным классом ХСН не
отмечается положительного эффекта от проведе�
ния кардиоресинхронизации по ряду причин.

Во�первых, это отсутствие выраженных при�
знаков десинхронизации правого и левого желу�
дочков до имплантации системы.

Во�вторых, неадекватное позиционирование
электрода для левожелудочковой стимуляции.

Рис. 28.19. Трансмитральный поток, определяемый доппле�
ровским методом у пациента с имплантированным КРСУ и
установленной величиной АВ�задержки 140 мс. Панель А –
потоки Е и А, характеризующие пассивное диастолическое на�
полнение и предсердную систолу, неразличимы. Панель Б – пред�
ставлены данные допплерографии у того же пациента при изме�
нении величины АВ�задержки (было установлено 110 мс). Отме�
чается расхождение пиков Е (первый, низкоамплитудный) и А
(второй, высокоамплитудный), свидетельствующих об оптимиза�
ции диастолического наполнения

Панель Б

Панель А

Е

А

Е

А

Электростимуляция латеральной стенки левого
желудочка более эффективна при размещении
электрода в латеральной или переднелатераль�
ной вене сердца. В то же время электростимуля�
ция из средней вены сердца или большой вены
сердца часто не оказывает положительного вли�
яния на систолическую функцию левого желу�
дочка.

В третьих, некорректная установка парамет�
ров кардиоресинхронизации. Улучшение кли�
нической симптоматики возникает только при
условии постоянной бивентрикулярной стиму�
ляции.

После имплантации пациент должен находить�
ся под постоянным амбулаторным наблюдением
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в специализированном медицинском учрежде�
нии, обладающем силами и средствами для адек�
ватного ведения больного. Амбулаторные при�
емы проводятся через 1 мес, 3 мес, 6 мес и 1 год
после имплантации, а затем по мере изменения
клинического статуса пациента [13, 14].

ПЕРСПЕКТИВЫ
Несмотря на впечатляющие успехи кардиоре�

синхронизирующей терапии в лечении пациен�
тов с высоким функциональным классом ХСН,
остается нерешенным ряд вопросов, а именно –
выявление пациентов с признаками десинхро�
низации сердечных сокращений и комплексом
QRS не более 120 мс, у которых потенциально
можно ожидать положительный клинический
результат. В настоящее время проводится иссле�
дование PROSPECT, в котором участвуют паци�
енты с III–IV ФК ХСН по NYHA и комплексом
QRS меньше 120 мс. Включение в исследование
проводится на основании выявления целого
комплекса эхокардиографических параметров,
которые могут являться предикторами положи�
тельного клинического результата кардиоресин�
хронизирующей терапии [16, 17, 54, 55].

Учитывая положительный клинический эф�
фект при проведении кардиоресинхронизирую�
щей терапии у пациентов, которые по сути на�
ходятся в терминальной фазе течения ХСН, ло�
гично предположить, что проводимая на ранних
этапах бивентрикулярная стимуляция может
значительно задерживать ремоделирование или
даже приводить к обратному его развитию у па�
циентов с I–II ФК ХСН по NYHA. В настоящее
время проводятся исследования REVERSE и
BLOCK�HF, целью которых являются определе�
ние показателей общей смертности и оценка
динамики изменений гемодинамических пока�
зателей на фоне проведения ресинхронизирую�
щей терапии. Критериями включения в иссле�
дования являются наличие у пациента I–II ФК
ХСН по NYHA и фракции выброса менее 45%.
В исследовании BLOCK�HF дополнительным
условием включения в протокол является нали�
чие показаний к проведению постоянной элект�
рокардиостимуляции вследствие нарушения
АВ�проводимости [25, 31, 60, 61].

Изолированная правожелудочковая электро�
кардиостимуляция сама по себе вызывает арти�
фициальную блокаду левой ножки пучка Гиса и
приводит к десинхронизации сердечных сокра�
щений, что может быть фактором, способствую�
щим прогрессированию ХСН у пациентов с им�
плантированными электрокардиостимулятора�
ми. Исходя из этого факта, в настоящее время
проводится исследование BiO�PACE, в котором
КРСУ имплантируются больным с имеющими�

ся показаниями к проведению постоянной элек�
трокардиостимуляции вследствие нарушения
АВ�проводимости независимо от ФК ХСН, ФВ
ЛЖ и длительности желудочкового комплекса.
В исследовании, которое планируется завер�
шить в 2009 г., оцениваются: влияние бивентри�
кулярной ЭКС на КЖ, функциональные воз�
можности и показатели центральной гемодина�
мики у этой категории пациентов [13, 14].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Концепция физиологической электрокардио�

стимуляции определяет, что при проведении
постоянной электрокардиотерапии необходимо
осуществлять сохранение и восстановление
адекватной предсердно�желудочковой, межже�
лудочковой и внутрижелудочковой синхрониза�
ции. Проведение ресинхронизирующей электро�
кардиостимуляции позволяет успешно решать
вышеперечисленные задачи. Результаты круп�
ных рандомизированных исследований и наш
собственный опыт показали высокую эффектив�
ность этого подхода при лечении пациентов с
признаками систолической дисфункции левого
желудочка. Положительный клинический эф�
фект от проведения физиологической электро�
кардиостимуляции проявляется улучшением
качества и увеличением продолжительности
жизни среди этой категории пациентов.

Основываясь на мировом опыте и собственных
клинических результатах, можно предложить
следующие практические рекомендации по при�
менению ресинхронизирующей электрокардио�
стимуляции у пациентов с ХСН и признаками
электрической и механической десинхрониза�
ции работы сердца:

– у пациентов с высоким ФК ХСН и признака�
ми десинхронизации работы сердца для улучше�
ния ближайшего и отдаленного прогноза течения
основного заболевания наряду с оптимальной
медикаментозной терапией необходимо проведе�
ние ресинхронизирующей электрокардиотера�
пии. Появившиеся недавно устройства для про�
ведения кардиоресинхронизирующей терапии у
пациентов с выраженной сердечной недостаточ�
ностью достоверно увеличивают продолжитель�
ность и улучшают их качество жизни;

– для достижения наиболее оптимального
клинического эффекта у пациентов с синусовым
ритмом необходимо обеспечение постоянной
синхронизированной предсердно�желудочковой
и бивентрикулярной стимуляции;

– для достижения наиболее оптимального
клинического эффекта у пациентов с хроничес�
кой формой фибрилляции предсердий постоян�
ная бивентрикулярная электрокардиостимуля�
ция должна являться одним из этапов в комп�
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лексном лечении этих пациентов. На наш взгляд,
в первую очередь следует обсуждать возможность
восстановления синусового ритма (РЧА левого
предсердия, медикаментозная и/или электри�
ческая кардиоверсия). При безуспешности по�
пыток восстановить нормальный синусовый
ритм сердца клинический эффект от ресинхро�
низирующей терапии будет зависеть от количе�
ственной ее представленности (процент эффек�
тивной электрокардиостимуляции желудочков).
В этой связи важным будет являться медика�
ментозный и/или электрический (РЧ�модифи�
кация) контроль АВ�проведения.

Необходимо обратить внимание на тот факт,
что несмотря на увеличение продолжительности
и улучшение качества жизни пациентов, кото�
рым электрокардиотерапия проводится в соот�
ветствии с концепцией физиологической карди�
остимуляции (достигается предсердно�желудоч�
ковая и межжелудочковая синхронизация), сама
по себе физиологическая ЭКС не позволяет пре�
дотвращать и проводить эффективную терапию
жизнеугрожающих желудочковых нарушений
ритма, лежащих в основе развития внезапной
сердечной смерти. Использование устройств, спо�
собных одновременно проводить электрокардио�
терапию в соответствии с принципами физиоло�
гической стимуляции и осуществлять эффектив�
ную профилактику внезапной сердечной смерти,
является наиболее оптимальной стратегией в от�
ношении пациентов с ХСН и высоким риском
развития внезапной сердечной смерти.
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