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Эра эндокардиальной имплантации кардио-

стимуляторов началась с работы шведско-

го хирурга Сеннинга в 1958 г. С тех пор верхушка

правого желудочка (ВПЖ) стала наиболее часто

использоваться для стимуляции эндокарда сердца,

так как методика являлась технически простой, не

требовала удлиненного времени флюороскопии,

не имела большого количества интра- или пост-

операционных осложнений и давала стабильные

и надежные параметры стимуляции. 

Однако данные, полученные в эксперименте

на животных, и предыдущие клинические наход-

ки у пациентов поставили под сомнение преиму-

щество стимуляции сердца через ВПЖ. На самом

деле, даже если этот тип стимуляции был эффек-

тивен, он был субоптимальным с физиологичес-

кой точки зрения. В настоящее время многие ис-

следования показывают, что стимуляция ВПЖ

вызывает дисфункцию левого желудочка у паци-

ентов с нормальной сердечной функцией и у лиц с

сердечной недостаточностью. Более того, разви-

тие осложнений у пациентов после стимуляции

ВПЖ оказывается только делом времени. 

Стимуляция ВПЖ увеличивает процент желу-

дочковой стимуляции при имплантации двухка-

мерных устройств, что ведет к росту заболеваемо-

сти и смертности по сравнению с пациентами с

нормальным предсердно-желудочковым проведе-

нием. Причиной данного факта является увеличе-

ние конечного диастолического объема и стресса

стенки левого желудочка, энергетическая недо-

статочность, снижение систолической и диасто-

лической функций, а также сердечного выброса.

Все это приводит к асимметрической гипертро-

фии межжелудочковой перегородки, разнона-

правленности миофибрилл, увеличению концент-

рации миокардиальных катехоламинов и наруше-

нию перфузии и метаболизма миокарда. 

При стимуляции верхушки правого желудочка

создаются условия проведения, аналогичные бло-

каде левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ), с направ-

лением вектора QRS кверху и кзади. При эхокар-

диографии хроническая стимуляция верхушки

правого желудочка создает геометрические изме-

нения, похожие на те, которые ассоциированы с

первичной БЛНПГ: укорочение времени наполне-

ния желудочка, снижение желудочкового Dp/Dt,

увеличение митральной регургитации с эффектом

нарушения систолической и диастолической

функций [1]. Некоторые исследователи [29, 40]

предполагают, что диссинхрония при БЛНПГ

больше, чем при стимуляции правого желудочка,

причиной чего считается преждевременная акти-

вация большей части миокарда. Нарушения про-

водимости у пациентов с застойной сердечной не-

достаточностью наблюдаются в 30% случаев [27].

У пациентов с БЛНПГ выживаемость хуже, чем у

пациентов с сердечной недостаточностью без на-

рушения проводимости [28]. 

Ресинхронизация сердца, при которой бивент-

рикулярная система стимуляции уменьшает внут-

рижелудочковую задержку проведения левого же-

лудочка, является новой терапевтической возмож-

ностью для пациентов с сердечной недостаточно-

стью (СН) высокой градации, резистентной к ме-

дикаментозной терапии [3, 7]. Многие контроли-

руемые проспективные исследования показали,

что эта терапевтическая возможность дает клини-

ческие преимущества для пациентов с сердечной

недостаточностью, тяжелой дисфункцией левого

желудочка и желудочковой асинхронией [5, 6]. 

ЭФФЕКТЫ СТИМУЛЯЦИИ
ВЕРХУШКИ ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА

Примерно 80 лет назад Wiggers указал, что сти-

муляция ВПЖ у животных провоцирует удлине-

ние фазы изометрического сокращения, результа-

том которого является удлинение систолы желу-

дочков. Другие исследователи в эксперименте на

животных показали, что стимуляция ВПЖ являет-

ся причиной аномального сокращения сегментов

миокарда, что ведет к отрицательному инотропно-

му эффекту, и как следствие увеличивается по-

требность миокарда в кислороде. 

Потенциально негативные эффекты стимуля-

ции ВПЖ у людей описаны в некоторых исследо-

ваниях и свидетельствуют об увеличении количе-

ства случаев прогрессирования застойной сердеч- А
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ной недостаточности, обнаруженной у пациентов,

которым проводилась стимуляция ВПЖ. 

Позже J. Nielsen и соавт. опубликовали резуль-

таты первого рандомизированного исследования,

которое сравнило эхокардиографические измене-

ния размеров и функции левого предсердия (ЛП) и

левого желудочка (ЛЖ) во время частотно-адап-

тивной AAI- и DDD-стимуляции у пациентов с

синдромом слабости синусного узла (СССУ) и нор-

мальным предсердно-желудочковым (атриовент-

рикулярным, или АВ) проведением [20]. В этом ис-

следовании 177 пациентам рандомизированно

проводилось лечение с использованием трех ва-

риантов пейсмейкерной терапии: AAIR, DDDR с

короткой предсердно-желудочковой задержкой

(110–150 мс) (DDDR-s) или DDDR с фиксирован-

ной длинной предсердно-желудочковой задержкой

(более или равной 250 мс) (DDDR-1).

В течение трехлетнего периода наблюдения ис-

пользование частотно-адаптивного (R-) режима

явилось причиной увеличения линейного размера

ЛП, терапия DDDR-s снизила систоличекую

функцию левого желудочка. Эти результаты явно

продемонстрировали, что высокий процент стиму-

ляции ПЖ (90% в случае DDDR-s и 17% в случае

DDDR-1) может стать причиной ухудшения функ-

ции ЛЖ в группах, в которых использовалась двух-

камерная частотно-адаптивная кардиостимуляция.

Фибрилляция предсердий также была более частой

в группе DDDR, а значит, желудочковая диссин-

хрония провоцирует фибрилляцию предсердий,

возможно, являясь следствием дилатации ЛП.

Отрицательное влияние стимуляции ВПЖ так-

же было отмечено и в исследовании DAVID, кото-

рое внесло важные разъяснения в причины нега-

тивного эффекта стимуляции ВПЖ, оказываемого

на функцию ЛЖ [39]. В этом рандомизированном

клиническом исследовании эффективность двух-

камерной частотно-адаптивной стимуляции с час-

тотой 70/мин (DDDR-70) сравнили с подстрахо-

вочной желудочковой стимуляцией с частотой

40/мин (VVI-40) у пациентов со стандартными по-

казаниями для имплантации кардиовертера-де-

фибриллятора (ИКД), но без показаний к анти-

брадистимуляции. Все пациенты (n=506) имели

фракцию выброса не более 40%, и им проводилась

оптимальная терапия по поводу дисфункции ЛЖ.

По окончании исследования была отмечена тен-

денция к росту смертности и повышенной частоте

госпитализации у пациентов в группе DDDR-70 с

застойной сердечной недостаточностью. В этой

группе оптимизация АВ-задержки не проводи-

лась, чтобы сохранить собственную АВ-сократи-

мость, таким образом, примерно 60% всех желу-

дочковых сокращений были стимулированы (по

сравнению с 1% в группе VVI-40). 

Результаты исследования DAVID сходны с ре-

зультами, полученными в предыдущем исследова-

нии MOST, которое показало связь между процен-

том стимуляции ВПЖ (при условии сохранения

АВ-синхронии), сердечной недостаточностью и

фибрилляцией предсердий у пациентов со слабос-

тью синусного узла и нерасширеным QRS-ком-

плексом [31, 32].

В Мультицентровом исследовании по имплан-

тации автоматических дефибрилляторов – II

(MADIT-II) число пациентов, у которых развилась

или усугубилась сердечная недостаточность, было

равным 14,9% в контрольной группе по сравне-

нию с 19,9% в исследуемой группе, где пациентам

был имплантирован аппарат (р=0,09) [19].

В ретроспективном анализе базы данных

MADIT-II приблизительно 40% пациентов, ле-

ченных с помощью ИКД, имели предварительно

имплантированное двухкамерное устройство (в

большинстве случаев запрограммированное в ре-

жиме DDD 60–70/мин) и 60% имели однокамер-

ные устройства (в большинстве случаев запро-

граммированные в режиме VVI 60/мин). У паци-

ентов с двухкамерными ИКД стимуляция велась

85% времени, тогда как с однокамерными – желу-

дочки стимулировались только 15% времени.

Прогрессирование сердечной недостаточности

было четко ассоциировано с двухкамерными

ИКД, которые имели более высокий процент сти-

муляции.

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ
НЕГАТИВНЫХ АСПЕКТОВ ОТ СТИМУЛЯЦИИ

ВЕРХУШКИ ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА
У ПАЦИЕНТОВ С СЕРДЕЧНОЙ

НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ

Некоторые современные исследования отчет-

ливо продемонстрировали отрицательные эффек-

ты от стимуляции верхушки правого желудочка.

В Канаде проводилось мультицентровое рандоми-

зированное исследование физиологической сти-

муляции сердца (СТОРР) [9], которое сравнило

режим VVI с AAI- и DDD-режимами, считая их за

физиологическую стимуляцию. В этом исследова-

нии не было замечено различий в сроках смертно-

сти и госпитализации для пациентов с сердечной

недостаточностью, но стимуляция правого желу-

дочка оказалась провоцирующим фактором для

подавляющего эффекта систолической функции

левого желудочка. 

Датское исследование [20], проведенное J. Niel-

sen, сравнило AAI- с DDD-стимуляцией у пациен-

тов со слабостью синусного узла и подтвердило

эти результаты. Исследователи обнаружили уве-

личение размеров предсердия и уменьшение

фракции выброса у пациентов с двухкамернойА
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стимуляцией. Такие негативные эффекты были

более часты у пациентов с систолической дис-

функцией и/или предшествующим эпизодом про-

грессирующей сердечной недостаточности. 

В исследовании MOST [13], в котором попыта-

лись идентифицировать лучший режим стимуля-

ции для пациентов со слабостью синусного узла,

сравнили AAI- и DDD-стимуляцию. Никаких

преимуществ по уровню смертности и количеству

эпизодов церебральной ишемии найдено не было,

но в группе с желудочковой стимуляцией было от-

мечено ухудшение качества жизни, связанное с

увеличившимся риском госпитализации по при-

чине сердечной недостаточности. M. Sweeney [32]

проанализировал группу пациентов с узким QRS-

комплексом и обнаружил высокую корреляцию

между процентом стимуляции правого желудочка

и гемодинамическими и аритмическими события-

ми. Пациенты с частотой эпизодов стимуляции

правого желудочка более 40% имели больший

риск госпитализации по причине сердечной недо-

статочности, связанной с увеличившейся часто-

той рецидивов фибрилляции предсердий. 

Похожие результаты наблюдали в исследова-

нии DAVID [39], в котором у пациентов с двухка-

мерными ИКД и длительной стимуляцией право-

го желудочка возросла летальность (10,1%) и час-

тота госпитализации (22,6%) по сравнению с соот-

ветствующими показателями пациентов с однока-

мерными ИКД (6,5 и 13,3%). В исследовании

MADIT-II [19] была рассмотрена первичная про-

филактика у пациентов с тяжелой дисфункцией

левого желудочка, которым имплантировали ИКД

после предшествующего инфаркта миокарда, и

оказалось, что частота госпитализации по причи-

не сердечной недостаточности была выше у тех

пациентов с ИКД-DDD, у которых проводилась

постоянная стимуляция правого желудочка. 

Все эти исследования подчеркивают, что стиму-

ляция правого желудочка не является «физиологи-

ческой» стимуляцией и может оказать негативное

влияние на сердечный выброс из-за развития па-

радоксального движения межжелудочковой пере-

городки, верхушки и базальных стенок, наподобие

диссинхронии при ПБЛНПГ [24]. Кроме того,

уменьшение систолической и диастолической

функций левого желудочка также было отмечено

эхокардиографически и у молодых пациентов по-

сле длительной стимуляции правого желудочка.

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ СТИМУЛЯЦИИ
ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА

После нанесения электрического стимула на

правый желудочек в ранней зоне начинается со-

кращение прилежащей мышцы, и это движение

способствует преднатяжению до сих пор не акти-

вированной мышцы. Так как систола продолжает-

ся, то позднее активированный участок миокарда

должен развить более высокую мощность, чтобы

перетянуть мышцу, вовлеченную в процесс сокра-

щения раньше. Общим результатом этого меха-

низма является влияние на вклад в сердечный вы-

брос и депрессия систолической функции камеры.

Более того, увеличенный конечный систоличес-

кий объем создает предпосылки для перегрузки

давлением и объемом, вследствие которой умень-

шается и ударный объем, тем самым еще больше

усугубляя связь конечного систолического давле-

ния и объема [22]. Этот феномен был впервые

продемонстрирован в 1985 г. R. Park и соавт. на

животных [22] и особенно в исследовании P. Park и

соавт. у пациентов [21].

Существуют также важные местные и глобаль-

ные метаболические/энергетические изменения,

которые начинаются с диссинхронии; фактически

внеочередная активация миокарда развивает

меньшую общую работу, потребляя меньше энер-

гии, в то время как поздняя активация свободной

стенки происходит в более тяжелых условиях, с бо-

лее тяжелыми метаболическими потребностями.

В своем исследовании F. Prinzen и соавт. [23]

применяли метод магнитно-резонансного моде-

лирования, чтобы понять процессы циркулярного

натяжения и функционирования сердца здоровых

собак при синусовом ритме, используя при этом

преэкзитацию верхушки ПЖ до преэкзитации ба-

зальных отделов левого желудочка. Наблюдалось

реципрокное увеличение и уменьшение натяже-

ния и работы с уменьшенным объемом рано акти-

вированного миокарда и большим объемом позд-

но активированных регионов. 

Van Oosterhout и соавт. продемонстрировали,

что диссинхронное сокращение из-за стимуляции

ВПЖ приводит к гипертрофии миокарда в облас-

ти, противоположной зоне стимуляции. Местная

диссинхрония также способствует резкому мест-

ному градиенту потока, с большим потоком на

стороне, которая активируется позже и более

мощно. Однако в дальнейшем, с развитием гипер-

трофии и адаптивных изменений поток становит-

ся более гомогенным [35]. Негомогенное сокраще-

ние также является механизмом для задержки рас-

слабления мышцы и ведет к диастолической дис-

функции. Дискоординация папиллярных мышц с

последующей увеличенной активацией желудочка

ведет к дисфункции митрального клапана с появ-

лением митральной регургитации [17, 25, 33].

Эти функциональные отклонения желудочко-

вой стимуляции создают потенциально опасный

эффект, с течением времени приводя к ремодели-

рованию желудочка. Экспериментальные иссле-

дования показали, что длительная стимуляция А
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верхушки ПЖ индуцирует аномальные гистологи-

ческие изменения (разнонаправленность миофи-

брилл) и молекулярные отклонения, которые не

наблюдаются при обычной сердечной недостаточ-

ности [2, 12, 37]. 

ВЫБОРОЧНАЯ СТИМУЛЯЦИЯ УЧАСТКА
МИОКАРДА ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА 

Клинические данные показывают, что даже у

пациентов с имеющейся желудочковой дисфунк-

цией, но минимальными симптомами сердечной

недостаточности может реально развиться асин-

хронная желудочковая активность из-за стимуля-

ции ВПЖ, этот факт подсказал электрофизиоло-

гам обратить внимание на альтернативную сторо-

ну стимуляции, особенно в местах, близких к соб-

ственной проводящей системе (таких, как ВОПЖ

и область пучка Гиса). 

Существует очень большая разница во мнениях

о необходимости стимуляции перегородки ПЖ, и

результаты неоднозначны. У 16 пациентов с хро-

нической предсердной тахиаритмией и полной

АВ-блокадой F. Victor и соавт. в течение длитель-

ного срока сравнивали функциональные и гемо-

динамические эффекты стимуляции выводного

отдела правого желудочка (ВОПЖ) и стимуляции

ВПЖ. Через 3 месяца стимуляции ВОПЖ не на-

блюдалось симптоматических улучшений и гемо-

динамических преимуществ у пациентов этой

группы с ФВ менее 40% [38].

Похожие результаты были получены в исследо-

вании «Стимуляция выводного отдела правого же-

лудочка вместо верхушки» (ROVA), которое про-

водилось у пациентов с хронической ФП, сердеч-

ной недостаточностью и систолической дисфунк-

цией ЛЖ.

Также не было отмечено преимуществ, связан-

ных с длительной стимуляцией ВОПЖ или двух-

фокусной стимуляцией у пациентов, перенесших

аблацию АВ-узла либо получавших фармакотера-

пию для контроля сердечного ритма [30].

Противоположные результаты были получены

другими авторами. C. De Cock и соавт. сравнили

9 исследований (217 пациентов), посвященных ге-

модинамическому эффекту стимуляции ВОПЖ.

Данные метаанализа свидетельствовали о том, что

стимуляция ВОПЖ может быть в большинстве слу-

чаев достоверно лучше, чем стимуляция ВПЖ [10].

Что касается стимуляции области пучка Гиса,

то опубликованы результаты исследований, кото-

рые включали небольшое число пациентов. P. Des-

hmukh и соавт. показали преимущества и безопас-

ность такого доступа в группе из 14 пациентов с

хронической сердечной недостаточностью и хро-

нической ФП, которые были кандидатами для

стратегии «аблация и стимуляция». Напрямую

стимуляция пучка Гиса ведет к уменьшению КДР

и КСР ЛЖ, снижению функционального класса

CH по NYHA и увеличению ФВ ЛЖ [11]. Вероят-

но, основная проблема этих иcследований заклю-

чается в том, что они не являются абсолютно до-

стоверными и в большинстве из них не использо-

валось одно и то же место для электрокардиости-

муляции.

КЛИНИЧЕСКИЙ И ГЕМОДИНАМИЧЕСКИЙ
ЭФФЕКТЫ УСОВЕРШЕНСТВОВАНИЯ

ЭЛЕКТРОКАРДИОТЕРАПИИ
ОТ СТИМУЛЯЦИИ ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА

ДО СТИМУЛЯЦИИ ДВУХ ЖЕЛУДОЧКОВ

Немногие исследования показали потенциаль-

ные преимущества усовершенствования методики

стимуляции правого желудочка в сравнении со

стимуляцией обоих желудочков. Такие исследова-

ния включали ограниченное число пациентов, ко-

торым в основном проводилось лечение стимуля-

цией правого желудочка в условиях хронической

фибрилляции предсердий с предшествующей аб-

лацией АВ-узла. Так, например, A. Leon и соавт.

[16] наблюдали преимущества двухжелудочковой

стимуляции в группе из 20 отобранных пациентов

с тяжелой дисфункцией левого желудочка, выра-

женными симптомами сердечной недостаточнос-

ти, хронической фибрилляцией предсердий и по-

стоянной кардиостимуляцией в условиях предше-

ствовавшей аблации АВ-узла. Они показали до-

стоверное улучшение функционального класса по

NYHA, увеличение ФВ ЛЖ, снижение конечного

систолического размера ЛЖ и уменьшение часто-

ты госпитализации у пациентов этой группы.

В рандомизированном слепом исследовании

C. Leclercq и соавт. [14] наблюдали пациентов с

выраженной сердечной недостаточностью и фиб-

рилляцией предсердий с низким желудочковым

ритмом. Пациентам проводилась двухжелудочко-

вая стимуляция с перепрограммированием через

определенное время на правожелудочковую и об-

ратно. Пациенты, которым проводилась двухже-

лудочковая стимуляция, показали статистически

достоверное улучшение толерантности к физичес-

ким нагрузкам; также наблюдалось снижение час-

тоты госпитализаций. Еще раньше в другом иссле-

довании [34] был рассмотрен длительный период

наблюдения (20±19 месяцев) за эффектами усо-

вершенствования системы ЭКС у 16 отобранных

пациентов с хронической фибрилляцией предсер-

дий и постоянной стимуляцией верхушки правого

желудочка, которой предшествовала аблация АВ-

узла. У 14 пациентов, выживших в сроки до 6 ме-

сяцев, наблюдалось улучшение функционального

класса по NYHA, увеличение ФВ ЛЖ, уменьше-

ние кардиоторакального индекса и митральнойА
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регургитации. R. Cazzin и соавт. [8] опубликовали

свой опыт по усовершенствованию системы сти-

муляции у больных с сердечной недостаточностью

(III–IV ФК по NYHA,ФВ менее 35%) и стимуля-

цией правого желудочка, состоящий из 28 наблю-

дений, 43% по поводу синдрома слабости синус-

ного узла и 57% по поводу нарушений предсерд-

но-желудочковой проводимости. До и после усо-

вершенствования системы всем пациентам прово-

дилось клиническое и эхокардиографическое ис-

следование. Результаты в сроки наблюдения

26±9 месяцев показали значительное клиническое

улучшение функционального класса  по NYHA

(1,8 по сравнению с 3,2) и уменьшение числа гос-

питализаций (0,4 по сравнению с 2,4). Похожим

образом гемодинамическое улучшение произош-

ло с объемом митральной регургитации, фракцией

выброса и уменьшением КДО. В данном исследо-

вании также наблюдался негативный эффект сти-

муляции верхушки правого желудочка в отноше-

нии систолической функции. Перед имплантаци-

ей стимулятора 80% пациентов имели тяжелую

дисфункцию левого желудочка (ФВ – 0,42±0,08) и

I–II ФК по NYHA. Через 24 месяца стимуляции

правого желудочка почти у 50% пациентов наблю-

далось прогрессирование симптомов застойной

сердечной недостаточности, связанной с дис-

функцией левого желудочка. У 3 пациентов очень

рано (через 3 месяца) потребовалось усовершенст-

вовать систему стимуляции до двухжелудочковой.

Это навело на предположение, что стимуляция

верхушки правого желудочка, сопровождаемая

первичной недостаточностью левого желудочка,

ухудшает сердечный выброс, ускоряя прогресси-

рование заболевания.

Аналогичные результаты наблюдались при

сравнении пациентов, получавших усовершенст-

вованную систему стимуляции, и пациентов, ко-

торым была рекомендована ресинхронизацион-

ная терапия. Процедура имплантации была упро-

щена наличием уже имплантированных электро-

дов со стабильными параметрами. У большинства

пациентов коронарный синус был напрямую ка-

нюлирован электродом до латеральной или задней

латеральной вены, без использования йодсодер-

жащего контраста, с очень коротким временем

процедуры.

ОБСУЖДЕНИЕ

Ресинхронизационная терапия сердца улучша-

ет симптомы сердечной недостаточности у паци-

ентов с БЛНПГ и глобальным нарушением систо-

лической функции левого желудочка [5, 6]. Пока

накоплен небольшой опыт исследования эффек-

тов усовершенствования правожелудочковой сти-

муляции до двухжелудочковой у пациентов с за-

стойной сердечной недостаточностью, но первые

результаты очень впечатляют. По мнению многих

исследователей, эта процедура является безопас-

ной и приемлемой, успех процедуры составляет

90–92%, и она сопровождается небольшим коли-

чеством осложнений [4]. Многие исследования

показали, что хроническая стимуляция верхушки

правого желудочка индуцирует диссинхронию,

которая ухудшает функцию желудочка и ускоряет

прогрессирование сердечных заболеваний [15, 26].

Возникает вопрос: почему у некоторых пациентов

развивается сердечная недостаточность после

процедуры «аблация и стимуляция»? У пациентов

с сердечной недостаточностью, у которых появля-

ется симптоматика сердечной недостаточности в

отсутствие контроля сердечного ритма, единст-

венным объяснением может быть то, что коррек-

ция тахикардии и нерегулярного сердечного рит-

ма недостаточна для остановки прогрессирования

уже имеющихся нарушений. Таким образом, пре-

имущества аблации АВ-узла образуют дисбаланс с

негативным влиянием эффектов стимуляции пра-

вого желудочка [18]. У пациентов, которым прово-

дилась аблация АВ-узла, часто наблюдалось пер-

вичное улучшение симптоматики, которое в даль-

нейшем сменялось возвратом симптомов сердеч-

ной недостаточности [36]. Это осложняет естест-

венное течение первичного заболевания и усугуб-

ляется негативным эффектом длительной стиму-

ляции правого желудочка – сочетание, которое

максимально у пациентов со сниженной функци-

ей сердца.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Как было сказано выше, чем больше процент

стимуляции ВПЖ, тем больше вероятность сни-

жения производительности работы сердца. Это

объясняет, почему так тяжело доказать якобы оче-

видный факт преимущества DDDR-стимуляции

(которая обеспечивает АВ-синхронию) перед

VVIR. Большинство рандомизированных клини-

ческих исследований достигли консенсуса в том,

что для выживаемости больных нет преимущества

от DDDR-стимуляции; более того, DDDR-стиму-

ляция может быть ассоциирована с риском смерти

среди пациентов с ИКД.

Эти исследования ярко показали важность раз-

вития «продвинутых» стимуляторов и ИКД, стре-

мящихся к уменьшению стимуляции ПЖ у паци-

ентов без АВ-блокады и сохраняющих нормаль-

ное распространение возбуждения в желудочках

во время проведения физиологической стимуля-

ционной поддержки.

Мощной альтернативой стимуляции ВПЖ мо-

жет быть двухжелудочковая стимуляция, которая

кажется правильным выбором для сохранения А
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функции ЛЖ у пациентов с дисфункцией ЛЖ и

симптомами СН. Пациенты со стимуляцией вер-

хушки правого желудочка могут быть кандидатами

на терапию ресинхронизацией с усовершенство-

ванием системы до двухжелудочковой. Эта проце-

дура, по мнению многих исследователей, является

безопасной и технически простой. Результаты

рассмотренных выше исследований впечатляют и

показывают, что усовершенствованные системы

стимуляции могут способствовать улучшению ка-

чества жизни и ее продолжительности.
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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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