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Научно-консультативный комитет Амери-

канской Ассоциации Сердца определил

сердечную ресинхронизационную терапию (СРТ)

как «новый подход в лечении пациентов с симпто-

матической застойной сердечной недостаточнос-

тью с выраженной систолической дисфункцией

сердца» [21]. Помимо улучшения множества ин-

дексов функционального статуса пациентов, СРТ

может уменьшить заболеваемость и летальность

при данной патологии. Согласно данным недавно

проведенного метаанализа, СРТ способствовала

снижению частоты летальности от прогрессирую-

щей СН и улучшению выживаемости пациентов

[3]. В двух недавно завершенных клинических ис-

следованиях, в одном из которых СРТ использо-

валась в комбинации с имплантируемыми кардио-

вертерами-дефибрилляторами, показатели общей

летальности оказались довольно низкими [4, 6]. 

Хотя замедление прогрессирования сердечной

дисфункции должно приводить к предотвраще-

нию развития жизнеугрожающих желудочковых

аритмий, в настоящее время все еще существует

неопределенность в отношении наличия и степе-

ни выраженности антиаритмического эффекта са-

мой СРТ. Более того, существуют эксперимен-

тальные и клинические свидетельства проаритмо-

генного потенциала стимуляции левого желудоч-

ка, что диктует необходимость обеспечения функ-

ции дефибрилляции при СРТ. 

СВИДЕТЕЛЬСТВА В ПОЛЬЗУ
ПРОАРИТМОГЕННОГО ЭФФЕКТА

СТИМУЛЯЦИИ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

Фундаментальные исследования

V. Medina-Ravell и соавт. были первыми, кто об-

ратил внимание на то, что одновременная стиму-

ляция эндокарда ПЖ и эпикарда ЛЖ может обус-

ловливать нефизиологическую последователь-

ность активации ЛЖ, что может усиливать транс-

муральную гетерогенность реполяризации мио-

карда желудочков и впоследствии приводит к уд-

линению интервалов Q–T и J–T на ЭКГ [19]. Ис-

следователи решили оценить и сравнить влияние

бивентрикулярной стимуляции, эпикардиальной

стимуляции ЛЖ и эндокардиальной стимуляции

ПЖ на реполяризацию желудочков, особенно на

длительность интервалов Q–T и J–T и трансму-
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ральную дисперсию реполяризации, и их роль в

аритмогенезе у пациентов с сердечной ресинхро-

низационной терапией. Клеточные механизмы из-

менений реполяризации желудочков стимулируе-

мых зон изучались на экспериментальной модели

кроликов: трансмембранные потенциалы действия

с эндокарда и эпикарда регистрировались одновре-

менно с трансмуральной ЭКГ. Трансмуральную

дисперсию реполяризации оценивали как разницу

между максимальным и минимальным временем

реполяризации вдоль стенки ЛЖ. Авторы проде-

монстрировали, что переключение с эндокарди-

альной стимуляции на эпикардиальную стимуля-

цию приводило к изменениям последовательности

активации между эпикардом и эндокардом, что ас-

социировалось с удлинением интервала Q–T и уве-

личением трансмуральной дисперсии реполяриза-

ции без параллельного увеличения длительности

трансмембранных потенциалов действия эндокар-

да и эпикарда (рис. 1). Увеличение трансмуральной

дисперсии реполяризации проявлялось в виде бо-

лее положительной и широкой T-волны на транс-

муральной ЭКГ (см. рис. 1). В 6 случаях переклю-

чение с эндокардиальной стимуляции на эпикар-

диальную приводило к конечному увеличению ин-

тервала Q–T и трансмуральной дисперсии реполя-

ризации на 17±5 и 22±5 мс соответственно при ба-

зовой длительности цикла 1000 мс (p<0,05). Введе-

ние дофетилида (антиаритмического препарата,

увеличивающего длительность потенциала дейст-

вия) в дозе от 5 до 10 нмоль/л способствовало зна-

чительному удлинению интервала Q–T и трансму-

ральной дисперсии реполяризации, однако при

эпикардиальной стимуляции данные величины

были значительно больше (см. таблицу). Необхо-

димо отметить, что эпикардиальная стимуляция

способствовала большему увеличению трансму-

ральной дисперсии реполяризации, чем интервала

Q–T. При введении дофетилида в эндокарде появ-

лялась 2-я фаза ранней постдеполяризации, одна-

ко она не распространялась трансмурально при эн-

докардиальной стимуляции при базовой длитель-

ности цикла от 2000 до 4000 мс (рис. 2, а). При пе-

реключении же с эндокардиальной стимуляции на

эпикардиальную наблюдалось трансмуральное

распространение ранней постдеполяризации с воз-

никновением желудочковых экстрасистол (ЖЭ)

типа R на T (рис. 2, б). В фиксированном периоде

времени количество ЖЭ типа R на T и эпизодов ве-

ретенообразной желудочковой тахикардии (ЖТ),

или torsade de pointes, индуцированных с помощью

ранней постдеполяризации, было значительно

больше при эпикардиальной стимуляции, чем при

эндокардиальной стимуляции (см. табл.).

Для очевидного представления того факта, что

изменение интервала Q–T у пациентов зависит от

места стимуляции желудочков, необходимо пред-

положить, что изменение участков стимуляции

само по себе должно индуцировать сдвиги в транс-

мембранных потенциалах действия желудочков.

Однако согласно результатам данного исследова-

ния изменения длительности интервала Q–T и

трансмуральной дисперсии реполяризации про-
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Рис. 1. Изменения длительности интервала Q–T и
трансмуральной дисперсии реполяризации на экспе-
риментальной модели кролика (базовая длитель-
ность цикла – 2000 мс).
При эндокардиальной стимуляции (слева) интервал Q–T и
трансмуральная дисперсия реполяризации составляли 284
и 43 мс соответственно, а при эпикардильной стимуляции
(справа) – 303 и 67 мс соответственно. Однако потенциалы
действия эпикарда и эндокарда оставались постоянными вне
зависимости от места стимуляции [19].

ТДР – трансмуральная дисперсия реполяризации.

2000 мс

Эндо

Эндокардиальная
стимуляция

Эпикардиальная
стимуляция
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ЭКГ

2000 мс

5
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В
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,5
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Изменения реполяризации желудочков и механизмы аритмогенеза в зависимости
от места стимуляции на экспериментальной модели кролика [19]

Эндокардиальная стимуляция 253±13 31±5 0 310±16 46±5 97

Эпикардиальная стимуляция 270±13 53±8 0 329±15 69±4 301

р <0,01 <0,01 <0,01 <0,01 <0,05

Примечание. Базовая длительность цикла – 1000 мс для интервала Q–T и ТДР; базовая длительность цикла – 2000–4000 мс для
ЖЭ типа R на T и TdP.

ТДР – трансмуральная дисперсия реполяризации; ЖЭ – желудочковая экстрасистолия; TdP – веретенообразная ЖТ или желудоч-
ковая тахикардия torsade de pointes.

Параметры

Контрольная группа (n=6)

Q–T, мс ТДР, мс
ЖЭ типа R
на T и TdP

(количество)
Q–T, мс ТДР, мс

ЖЭ типа R
на T и TdP

(количество)

Дофетилид (5–10 нмоль/л, n=6)
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исходили при отсутствии каких-либо изменений в

длительности трансмембранных потенциалов дей-

ствия эпикарда и эндокарда. Теоретически, если

бы потенциалы действия всех слоев миокарда же-

лудочков были одинаковыми (мономорфными),

то интервалы Q–T и J–T оставались бы постоян-

ными вне зависимости от участков стимуляции

при условии неизменности времени активации

(длительности комплекса QRS). Однако общеиз-

вестно, что миокард желудочков не однороден, а

напротив, состоит из клеток, отличающихся друг

от друга по свойствам реполяризации. В нормаль-

ных условиях деполяризация желудочков начина-

ется с эндокарда через субэндокардиальные слои

сети волокон Пуркинье и далее распространяется

по стенкам желудочков. Хотя эпикард и возбужда-

ется в последнюю очередь, он реполяризуется са-

мый первый из-за того, что имеет самый короткий

потенциал действия, запуская таким образом про-

цесс реполяризации в обратной последовательно-

сти, чем идет процесс деполяризации [24]. На ЭКГ

такая активация и последовательность реполяри-

зации отражаются в виде положительного зубца Т,

имеющего ту же полярность, что и комплекс QRS.

Таким образом, интервал Q–T в норме определя-

ется участками миокарда с самым длинным потен-

циалом действия, характерным для субэндокарди-

альных слоев или эндокарда. Поэтому все факто-

ры, которые способствуют изменению последова-

тельности активации (возбуждению) желудочков

и задержке активации субэндокарда и эндокарда,

должны пролонгировать интервал Q–T. Это под-

тверждается результатами данного исследования:

эпикардиальная стимуляция способствовала за-

держке активации в эндокарде (см. рис. 1), где

длительность потенциала действия была значи-

тельно больше, чем в эпикарде, в итоге наблюда-

лось удлинение интервала Q–T.

При воспроизведении такой ситуации в желу-

дочках сердца человека эпикардиальная стимуля-

ция ЛЖ приводила бы к более выраженному удли-

нению интервала Q–T, чем у кроликов, из-за боль-

шего времени желудочковой активации, особенно

в условиях внутрижелудочковой задержки прово-

димости. Формирование Q–T-интервала при би-

вентрикулярной стимуляции обусловлено двумя

векторами деполяризации и двумя векторами ре-

поляризации. То, что интервал J–T при бивентри-

кулярной стимуляции больше, чем при эндокарди-

альной стимуляции правого желудочка, но короче,

чем при эпикардиальной стимуляции ЛЖ, свиде-

тельствует об умеренном замедлении реполяриза-

ции желудочков при бивентрикулярной стимуля-

ции. Таким же образом изменение участка стиму-

ляции может влиять на длительность трансмураль-

ной дисперсии реполяризации путем изменения

последовательности активации. Интересно, что в

данном исследовании отмечалось более выражен-

ное удлинение трансмуральной дисперсии реполя-

ризации, чем интервала Q–T. Это объясняется

вкладом не только замедления активации субэндо-

карда и эндокарда (длинный период потенциала

действия), но и ранней активацией эпикарда (ко-

роткий период потенциала действия). Пролонги-

рованная трансмуральная дисперсия реполяриза-

ции является субстратом для развития веретенооб-

разной ЖТ. Авторы считают, что на основании ре-

зультатов данного исследования становится яс-

ным, что вышеуказанные изменения (удлинение

интервалов Q–T, J–T и трансмуральной диспер-

сии реполяризации) не могут возникнуть в нор-

мальных условиях или без наличия факторов риска

развития полиморфной или веретенообразной ЖТ.

В другом недавнем исследовании проводилось

изучение клеточных механизмов удлинения ин-

тервала Q–T после изменения направления акти-

вации стенки ЛЖ [8]. С учетом данных предыду-

щих исследований, определивших вклад М-кле-

ток в трансмуральную дисперсию реполяризации,

в данном исследовании было показано, что после
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Рис. 2. Трансмуральное распространение 2-й фазы
ранней постдеполяризации на экспериментальной
модели кролика.
а – введение дофетилида в дозе 5 нмоль/л приводило к возник-
новению 2-й фазы ранней постдеполяризации в эндокарде без
ее дальнейшего трансмурального распространения при эндо-
кардиальной стимуляции; б – при переключении с эндокарди-
альной стимуляции на эпикардиальную наблюдалось трансму-
ральное распространение ранней постдеполяризации, что спо-
собствовало возникновению ЖЭ типа R на T (запись эндокар-
диальных потенциалов действия была частично утеряна при
эпикардиальной стимуляции)[19].

EAD – ранняя постдеполяризация.
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на эпикардиальную стимуляцию ЛЖ при отсутст-

вии или наличии блокады быстрого компонента

калиевого тока с задержанным выпрямлением фа-

зы реполяризации (Ikr), замедление активации и

реполяризации М-клеток вместе с ранней актива-

цией и реполяризацией эпикардиальных клеток

может приводить к удлинению интервала Q–T,

развитию трансмуральной гетерогенности и воз-

никновению веретенообразной желудочковой та-

хикардии.

Данная гипотеза была также проверена на од-

номерной математической модели трансмураль-

ной проводимости и на модели собаки. Результаты

этих исследований показали, что в миокарде ЛЖ

имеет место электрическая гетерогенность и она

усиливается, когда меняют нормальное направле-

ние активации стенки желудочка. Эпикардиаль-

ная активация увеличивает трансмуральную дис-

персию реполяризации, так как активация потен-

циала действия эпикарда и реполяризация проис-

ходят раньше, в то время как М-клетки с большой

длительностью потенциала действия, локализо-

ванные в глубоких субэндокардиальных слоях,

активируются и реполяризуются позже по срав-

нению с эндокардиальной активацией желу-

дочка. Дополнительная задержка проведения на

стыке между эпикардиальными и М-участками

во время стимуляции эпикарда способствует уве-

личению трансмуральной дисперсии реполяриза-

ции. М-клетки играют существенную роль в удли-

нении интервала Q–T, увеличении трансмураль-

ной дисперсии реполяризации и индукции вере-

тенообразной ЖТ после переключения с эндокар-

диальной стимуляции на эпикардиальную стиму-

ляцию миокарда ЛЖ. Замедление активации и ре-

поляризации М-клеток в совокупности с ранней

активацией реполяризации эпикардиальных кле-

ток создают субстрат для формирования риентри. 

S. Garrigue и соавт. также изучали роль вольта-

жа, задержки межжелудочковой проводимости и

выбора стимулируемых зон в развитии желудочко-

вых аритмий при проведении бивентрикулярной

стимуляции или стимуляции ЛЖ [11]. На 8 мор-

ских свинках с ишемически смоделированными

сердцами для измерения времени активации же-

лудочков и исследования проводимости во время

стимуляции ПЖ из трех участков и стимуляции

ЛЖ из четырех участков использовали вольтаж-

чувствительный краситель. Были построены изо-

хронные карты активации правого и левого желу-

дочков. Ишемию индуцировали путем постепен-

ного уменьшения производительности перфузии

наполовину в течение 5 мин. Стимуляция верхуш-

ки ПЖ и основания передней стенки ЛЖ ассоци-

ировалась с наиболее гомогенной и быстрой акти-

вацией (28±9 мс и 41±12 мс соответственно,

p<0,01) без возникновения аритмий. В 6 случаях

ЖТ индуцировали при стимуляции свободных

стенок правого и левого желудочков с задержкой

межжелудочкового проведения в 20 мс и превы-

шением порога стимуляции в 6 раз. В 4-х случаях

при одновременной высоковольтажной стимуля-

ции ПЖ и ЛЖ вне зависимости от зон стимуляции

была индуцирована фибрилляция желудочков со

сложной трехмерной структурой проведения воз-

буждения. Таким образом, при проведении бивен-

трикулярной стимуляции ишемизированного мио-

карда высоковольтажная стимуляция в совокуп-

ности со значительным замедлением межжелу-

дочкового проведения может инициировать раз-

витие желудочковых аритмий, особенно когда

стимуляцию ПЖ и ЛЖ осуществляют с направле-

нием проведения, ортогональным по отношению

к направлению волокон миофибрилл миокарда.

Клинические исследования
V. Medina-Ravell и соавт. изучали и сравнивали

изменения длительности интервалов Q–T, J–T

и величины трансмуральной дисперсии реполя-

ризации у 29 пациентов (из них мужчин – 23,

женщин – 6) с застойной СН во время проведения

эндокардиальной стимуляции ПЖ, бивентрику-

лярной стимуляции или эпикардиальной стиму-

ляции ЛЖ [19]. Средний возраст пациентов соста-

вил 71±8 лет. У 23 пациентов отмечалась ишеми-

ческая кардиомиопатия, у 6 – неишемическая

кардиомиопатия. Все пациенты относились к

III–IV ФК по NYHA (средняя ФВ ЛЖ составляла

23±7%) и получали медикаментозную терапию:

ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-

мента, диуретики, дигоксин и бета-адреноблока-

торы. Восемь из 29 пациентов получали поддер-

живающие дозы кордарона (200 или 400 мг 1 раз

в день). Ни у одного из пациентов в анамнезе не

было полиморфной или веретенообразной ЖТ.

Правожелудочковый электрод фиксировали к эн-

докарду верхушки ПЖ, а левожелудочковый элек-

трод проводили в эпикардиальную вену (латераль-

ную вену у 10 пациентов, заднелатеральную вену

у 17 пациентов и заднюю вену у 2-х пациентов)

через коронарный синус. Периоперационные

данные были получены у всех 29 пациентов, через

24 часа после операции – у 19 пациентов и в тече-

ние 1–2 недель после операции – у 12 пациентов.

Измерения комплекса QRS, интервалов Q–T, J–T

(интервал от точки J до конца зубца Т, не включает

QRS) и трансмуральной дисперсии реполяризации

(интервала между пиком и концом Т-зубца –

Тпик–конец) производили три независимых исследо-

вателя. Исходно отмечалось значительное замедле-

ние активации желудочков со средней длительнос-

тью комплекса QRS 154±19 мс, обусловлен-А
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ной полной блокадой левой ножки пучка Гиса

(ПБЛНПГ) у 14 пациентов, внутрижелудочковой

задержкой активации у 13 пациентов и полной

блокадой правой ножки пучка Гиса у 2-х пациен-

тов. Бивентрикулярная стимуляция приводила к

незначительному, но статистически значимому

уменьшению длительности комплекса QRS по от-

ношению к исходным значениям (144±19 мс про-

тив 154±19 мс соответственно, p<0,05). Правоже-

лудочковая эндокардиальная стимуляция и лево-

желудочковая эпикардиальная стимуляция, напро-

тив, приводили к значимому удлинению времени

активации желудочков. Среднее значение Q–Tc ис-

ходно было равно 468±38 мс. При эпикардиальной

стимуляции ЛЖ средняя длительность интервала

Q–Tc оказывалась значительно больше, чем при

эндокардиальной стимуляции ПЖ и бивентрику-

лярной стимуляции (Q–Tc 587±35, 544±36 и

535±38 мс соответственно, p<0,01). Из-за того, что

при правожелудочковой и левожелудочковой сти-

муляциях длительность комплекса QRS значитель-

но превосходила таковые исходно и при бивентри-

кулярной стимуляции, то корригированные Q–T-

интервалы (Q–Tc) были перепроверены, особенно

при частоте стимуляции более 60/мин. Иными

словами, авторы заключили, что замедление акти-

вации реполяризации желудочков, обусловленное

бивентрикулярной стимуляцией, могло быть мас-

кировано относительно короткой длительностью

QRS-комплекса. Эти выводы подтверждались тем,

что длительность интервала J–Tc во время бивент-

рикулярной стимуляции была относительно мень-

ше, чем при левожелудочковой стимуляции, но

значительно больше, чем при правожелудочковой

стимуляции (350±33, 359±34 и 302±27 мс соответ-

ственно). Эпикардиальная стимуляция ЛЖ также

приводила к значительному увеличению корриги-

рованной трансмуральной дисперсии реполяриза-

ции по сравнению с эндокардиальной стимуляци-

ей ПЖ (197±26 мс против 163±25 мс соответствен-

но; n=29; p<0,01). Частые желудочковые экстраси-

столы (ЖЭ) типа R на T, индуцированные при би-

вентрикулярной стимуляции и ЛЖ-стимуляции,

наблюдались у 4-х из 29 пациентов и у одного из

них привели к развитию рецидивирующих эпизо-

дов неустойчивой полиморфной ЖТ, а у другого –

к непрерывной веретенообразной ЖТ с необходи-

мостью применения множественных электричес-

ких разрядов. Желудочковые экстрасистолы типа R

на T полностью подавлялись при ПЖ-стимуляции.

У всех 4-х пациентов отмечалось более значитель-

ное удлинение J–Tc и трансмуральной дисперсии

реполяризации при бивентрикулярной или ЛЖ

стимуляции, чем при стимуляции ПЖ.

На рис. 3 показано развитие веретенообразной

ЖТ при бивентрикулярной стимуляции или эпи-

кардиальной стимуляции ЛЖ у мужчины с идио-

патической дилатационной кардиомиопатией

(ФВ ЛЖ 18%). За 4 года до включения в настоящее

исследование пациенту была выполнена имплан-

тация однокамерного кардиовертера-дефибрил-

лятора и двухкамерного электрокардиостимулято-

ра в связи с индуцируемой мономорфной ЖТ и ат-

риовентрикулярной блокадой. При запуске би-

вентрикулярной стимуляции у пациента возникло

13 эпизодов веретенообразной ЖТ, сопровождае-

мых таким же количеством разрядов кардиоверте-

ра-дефибриллятора. Инфузия кордарона, начатая

А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 1
, 

2
0

0
6

59

Рис. 3. Развитие веретенообразной ЖТ при бивентрикулярной стимуляции.
а – через 3–4 часа от начала бивентрикулярной стимуляции отмечались непрерывные ЖЭ типа R на T и веретенообразная ЖТ; ЖЭ
типа R на T адекватно идентифицировались устройством; б – типичный эпизод веретенообразной ЖТ, который был устранен раз-
рядом кардиовертера-дефибриллятора (ICD Shock) [19].
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сразу после первого эпизода тахикардии, оказа-

лась неэффективной. После выявления того фак-

та, что удлинение интервала Q–T и развитие вере-

тенообразной ЖТ были обусловлены местом сти-

муляции, устройство перепрограммировали на эн-

докардиальную стимуляцию ПЖ, и тахикардии

прекратились. На следующий день вновь подклю-

чили бивентрикулярную стимуляцию, что приве-

ло к возникновению устойчивых и неустойчивых

эпизодов веретенообразной ЖТ через 4 часа от на-

чала стимуляции (рис. 4). Переключение на эндо-

кардиальную стимуляцию ПЖ полностью и сразу

подавило тахикардию и экстрасистолию. В конеч-

ном итоге пациента выписали с режимом эндо-

кардиальной стимуляции ПЖ и на поддерживаю-

щих дозах кордарона (200 мг в день). В течение 10

дней наблюдения после выписки из стационара у

пациента не было выявлено эпизодов веретенооб-

разной ЖТ.

Авторы данного исследования пришли к вы-

воду, что у субпопуляции пациентов с неишеми-

ческой дилатационной кардиомиопатией и с вто-

ричным удлинением интервала Q–T вследствие

СН, электролитных изменений или приема анти-

аритмических препаратов III класса (увеличива-

ющих длительность потенциала действия), даль-

нейшее удлинение интервала Q–T и увеличение

трансмуральной дисперсии реполяризации в ре-

зультате бивентрикулярной стимуляции или эпи-

кардиальной стимуляции ЛЖ может привести к

потенциальному риску развития веретенообраз-

ной ЖТ. Аналогичные случаи возникновения же-

лудочковых аритмий или усугубления состояния

сразу после СРТ были темой сообщений A. Cori,

S. Galvao, J. Guerra, C. Leclercq, B. Merkely [7, 9,

13, 16, 20]. В исследовании S. Cazeau двое паци-

ентов умерли через короткий период времени по-

сле СРТ [5]. Хотя точная причина внезапных сер-

дечных смертей после бивентрикулярной стиму-

ляции неизвестна, необходимо принимать во

внимание зависимое от места стимуляции воз-

никновение веретенообразной ЖТ, обусловлен-
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Рис. 4. Изменения интервала Q–T, возникновение ЖЭ типа R на T и веретенообразной ЖТ в зависимости от
места стимуляции.
а – при эндокардиальной стимуляции ПЖ (R–R интервал 840 мс) интервал Q–T составил 485 мс. Сразу после переключения на эпи-
кардиальную стимуляцию ЛЖ (режим VOO) интервал Q–T увеличился до 580 мс; б – с 46 комплекса эпикардиальной стимуляции
ЛЖ начали появляться ЖЭ типа R на T; в – с 55 комплекса ЖЭ типа R на T индуцировали веретенообразную ЖТ, которая была уст-
ранена разрядом дефибриллятора; г – переключение с эндокардиальной стимуляции ПЖ на бивентрикулярную стимуляцию приве-
ло к удлинению интервала Q–T на 55 мс, с последующием возникновением ЖЭ типа R на T [19].
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ное замедлением реполяризации желудочков и

увеличением трансмуральной дисперсии реполя-

ризации. Электрофизиологические изменения

при хронической СН, особенно при неишемиче-

ской дилатационной кардиомиопатии, включают

возникновение спонтанных ранних постдеполя-

ризаций и увеличение трансмуральной диспер-

сии реполяризации – известные факторы риска

развития веретенообразной ЖТ [25]. Эпикарди-

альная стимуляция ЛЖ и бивентрикулярная сти-

муляция ЛЖ могут повышать вероятность разви-

тия веретенообразной ЖТ у пациентов с ХСН пу-

тем увеличения трансмуральной дисперсии репо-

ляризации. Увеличение трансмуральной диспер-

сии реполяризации повышает риск развития ве-

ретенообразной ЖТ двумя путями: 1) облегчает

механизмы возникновения ранних постдеполя-

ризаций, что способствует появлению желудоч-

ковых экстрасистол типа R на T, которые способ-

ны инициировать веретенообразную ЖТ (рис. 2, б);

2) может служить субстратом риентри и поддер-

живать веретенообразную ЖТ [2, 24]. Поэтому

бивентрикулярная стимуляция или эпикардиаль-

ная стимуляция ЛЖ могут способствовать воз-

никновению веретенообразной ЖТ в клиничес-

ких ситуациях, ассоциированных с механизмом

ранних постдеполяризаций, таких как неишеми-

ческая дилатационная кардиомиопатия, или c

использованием препаратов, увеличивающих ин-

тервал Q–T, или с феноменом каскада – так на-

зываемой последовательностью short-long-short

(см. рис. 4). Эндокардиальная стимуляция ПЖ,

при которой градиент реполяризации желудоч-

ков обратим с самой поздней реполяризацией

эпикарда, напротив, подавляет трансмуральное

распространение ранних постдеполяризаций от

субэндокардиальных слоев или от эндокарда к

эпикарду и тем самым предотвращает развитие

веретенообразной ЖТ.

С учетом вышесказанного необходимо под-

черкнуть, что общая частота развития веретенооб-

разной ЖТ при бивентрикулярной стимуляции

или стимуляции ЛЖ может быть низкой, так как

условиями для ее возникновения служат ранние

постдеполяризации (триггер) и увеличение транс-

муральной дисперсии реполяризации. Поэтому в

течение 24 часов после операции должен произво-

диться постоянный мониторинг для своевремен-

ного выявления зависимого от места стимуляции

удлинения интервала Q–T, желудочковой эктопи-

ческой активности (желудочковых экстрасистол

типа R на T) и эпизодов веретенообразной ЖТ,

особенно у пациентов с неишемической кардио-

миопатией и у пациентов, получающих препара-

ты, увеличивающие продолжительность потенци-

ала действия. Имплантируемые кардиовертеры-

дефибрилляторы могут оказаться необходимым

компонентом терапии у таких пациентов из груп-

пы риска.

СВИДЕТЕЛЬСТВА В ПОЛЬЗУ
АНТИАРИТМИЧЕСКОГО ЭФФЕКТА

СТИМУЛЯЦИИ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

Фундаментальные исследования

Возможно, изменения, которые описывают

при эпикардиальной стимуляции ЛЖ в экспери-

ментальных исследованиях, могут возникать лишь

в течение первых нескольких часов после ЛЖ-сти-

муляции у людей. По данным предыдущих иссле-

дований, изменения последовательности транс-

муральной активации могут приводить к длитель-

ным изменениям реполяризации сердца (электри-

ческому ремоделированию) [12, 17]. Необходимы

дальнейшие исследования, для того чтобы опреде-

лить, исчезают или уменьшаются со временем в

отдаленном периоде наблюдения проаритмоген-

ные эффекты, возможно, обусловленные СРТ. В

настоящее время нет свидетельств о наличии или

степени изменения электрического ремоделиро-

вания после проведения СРТ. 

Клинические исследования
Существуют доказательства того, что структур-

ные изменения и изменения сократимости ЛЖ

после СРТ оказывают благоприятное действие в

плане уменьшения частоты возникновения спон-

танных и индуцируемых желудочковых тахиарит-

мий. Для того чтобы выяснить, снижает ли СРТ

потребность в антитахикардитической стимуля-

ции, S. Higgins и соавт. решили проанализировать

пациентов, которые были включены в двойное

слепое рандомизированное исследование Ventak

CHF [14]. Критериями включения в исследование

являлись: симптоматическая СН (II или более ФК

по NYHA), ФВ ЛЖ менее 35% и длительность

комплекса QRS, равная или превышающая 120 мс.

Авторами были отобраны 54 пациента (из них

74,1% мужчин), средний возраст которых соста-

вил 65±10 лет. По ФК СН пациенты распределя-

лись следующим образом: 22% относились ко II

ФК по NYHA, 65% – к III ФК и 13% – к IV ФК.

У 70% пациентов наблюдалась ишемическая кар-

диомиопатия, у остальных – неишемическая ди-

латационная кардиомиопатия. У 80% пациентов

отмечалась полная блокада левой ножки пучка Ги-

са, у 7% – полная блокада правой ножки пучка Ги-

са и у 13% – неспецифические нарушения внутри-

желудочковой проводимости. В исследование не

включали пациентов, которым требовалась посто-

янная электрокардиостимуляция в связи с нару-

шениями проводимости, или пациентов с хрони- А
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ческой фибрилляцией предсердий. Пациентам был

имплантирован трехкамерный электрокардио-

стимулятор для бивентрикулярной стимуляции с

функцией дефибрилляции с трансвенозно прове-

денным правожелудочковым электродом и лево-

желудочковым электродом, фиксированным к

эпикарду ЛЖ (средним или верхушечным участ-

кам передней или боковой стенок ЛЖ) через тора-

котомический доступ. Основными показаниями

к имплантации устройства с функцией дефибрил-

ляции (кардиовертера-дефибриллятора) являлись:

симптоматические мономорфные ЖТ у 43%

пациентов, неустойчивые ЖТ, отвечающие крите-

риям MADIT (Multicenter Automatic Defibrillator

Implantation Trial), у 30% пациентов, фибрилляция

желудочков (ФЖ) у 15% пациентов и полиморф-

ные ЖТ у 9%.

Через месяц после имплантации вышеописан-

ного устройства пациенты были рандомизирова-

ны на первые 3 месяца программируемой бивент-

рикулярной стимуляции (в режиме BV VDD), при

этом пациенты не были информированы о кон-

кретном режиме стимуляции, а затем на следую-

щие 3 месяца без стимуляции. 9 пациентов умерли

до завершения обоих периодов протокола иссле-

дования, один пациент вышел из исследования.

У 2-х пациентов возникли технические проблемы

с левожелудочковыми электродами (трещины,

разрывы), которые не были ликвидированы, и эти

пациенты были исключены из анализа, 4 пациен-

та вышли из исследования на 2-м этапе, а у 6 не

оказалось накоплено достаточного количества

данных во второй фазе исследования. Таким обра-

зом, из 54 пациентов анализу были подвергнуты

32 пациента. Учитывались эпизоды тахиаритмий,

требующие разрядов дефибриллятора, и эпизоды с

необходимостью антитахикардитической стиму-

ляции (эти методы обозначались термином «тера-

пия желудочковых тахиаритмий»). Из 32 пациен-

тов 13 (41%) получали необходимую терапию же-

лудочковых тахиаритмий один раз в 6 месяцев

после имплантации устройства, у 5 (16%) пациен-

тов наблюдался один эпизод тахиаритмии во вре-

мя бивентрикулярной стимуляции, в то время как

у 11 (34%) пациентов отмечался один эпизод тахи-

аритмии при отсутствии стимуляции. Три пациен-

та (9%) получили «терапию» во время обеих фаз

исследования, а два пациента – только во время

периода с бивентрикулярной стимуляцией. Таким

образом, из тех пациентов, у кого отмечалась де-

фибрилляция (13), 8 из 13 дефибрилляций (62%)

наблюдались во время периода исследования без

стимуляции, 2 дефибрилляции (15%) – только во

время периода с бивентрикулярной стимуляцией

и 3 (23%) – во время обоих периодов исследова-

ния. Всего было выявлено 20 «терапевтических»

эпизодов у 32 пациентов (0,6±2,1) во время пери-

ода с бивентрикулярной стимуляцией, тогда как

во время периода без стимуляции в той же группе

пациентов было отмечено 44 «терапевтических»

эпизода (1,4±3,5), разница была статистически

значимой (р=0,035). Интересным оказался тот

факт, что хотя дефибрилляция и антитахикардити-

ческая стимуляция были менее частыми при би-

вентрикулярной стимуляции, в случае возникно-

вения их необходимости частота антитахикарди-

тических эпизодов была такой же, как в группе па-

циентов без стимуляции.

Таким образом, авторы пришли к выводу, что

хотя СРТ не исключает необходимости в дополни-

тельной функции дефибрилляции, она может

снизить потребность в антитахикардитической те-

рапии (дефибрилляции и антитахикардитической

стимуляции) в целом. Объяснением этому служат

несколько механизмов: уменьшение замедления

проводимости в желудочках при бивентрикуляр-

ной стимуляции, что может способствовать

уменьшению риентри, возможность избежать па-

уз-зависимых тахиаритмий, снижение концентра-

ции норадреналина в плазме крови, а также других

эффектов, инициирующих аритмии. Хотя в дан-

ном исследовании об этом не сообщается, но

улучшение показателей гемодинамики (как след-

ствие уменьшение клинических симптомов СН),

возможно, вносит вклад в уменьшение необходи-

мости антитахикардитической терапии при би-

вентрикулярной стимуляции. Многими исследо-

вателями было показано, что потребность в тера-

пии имплантируемыми кардиовертерами-дефиб-

рилляторами была меньше у пациентов с компен-

сированной ХСН. Возможным объяснением это-

му может служить уменьшение замедлений прово-

димости в результате уменьшения камер сердца.

Однако прямых доказательств вышеизложенных

предположений нет. Необходимо отметить, что

используемая конфигурация системы электродов

не позволяла точно дифференцировать правоже-

лудочковую стимуляцию от бивентрикулярной

стимуляции, поэтому полученные результаты мог-

ли быть следствием как правожелудочковой, так и

бивентрикулярной стимуляции. Наконец, необхо-

димо подчеркнуть, что несмотря на снижение по-

требности в антитахикардитической терапии, ле-

тальность в данном исследовании была высокой

(возможно, из-за включения в исследование тяже-

лых пациентов – 78% с III–IV ФК СН по NYHA). 

Ряд других исследователей также показали, что

бивентрикулярная стимуляция ассоциировалась с

уменьшением индукции мономорфных ЖТ [15,

26]. Некоторые исследователи указывают на воз-

можность подавления желудочковых тахиаритмий

с помощью бивентрикулярной стимуляции [10,А
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22]. В настоящее время нет свидетельств о влия-

нии бивентрикулярной стимуляции или эпикар-

диальной стимуляции ЛЖ на частоту развития по-

лиморфных или веретенообразных ЖТ (в исследо-

вании S. Higgins и соавт. оценивалось влияние

бивентрикулярной стимуляции на необходимость

применения антитахикардитической терапии для

мономорфных ЖТ). Известно, что механизмы,

лежащие в основе возникновения мономорфных

ЖТ, отличаются от механизмов, ответственных

за развитие полиморфных или веретенообраз-

ных ЖТ. Большинство мономорфных ЖТ могут

быть индуцированы с помощью ЖЭ любого типа

и могут поддерживаться фиксированным кругом

риентри, например, рубцовым миокардом желу-

дочка, а полиморфные или веретенообразные ЖТ

часто инициируются ЖЭ типа R на T и поддержи-

ваются функциональным кругом риентри, напри-

мер, увеличенной трансмуральной дисперсией

реполяризации.

СРТ может способствовать улучшению неко-

торых маркеров электрической нестабильности

или уязвимости желудочков, что расценивается

как косвенное свидетельство антиаритмического

эффекта СРТ. Так, в двух исследованиях оценива-

ли вариабельность сердечного ритма (ВСР) у па-

циентов с СРТ во время периодов со стимуляцией

и без стимуляции [1, 18]. В исследовании P. Adam-

son ВСР исследовали у 50 пациентов с импланти-

рованными устройствами для бивентрикулярной

стимуляции. Пациенты были рандомизированы

на две группы: с активированной бивентрикуляр-

ной стимуляцией (n=25) и без активированной

бивентрикулярной стимуляции (n=25) [1]. ВСР

оценивалась как стандартное отклонение длитель-

ности предсердного цикла, определяемое ком-

пьютерной программой в течение 2-х месяцев по-

стоянного наблюдения. Сравнение ВСР в группах

пациентов с СРТ и без СРТ показало, что ВСР бы-

ла выше в группе с СРТ по сравнению с группой

без СРТ (148±47 мс против 118±45 мс соответст-

венно; р=0,02), несмотря на незначимую разницу

в средней длительности предсердного цикла

(844±129 мс в группе с СРТ против 851±110 мс в

группе без СРТ; р=0,82). Авторы сделали заключе-

ние, что СРТ способствует смещению активности

вегетативной нервной системы в более благопри-

ятную сторону, менее зависимую от симпатичес-

кой активации. Об увеличении ВСР при СРТ со-

общали также другие авторы, однако они исполь-

зовали традиционное холтеровское мониториро-

вание ЭКГ для оценки параметров ВСР [18]. 

В ряде исследований было установлено, что

микровольтные альтернации Т-зубца являются

мощным независимым предиктором развития

жизнеугрожающих желудочковых аритмий и вне-

запной сердечной смерти. G. Turitto и соавт. ис-

следовали вероятность появления микровольтных

альтернаций Т-зубца при различных режимах сти-

муляции у пациентов с СРТ [23]. Микровольтные

альтернации Т-зубца регистрировали с помощью

коммерческой компьютерной установки у 16 па-

циентов с предсердной стимуляцией (AAI), во

время DDD-RV- и DDD-BiV- режимов стимуля-

ции при одинаковой частоте стимуляции 110/мин

и короткой атриовентрикулярной задержке, для

того чтобы получить захват желудочков. Критери-

ями наличия положительных микровольтных

альтернаций Т-зубца являлись: альтернации более

1 мин с квадратным корнем мощности альтерна-

ций более 1,9 µv и соотношением альтернаций (от-

ношение альтернаций к стандартному отклоне-

нию исходного уровня шума) более 3 в одном или

более чем одном ортогональном отведении или в

2-х или более чем 2-х прекордиальных отведениях.

Оказалось, что AAI и правожелудочковая стиму-

ляция ассоциировались с высокими показателями

микровольтной альтернации Т-зубца (и соответст-

венно с высокой вероятностью развития желудоч-

ковых тахиаритмий), в то время как бивентрику-

лярная стимуляция ассоциировалась с низкими

показателями (индексами) микровольтной альтер-

нации Т-зубца.

Таким образом, существующие данные поддер-

живают гипотезу о том, что СРТ оказывает благо-

приятное действие на структурное и электричес-

кое ремоделирование при застойной СН. Однако

все еще остается не ясным, устранит ли подобный

эффект СРТ необходимость в подключении к би-

вентрикулярным устройствам функции дефиб-

рилляции. Этот вопрос требует дальнейшего изу-

чения и получения отдаленных результатов иссле-

дований.
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ТОРАКОСКОПИЧЕСКОЙ ТЕХНИКИ
ДЛЯ ИМПЛАНТАЦИИ РЕСИНХРОНИЗИРУЮЩИХ
ЭПИКАРДИАЛЬНЫХ ЭЛЕКТРОДОВ В ЛЕВЫЙ ЖЕЛУДОЧЕК

Л. А. Бокерия, З. Б. Махалдиани, М. Б. Биниашвили
Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева (дир. – академик РАМН Л. А. Бокерия)
РАМН, Москва

Приблизительно 30% пациентов с хрониче-

ской сердечной недостаточностью имеют

внутрижелудочковые нарушения проводимости,

которые вызывают потерю механической желу-

дочковой синхронизации [15]. Желудочковая де-

синхронизация является причиной задержки со-

кращения свободной стенки левого желудочка по

отношению к перегородке, что в свою очередь

обусловливает неадекватную работу сердца и на-

рушение систолической и диастолической функ-

ции ЛЖ [4, 19].

Левожелудочковая или бивентрикулярная сти-

муляция позволяет обеспечить механическую ре-

синхронизацию перегородки и свободной стенки


