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Нарушения проводимости сердца являются час-

тыми и серьёзными осложнениями хронической 

сердечной недостаточности (ХСН). Важное клини-

ческое значение отводится нарушению внутрижелу-

дочковой проводимости с уширением комплекса 

QRS, в частности, полной блокаде левой ножки 

пучка Гиса (БЛНПГ), не только ухудшающей тече-

ние основного заболевания, но и негативно влияю-

щей на прогноз у этих больных [1, 2]. Встречаемость 

БЛНПГ в общей популяции в возрасте страше 40 лет 

достаточно низка и составляет 0,6% [3], к 50 годам 

она достигает 1,2%, а к 80 годам – 17% [33]. У боль-

ных сердечной недостаточностью частота БЛНПГ 

возрастает и выявляется приблизительно у 10 – 37% 

больных [4, 5, 6, 7]. Эта вариабельность зависит 

от обследуемой популяции: по данным F. Tabrizi et al. 

[8] БЛНПГ регистрировалась у 20% госпитализиро-

ванных больных, а по данным A. Clark – у 34 % 

амбулаторных больных ХСН [9].

Особенности проводящей системы сердца
Каждая клетка проводящей системы сердца спо-

собна самостоятельно генерировать возбуждение, 

т. к. любая из них обладает автоматизмом. В самих 

клетках этой системы, между ними и в рабочем мио-

карде имеется большое количество тесных межкле-

точных контактов – нексусов, являющихся местом 

перехода возбуждения с одной клетки на другую, бла-

годаря которым миокард работает как единое целое, 

представляя собой функциональный синцитий. 

Скорость распространения возбуждения в предсерд-

но-желудочковом пучке и диффузно расположенных 

сердечных проводящих миоцитах в 5 раз больше ско-

рости распространения возбуждения по рабочему 

миокарду. Вследствие этого клетки миокарда желу-

дочков вовлекаются в сокращение почти одновре-

менно. Синхронность сокращения клеток повышает 

мощность миокарда и эффективность нагнетатель-

ной функции желудочков. Если бы возбуждение про-

водилось по предсердно-желудочковому пучку (пучок 

Гиса), а распространялось по клеткам рабочего мио-

карда, то период асинхронного сокращения продол-

жался значительно дольше, клетки миокарда вовле-

кались бы в сокращение постепенно и желудочки 

теряли бы до 50% своей мощности. Таким образом, 

наличие проводящей системы обеспечивает ряд важ-

ных физиологических свойств сердца: ритмическую 

генерацию импульса, необходимую координацию 

сокращений предсердий и желудочков и синхронное 

вовлечение в процесс клеток миокарда желудочков, 

что способствует эффективности систолы [10].

Существует несколько типов БЛНПГ и механи-

ческий эффект их зависит от локализации блока. 

Согласно результатам А. Auricchio et al. [11], БЛНПГ 

является комплексным электромеханическим прояв-

лением заболевания, развивающемся в результате 

замедления проводимости, локализованного 

на нескольких анатомических уровнях. В своей рабо-

те они показали последовательность активации лево-

го желудочка (ЛЖ) у больных ХСН, имеющих БЛНПГ. 

Она начинается в области верхушки, распространяет-

ся через нижнюю стенку к боковой и заднебоковой 

стенкам и заканчивается в базальной области 

ЛЖ в непосредственной близости от кольца митраль-

ного клапана. Авторами исследования был сделан 

вывод о том, что для большинства больных с ХСН 

при БЛНПГ характерна специфическая “U-образная” 

активация импульса, вращающаяся вокруг верхушки 

и нижней стенки ЛЖ.

Волокна левой ножки пучка Гиса отходят от атри-

овентрикулярного пучка почти перпендикулярно. 

Положение начальной, самой узкой её части, небла-

гоприятно, т. к. она лежит впереди перепончатой 

части МЖП в субаортальной септальной области, 

покрытой эндокардом. С увеличением возраста эти 

структуры уплотняются, и из-за механической ком-

прессии или кальциноза аортального клапана может 

возникнуть блокада. Далее левая ножка пучка Гиса 

располагается на гребне мышечной части перего-

родки и с увеличением возраста в результате склеро-

зирования возможно её повреждение. Левая ножка 

делится на переднюю и заднюю ветви, волокна кото-

рой, отходящие в заднюю папиллярную мышцу, 

снабжаются кровью из двух венечных артерий. 

Двойное кровоснабжение, большая ширина ветви 

и короткий переход от перегородки к задней стенке, 
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а также более раннее отхождение от левой ножки, 

отсутствие неблагоприятных связей с перегородкой 

и аортальным клапаном оберегают заднюю ветвь 

ЛНПГ от различных повреждений. Левая передняя 

ветвь отходит от левой ножки дистальнее задней 

ветви и направляется к передней папиллярной 

мышце. Начальный её сегмент проходит в непос-

редственной близости к аортальному клапану, сле-

дующий сегмент лежит на передней септальной 

поверхности слева, а последний проходит под эндо-

кардом к папиллярной мышце [12].

Наиболее часто БЛНПГ возникает вследствие 

фиброзирующего процесса при ишемической болез-

ни сердца, инфаркте миокарда, сопровождающихся 

повреждением передней части перегородки или 

передней стенки ЛЖ. Нередко она обусловлена мио-

кардитом различной этиологии, дилатационной 

кардиомиопатией, особенно у лиц молодого возрас-

та [13, 14].

Типы диссинхронии
Нарушения проведения импульса способствуют 

диссинхронии, представляющей собой патофизиоло-

гический процесс, ухудшающий не только функцию 

желудочков, но и способствующий ремоделированию 

миокарда и развитию ХСН [15]. Диссинхрония про-

является неодновременным сокращением желудоч-

ков, систолической и диастолической дисфункцией, 

митральной и трикуспидальной регургитацией [16].

В здоровом сердце диссинхрония желудочков 

также наблюдается в той или иной степени и реализу-

ется в виде электрической диссинхронизации, свя-

занной с замедлением внутри- и межжелудочковой 

проводимости, что проявляется БЛНПГ [17]. Кроме 

того, отмечаются структурная диссинхрония, связан-

ная с повреждением миокардиального коллагенового 

матрикса, что ведёт к ослаблению электрического 

проведения, и механическая диссинхрония, проявля-

ющаяся нарушениями локальной сократимости стен-

ки сердца с дальнейшим увеличением миокардиаль-

ного стресса, изменяющих желудочковую механику 

[18].

Механические особенности нарушения проводимости
При БЛНПГ достоверно увеличивается период 

напряжения миокарда и время изгнания [19]. При 

эхокардиографическом исследовании отмечается 

раннее быстрое систолическое смещение межжелу-

дочковой перегородки вниз и назад через 0,01-0,04 

с после начала комплекса QRS. Затем в течение 0,03-

0,04 с она смещается вверх и вперёд и далее продол-

жает пологое движение вверх или вперёд либо гори-

зонтально. Объясняется это диссинергией желудоч-

ков с колебаниями межжелудочкового градиента дав-

ления в различные фазы сердечного цикла. Изменения 

фазовой структуры систолы ЛЖ при БЛНПГ связы-

вают с различной локализацией блока: при высокой 

проксимальной локализации сегментарная сократи-

мость миокарда ЛЖ нарушена в меньшей степени 

вследствие более регулярной активации миокарда 

ЛЖ, тогда как при дистальном расположении блока 

из-за асинхронной активации миокарда ЛЖ электро-

механические и гемодинамические нарушения ока-

зываются значительно более выраженными. В резуль-

тате диссинхронии возникают значимые локальные 

и общие метаболические, а также энергетические 

последствия [19, 20, 21].

Диагностика механической диссинхронии
Установлена корреляция между широким комп-

лексом QRS, особенно при наличии БЛНПГ, с дис-

синхронизмом ЛЖ. Однако электрическая диссинх-

рония не всегда сопутствует механической диссинх-

ронии [22]. Даже при наличии нормального комплек-

са QRS (120 мс) у 51% больных сердечной недоста-

точностью выявляется диссинхронное сокращение 

ЛЖ в режиме допплеровской визуализации тканей 

[23]. Это свидетельствуют о том, что исходный дис-

синхронизм ЛЖ может наблюдаться при нормальной 

проводимости и не выявляться при стандартной 

регистрации ЭКГ.

Существуют различные виды механической дис-

синхронии, роль которых сейчас активно обсуждает-

ся, особенно в связи с внедрением интервенционного 

метода лечения ХСН – сердечной ресинхронизирую-

щей терапии [24]. С целью диагностики механичес-

кой диссинхронии ЛЖ может использоваться инфор-

мация, получаемая как с помощью доступных мето-

дик (М-режим, импульсно-волновая допплерогра-

фия), включая нагрузочные фармакологические 

тесты [25], так и применения недавних достижений 

электронной техники [16].

На сегодняшний день разработан ряд индексов 

с использованием новых технологий, позволяющих 

улучшить диагностику диссинхронии [26, 27]. Следует 

согласиться с мнением J. Sanderson [28], который 

предлагает ввести “индекс диссинхронии”, позволя-

ющий не только определять диссинхронию, но и улуч-

шать отбор больных для кардиоресинхронизирующей 

терапии.

Изменение гемодинамики при БЛНПГ
Работы ряда авторов [29, 30, 18] подтвердили 

существование нарушений систолической и диасто-

лической функции сердца у лиц с изолированной 

БЛНПГ, что проявлялось укорочением диастолы 

ЛЖ и диссинхронным движением межжелудочковой 

перегородки с тенденцией к снижению локальной 

и глобальной ФВ. Аналогичные данные были получе-

ны у больных сердечной недостаточностью с БЛНПГ 

[31]. При БЛНПГ начальное движение перегородки 

часто сопровождается латеральным реципрокным 
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сокращением. До закрытия митрального клапана 

происходит раннее укорочение основной части пере-

городки, т. к. ЛЖ не способен вырабатывать доста-

точного давления для изменения трансклапанного 

градиента в случае, если противоположная стенка 

находится в расслабленном состоянии и не может 

сократиться. Поэтому в момент закрытия митрально-

го клапана и начала изоволюмического сокращения 

диастола удлиняется, а систола возникает позже 

путём диссинхронного сокращения. Когда латераль-

ная стенка начинает сокращаться, она должна с боль-

шим давлением противостоять стрессу, но и может 

при этом терять энергию за счёт сокращения ранее 

активируемой перегородки, которая начинает рас-

слабляться. В результате снижается резерв насосной 

функции и возникает неэффективность синхронной 

работы камер сердца [20].

У 65-70% больных с БЛНПГ снижение амплитуды 

и скорости диастолического прикрытия передней 

створки митрального клапана в середине диастолы 

возможно обусловлено повышением конечно-диа-

столического давления в ЛЖ и одновременным 

замедлением расслабления миокарда ЛЖ. Раннее 

систолическое парадоксальное движение межжелу-

дочковой перегородки создаёт эффект механического 

препятствия выброса крови в аорту, а более позднее 

парадоксальное или сглаженное движение перего-

родки свидетельствует о недостаточном её участии 

в сокращении ЛЖ, что снижает эффективность сис-

толы и создаёт дополнителную нагрузку на миокард. 

Всё это способствует снижению объёмной скорости 

поступления крови в ЛЖ, увеличивая риск развития 

лёгочной гипертензии и, в конечном итоге, может 

приводить к истощению резервов миокарда и сердеч-

ной декомпенсации [19, 20]. Нельзя не отметить 

и роль повышенного давления наполнения ЛЖ при 

патологии сердца, приводящего к формированию 

субэндокардиальной ишемии с последующим разви-

тием субэндокардиального фиброза и нарушения 

проводимости, что подтверждается существующей 

корреляцией между фиброзом и уширенным комп-

лексом QRS [32, 33]. Последний также взаимосвязан 

с повышенным конечно-диастолическим и конечно-

систолическим объёмами ЛЖ, что свидетельствует о 

прогрессирующем ремоделировании сердца у боль-

ных этой группы [34].

 Клинико-прогностическая значимость БЛНПГ при ХСН
Сердечная недостаточность может сама по себе 

усугублять уже имеющиеся нарушения проводимости 

до возникновения блокады [34]. У 10,9% больных 

после постановки диагноза ХСН в течение года появ-

ляется БЛНПГ [9]. Установлено, что изменения гемо-

динамики ассоциируют с декомпенсацией нейрогу-

моральных механизмов, которые первоначально рас-

сматриваются как адаптивные, а со временем способ-

ствуют формированию гипертрофии миоцитов 

и патогенетического ремоделирования миокарда 

левого желудочка. Ремоделирование и дилатация 

радикально изменяют форму и размер ЛЖ. По мне-

нию D. Kass [20], изменённая геометрия и дилатация 

сердца при ХСН способствуют хаотичному разобще-

нию рано- и поздноактивируемых участков миокар-

да, что, в свою очередь, усугубляет нарушение прово-

димости, которое уже существует в результате имею-

щегося фиброза, ослабляя сократимость и замедляя 

скорость проведения импульса. Эти морфологичес-

кие изменения могут быть причиной электрофизио-

логических отклонений и формирования нарушений 

внутрижелудочковой проводимости [20, 35]. Дис-

синхронная активация ЛЖ провоцирует развитие 

хронической дилатации и ассиметричной гипертро-

фии: поздноактивируемая задняя стенка становится 

толще по сравнению с раноактивируемой межжелу-

дочковой перегородкой. Ассиметричная гипертрофия 

ЛЖ нередко встречается у больных с БЛНПГ. В свою 

очередь, гипертрофия и дилатация ЛЖ увеличивают 

диссинхронию, модифицируя пути проведения.

Суммируя всё вышесказанное, можно сделать 

вывод о том, что ремоделирование сердца при сердеч-

ной недостаточности способствует формированию 

так называемого “порочного круга” в стенке ЛЖ, 

который впоследствии прогрессивно ухудшает функ-

цию проводимости в этом отделе сердца [32].

По данным Фрамингемского исследования, 

у 27,4% лиц с БЛНПГ развивается клинически выра-

женная хроническая сердечная недостаточность через 

3,3 года от момента возникновения блокады [36]. 

У лиц без БЛНПГ, частота развития сердечной недо-

статочности составляет 17%. В работе R. Dhingra et al. 

[30] установлена статистически значимая связь между 

уширенным комплексом QRS и риском возникнове-

ния ХСН.

Блокада ножек пучка Гиса имеет немаловажное 

значение у больных ХСН как со сниженной, так и с 

сохранённой ФВЛЖ. Доказана также статистически 

значимая обратная взаимосвязь между ФВЛЖ и дли-

тельностью комплекса QRS [37, 38]. Уширенный 

комплекс QRS наряду с патологическим зубцом Q, 

изменениями зубца Т, глубоким зубцом S в отведении 

V1, высоким зубцом R в отведениях V5/V6 (но не их 

сумма), нарушениями проводимости и частотой сер-

дечных сокращений независимо ассоциирует с тяжё-

лой систолической и диастолической дисфункцией 

ЛЖ у больных ХСН [37]. В то же время имеются про-

тиворечивые данные относительно распространён-

ности БЛНПГ у больных ХСН со сниженной и с 

сохранённой ФВЛЖ: при первой БЛНПГ встречается 

чаще, чем при второй. У больных ХСН с систоличес-

кой дисфункцией ЛЖ чаще встречается БЛНПГ, 

а блокада правой ножки пучка Гиса (БПНПГ) чаще 

выявляется у больных ХСН с сохранённой систоли-
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ческой функцией ЛЖ [22]. В исследовании IN-CHF 

registry [39] было показано, что именно БЛНПГ, 

а не БПНПГ, является независимым предиктором 

смерти у больных ХСН в течение года.

Больные с ХСН при БЛНПГ часто умирают вне-

запно: 11,9% больных умирает в течение года, из них 

46,4% – внезапно [38, 40]. Возможными механизма-

ми, объясняющими взаимосвязь удлинения комп-

лекса QRS с высокой смертностью, являются арит-

мия (желудочковая тахикардия или фибрилляция 

желудочков) и недостаточная насосная функция сер-

дца. Высокий риск внезапно возникающих жизнеуго-

рожающих желудочковых тахиаритмий объясняется 

удлинением фазы реполяризации и повышенной час-

тотой преждевременных сокращений желудочков 

[41]. Повышенный риск развития внезапной смерти 

у больных с БЛНПГ, перенесших инфаркт миокарда, 

связан именно с возникновением тахиаритмий, 

а не брадиаритмий [40].

Прогноз больных с БЛНПГ ухудшают сердечная 

недостаточность, особенно средне-тяжёлого и тяжё-

лого течения, старческий возраст, кардиомегалия, 

стенокардия, мерцательная аритмия, отклонение 

ЭОС влево. При ХСН с систолической дисфункцией 

ЛЖ уширение комплекса QRS помогает выявлять 

лиц с высоким риском смерти [42, 43]. Уширение 

комплекса QRS более 120 мс рассматривают как 

проявление электрического  асинхронизма. Выжи-

ваемость в группе больных с широким комплексом 

QRS к 18 месяцам составила 56%, с узким – 64% 

(р<0,05), а к концу 3 года наблюдения – 25% и 45% 

соответственно (p<0,05) [44].

При проспективном анализе более 20 тысяч гос-

питализированных больных с ХСН наиболее высокая 

смертность отмечалась среди больных с БЛНПГ 

по сравнению с теми, у кого она не выявлялась. При 

более детальном анализе было выявлено, что сама 

по себе БЛНПГ не ассоциировала с высокой смерт-

ностью у этих больных. Авторами был сделан вывод о 

том, что смертность больных ХСН, нуждавшихся 

в госпитализации, обусловлена их тяжёлым клини-

ческим состоянием и миокардиальной дисфункцией 

[8]. Высокая смертность в течение года у больных 

с острым инфарктом миокарда и БЛНПГ также объ-

яснялась не столько наличием блокады, сколько 

тяжёлыми сопутствующими заболеваниями (ишеми-

ческая болезнь сердца, артериальная гипертония, 

сахарный диабет, хроническая обструктивная болезнь 

лёгких) и дисфункцией ЛЖ [45, 9]. Однако не было 

обнаружено разницы в прогнозе у больных с БЛНПГ 

и с ФВЛЖ более или менее 40% [46].

Всё вышесказанное делает обоснованным прове-

дение электрокардиографического (ЭКГ) исследова-

ния больным с целью более раннего выявления нару-

шения проводимости. Согласно Рекомендациям 

Европейского Общества Кардиологов, Националь-

ного Института Клинических Исследований 

(Великобритания), Национальным Рекомендациям 

ВНОК и ОССН по диагностике и лечению ХСН, всем 

больным ХСН рекомендовано в обязательные диа-

гностические процедуры включать и регистрацию 

ЭКГ [24, 47]. Эти рекомендации поддерживаются 

тем, что ЭКГ остаётся доступным, недорогим неин-

вазивным методом, позволяющим в большинстве 

случаев определить характер нарушения проводимос-

ти и частоту сердечных сокращений, что необходимо 

при выборе терапии – медикаментозной или механи-

ческой (device therapy). Диагностическая значимость 

ЭКГ возрастает при наличии клинических проявле-

ний ХСН и, особенно, эхокардиографических пока-

зателей дисфункции миокарда ЛЖ.

Современные подходы к ведению больных ХСН 
с БЛНПГ

В последние годы возрос интерес к поиску лече-

ния непосредственно самого нарушения проводи-

мости для предотвращения его негативного воздейс-

твия на функцию и структуру сердца. Учитывая, что 

БЛНПГ является проявлением прогрессирующего 

дегенеративного поражения сердца, затрагивающего 

не только проводящую систему, но и миокард, необ-

ходимо уделять внимание лечению основных заболе-

ваний (артериальной гипертонии, ИБС и сахарного 

диабета), приводящих к развитию ХСН и нарушений 

проводимости [41].

Применение ингибиторов ангиотензинпревра-

щающего фермента и бета-адреноблокаторов, как 

известно, оказывающих позитивное воздействие 

на изменение геометрии ЛЖ, повысило интерес к 

антиремоделирующим эффектам, которые проявля-

ются повышением ФВЛЖ, восстановлением диасто-

лического резерва и уменьшением выраженности 

митральной регургитации и миокардиального стрес-

са. Практически все современные препараты для 

лечения сердечной недостаточности влияют на ней-

рогуморальный статус и могут приводить не только к 

обратимому ремоделированию архитектоники ткани 

(уменьшение объёмов сердца и гипертрофии ЛЖ), 

но и к электрическому обратимому ремоделирова-

нию с последующим восстановлением нормальной 

проводимости [48]. Однако, несмотря на оптимис-

тичные прогнозы и длительное применение совре-

менных нейромодуляторов в лечении ХСН, комп-

лекс QRS имеет тенденцию к увеличению. Отмечено, 

что у больных ХСН при приёме бета-адреноблокато-

ров комплекс QRS становится уже, чем при приме-

нении ингибиторов АПФ, спиронолактона и дигок-

сина. Также показано, что ремоделирование зависит 

от длительности симптомов ХСН и терапии бета-

адреноблокаторами [49].

Таким образом, эффективных медикаментозных 

методов воздействия на БЛНПГ пока не существует. 
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Очевидно, в перспективе определённое место 

в решении этой проблемы наряду с медикаментоз-

ным лечением займёт кардиоресинхронизирующая 

терапия, уменьшающая степень желудочковой дис-

синхронии, что должно способствовать процессу 

обратного ремоделирования с уменьшением степе-

ни митральной регургитации и улучшению клини-

ческой картины заболевания [21, 22, 50]. В этой 

связи актуальность проблемы БЛНПГ у больных 

ХСН не вызывает сомнений, что обусловлено её 

высокой распространённостью, неблагоприятным 

прогнозом, высокой частотой развития тяжёлых 

расстройств гемодинамики и неоднозначным выбо-

ром лечебной тактики.
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