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Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) является крайне актуальной медицинской

проблемой. В настоящее время в России насчитывается порядка 8 млн человек, страдающих данным

заболеванием. Несмотря на доступность терапии с доказанной эффективностью, в ближайшие

15 лет распространенность хронической сердечной недостаточности вырастет почти на 50%.

Использование имплантируемых кардиовертеров-дефибрилляторов направлено на предотвращение

внезапной сердечной смерти и не решает вопроса повышения качества жизни и функционального

статуса больных. Известно, что изолированная стимуляция правого желудочка может усугубить

сердечную недостаточность, так как вызывает межжелудочковую и внутрижелудочковую

диссинхронию. Сердечная ресинхронизирующая терапия может улучшить сердечную функцию,

симптомы и повысить выживаемость у отдельных пациентов с сердечной недостаточностью,

состояние здоровья которых соответствует строгим критериям выполнения данной методики.

Однако около 70% пациентов с хронической сердечной недостаточностью не имеют показаний для

проведения ресинхронизирующей терапии, а примерно треть пациентов не «отвечают» на данный

метод лечения. Факторами, которые связаны с меньшей эффективностью ресинхронизирующей

терапии, являются высокий процент рубцовых изменений в миокарде, блокада правой ножки пучка

Гиса, продолжительность комплекса QRS менее 0,14 с, высокий функциональный класс хронической

сердечной недостаточности. Так как электрическая диссинхрония не всегда обеспечивает наличие

механической диссинхронии, эхокардиография также имеет значение в отборе пациентов на

ресинхронизирующую терапию. Модуляция сердечной сократимости является принципиально новым

методом лечения большой группы пациентов с ХСН, которым не показана ресинхронизирующая

терапия или для которых она неэффективна. Данная методика повышает глобальную

сократимость миокарда без увеличения потребления кислорода, а также повышает качество

жизни и толерантность к физическим нагрузкам. Для модуляции сердечной сократимости

требуется имплантация трех электродов: одного в правое предсердие и двух в правый желудочек.

В совокупности клинические исследования показывают высокую эффективность и безопасность

данной методики, которая по своим результатам схожа с ресинхронизирующей терапией.

Стимуляция пучка Гиса имеет теоретическое преимущество перед другими методами

кардиостимуляции, поскольку восстанавливает естественную последовательность

электромеханической активации сердца. 
В данной статье рассматриваются современные электрические методы лечения хронической
сердечной недостаточности и приведены результаты основных рандомизированных исследований.
Также указаны особенности применения данных методов лечения у пациентов с сопутствующей
фибрилляцией предсердий.

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность; сердечная ресинхронизирующая тера-

пия; модуляция сердечной сократимости; стимуляция пучка Гиса.
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Введение

Хроническая сердечная недостаточность

(ХСН) является крайне актуальной медицин-

ской проблемой, и, несмотря на доступность те-

рапии с доказанной эффективностью, в бли-

жайшие 15 лет распространенность ХСН вырас-

тет почти на 50% [1]. По данным исследования

ЭПОХА-ХСН, в России насчитывается порядка

8 млн человек (7% населения), страдающих

ХСН. В то же время 5-летняя выживаемость не

превышает 50%. На лечение ХСН в России тра-

тится от 55 до 295 млрд руб. в год, а расходы на

госпитализацию по поводу декомпенсации ХСН

достигают 185 млрд руб. При этом почти 25% па-

циентов с ХСН госпитализируются повторно

в течение 30 сут [2, 3].

Основу лечения ХСН составляет медикамен-

тозная терапия (бета-блокаторы, ингибиторы

ангиотензинпревращающего фермента, блока-

торы рецепторов ангиотензина, антагонисты

альдостерона, ингибиторы неприлизина и иваб-

радин) и имплантируемые устройства (имплан-

тируемые кардиовертеры-дефибрилляторы

(ИКД), сердечная ресинхронизирующая терапия

(СРТ)). За последнее десятилетие Управлением

по санитарному надзору за качеством пищевых

продуктов и медикаментов США (FDA) было

одобрено всего лишь два новых медикаментоз-

ных препарата (комбинация блокатора рецепто-

ров ангиотензина и ингибитора неприлизина,

а также ивабрадин) и ни одного устройства для

лечения ХСН. Следует отметить, что использо-

вание ИКД направлено на предотвращение вне-

запной сердечной смерти и не решает вопроса

повышения качества жизни и улучшения функ-

ционального статуса больных, а до 70% пациен-

тов с ХСН не имеют показаний для проведения

СРТ. Таким образом, необходим поиск путей

адекватной помощи этой категории больных.

Стимуляция правого желудочка
Данные, полученные как в ретроспективных,

так и в рандомизированных исследованиях, по-

казали, что стимуляция правого желудочка

(ПЖ) может усугубить ХСН. В данном режимеА
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

•
 2

0
1

9
•

 Т
. 

1
6

•
 №

 2
104
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Chronic heart failure is a topical medical issue. Currently in Russia there are about 8 million people suffering

from chronic heart failure. Despite the availability of therapy with proven efficacy, in the next 15 years the

prevalence of chronic heart failure will increase by almost 50%. The use of implantable cardioverter-defibril-

lators is aimed at preventing sudden cardiac death and does not solve the issue of improving the quality of life

and the functional status of patients. It is known that isolated pacing of the right ventricle can aggravate heart

failure, as it causes interventricular and intraventricular dyssynchrony. Cardiac resynchronization therapy

can improve cardiac function, symptoms, and survival in selected patients with heart failure who meet strict

criteria for performing this technique. About 70% of patients with chronic heart failure do not have indications

for cardiac resynchronization therapy, and about a third of patients do not respond to this treatment method.

Factors that are associated with less effective resynchronization therapy are a high percentage of fibrosis in the

myocardium, right bundle branch block, QRS duration less than 0.14 sec, high functional class of chronic

heart failure. Since electrical dyssynchrony does not guarantee the presence of mechanical dyssynchrony,

echocardiography is of great importance in the selection of patients for resynchronization therapy. Cardiac

contractility modulation is a fundamentally novel method of treating a large group of patients with chronic

heart failure for whom resynchronization therapy is not indicated or is ineffective. This technique increases

global myocardial contractility without increasing oxygen consumption, and also improves the quality of life

and tolerance to physical exertion. Cardiac contractility modulation requires implantation of three electrodes:

one into the right atrium and two into the right ventricle. Collectively, clinical studies demonstrate the high effi-

cacy and safety of this technique, which is similar to the results of resynchronization therapy. His bundle pac-

ing has a theoretical advantage over other methods of cardiac pacing, since it restores the proper sequence of

electromechanical activation of the heart. 

This article discusses modern electrical therapy for chronic heart failure and presents the results of basic ran-

domized studies. Peculiarities of the application of these methods in patients with concomitant atrial fibrilla-

tion are also provided.

Keywords: chronic heart failure; cardiac resynchronization therapy; сardiac contractility modulation; His

bundle pacing.
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стимуляции ПЖ сокращается до левого желу-

дочка (ЛЖ), что вызывает межжелудочковую

диссинхронию. Кроме того, стимуляция ПЖ

имитирует блокаду левой ножки пучка Гиса

(БЛНПГ), заставляя межжелудочковую перего-

родку сокращаться до боковой стенки (внутри-

желудочковая диссинхрония). Диссинхрония

в работе желудочков может снизить общую эф-

фективность насосной функции миокарда [4].

Было предположено, что двухкамерная стиму-

ляция правого предсердия (ПП) и ПЖ может

быть целесообразной у пациентов с ХСН. Пред-

положение о том, что двухкамерная кардиости-

муляция может улучшить сердечную функцию

у пациентов с ХСН, основывалось на наблюде-

нии, что методика позволяет использовать более

агрессивную терапию бета-блокаторами, которая

часто ограничивается развитием брадикардии.

Двухкамерная стимуляция позволяет получить

достаточный атриовентрикулярный (АВ) интер-

вал, улучшая координацию между предсердиями

и желудочками, а также оптимизировать закры-

тие митрального клапана, тем самым минимизи-

руя митральную недостаточность [5, 6]. Кроме

того, имеются сообщения о том, что стимуляция

предсердий может снизить частоту развития или

рецидива фибрилляции предсердий [7]. 

Однако рандомизированное исследование

DAVID и другие наблюдательные исследования

показали, что двухкамерная стимуляция также

может усугубить ХСН из-за описанных выше

негативных эффектов стимуляции ПЖ [8].

Подтверждение отрицательного эффекта

стимуляции ПЖ было также представлено в ис-

следовании MOST у пациентов с синдромом

слабости синусного узла [9]. Независимо от ре-

жима стимуляции пациенты с более высоким

процентом навязанных желудочковых комплек-

сов имели значительно более высокие показате-

ли госпитализации вследствие декомпенсации

ХСН и фибрилляции предсердий.

В нескольких небольших исследованиях оце-

нили влияние двухкамерной стимуляции на ге-

модинамические и клинические показатели

у пациентов со значительной митральной недо-

статочностью. Хотя некоторые исследования

показали, что оптимизация АВ-задержки может

уменьшить степень митральной регургитации,

влияния на клинический статус установлено не

было [5, 10].

Учитывая результаты исследований DAVID

и MOST, в последующих рандомизированных

исследованиях изучали режимы стимуляции

с отсутствием или ограничением воздействия

на ПЖ. 

Исследование DAVID II показало, что пред-

сердная и желудочковая стимуляция по требова-

нию дали аналогичные результаты выживаемос-

ти и качества жизни [11].

У пациентов с ХСН и систолической дис-

функцией, которым требуется кардиостимуля-

тор или ИКД, рекомендовано использовать уст-

ройства, позволяющие уменьшить диссинхро-

нию желудочков либо путем минимизации

стимуляции ПЖ (например, стимулируя пучок

Гиса), либо с помощью бивентрикулярной сти-

муляции. В рандомизированном исследовании

постоянная стимуляция пучка Гиса была связана

со значительным увеличением фракции выбро-

са (ФВ) ЛЖ по сравнению со стимуляцией вер-

хушки ПЖ [12].

Сердечная ресинхронизирующая терапия
Сердечная ресинхронизирующая терапия

выполняется с помощью кардиостимулятора,

который стимулирует правый и левый желудоч-

ки. СРТ может улучшить сердечную функцию,

симптомы и повысить выживаемость у отдель-

ных пациентов с ХСН, ФВ ЛЖ 35% и меньше

и БЛНПГ. Кроме того, СРТ может улучшить

прогноз у некоторых пациентов с систоличес-

кой дисфункцией ЛЖ (ФВ ЛЖ 35% и менее),

которым требуется кардиостимулятор, с ожида-

емой частотой навязанных желудочковых ком-

плексов более 40%, таким образом избегая отри-

цательных эффектов от изолированной стиму-

ляции ПЖ.

Сердечная ресинхронизирующая терапия вы-

полняется либо кардиостимулятором (CRT-P),

либо имплантируемым кардиовертером-дефиб-

риллятором (CRT-D). Данные устройства состо-

ят из электрода, размещенного в коронарном

синусе (реже – в ЛЖ) для стимуляции ЛЖ,

а также электродов в ПЖ и ПП. 

Диссинхронию можно выявить на двух уров-

нях – электрическая диссинхрония (расшире-

ние комплекса QRS более чем 0,12 с) и механи-

ческая диссинхрония (запаздывание сокраще-

ния миокарда боковой стенки ЛЖ) [13].

Наблюдательные исследования показали, что

электрическая диссинхрония связана с неблаго-

приятными клиническими исходами. Примерно

треть пациентов с ХСН и сниженной ФВ ЛЖ

имеет широкий комплекс QRS, определяемый

как более 0,12 с [14]. Смертность среди пациен-

тов с ХСН прямо пропорциональна увеличению А
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продолжительности комплекса QRS [15].

БЛНПГ сама по себе является независимым

фактором неблагоприятного исхода среди паци-

ентов с ХСН [16].

Блокада левой ножки пучка Гиса (в том числе

вызванная стимуляцией ПЖ) снижает сердеч-

ный выброс, усугубляет функциональную мит-

ральную недостаточность и вызывает дилата-

цию (ремоделирование) ЛЖ [17]. БЛНПГ вы-

ражается задержкой активации базальной

заднебоковой стенки ЛЖ по сравнению с меж-

желудочковой перегородкой. 

У тех пациентов, кто «отвечает» на СРТ («ре-

спондеры»), данная методика улучшает систо-

лическую функцию ЛЖ и способствует обратно-

му ремоделированию ЛЖ, уменьшая его объе-

мы. Мгновенные гемодинамические эффекты

от СРТ включают повышение систолического

артериального давления, увеличение сердечного

выброса и повышение сократимости миокарда

(dP/dt). В исследовании CARE-HF СРТ была

связана с увеличением ФВ ЛЖ на 3,7% в течение

первых 3 мес и на 6,9% – через 18 мес, а также

с уменьшением индекса конечного систоличес-

кого объема ЛЖ на 16,7% через 3 мес и ня

29,6% – через 18 мес. В отличие от инотропной

терапии, СРТ увеличивает сократимость миокар-

да без повышения потребления кислорода [18].

Молекулярные механизмы СРТ на данный

момент изучены недостаточно. Предположи-

тельно, эта методика связана с усилением транс-

крипции потенциально благоприятных генов,

например, SERCA2alpha, PLN, NCX, beta1-AR,

APL и др. [19].

Показания для СРТ пациентам на синусовом

ритме зависят от ФВ ЛЖ, продолжительности

и морфологии комплекса QRS, функционально-

го класса ХСН по NYHA и необходимости сти-

муляции желудочков. Тактика ведения пациен-

тов с ХСН и ФВ ЛЖ 35% и менее представлена

на рисунке 1.

Рандомизированные клинические исследо-

вания показали, что СРТ снижает смертность,

количество госпитализаций и улучшает функ-

циональный класс у пациентов с ФВ ЛЖ 35%

и менее, продолжительностью комплекса QRS

0,15 с и более (преимущественно морфологии

БЛНПГ) и с функциональным классом II–IV по

NYHA [22, 23].

Для пациентов с ФВ ЛЖ 35% менее и БЛНПГ

с длительностью комплекса QRS 0,12-0,14 с или

без БЛНПГ с длительностью QRS 0,15 с и более

преимущества СРТ менее изучены. Среди паци-

ентов, которым проводилась СРТ, пациенты без

БЛНПГ, особенно с блокадой правой ножки

пучка Гиса (БПНПГ), имели более высокую

смертность по сравнению с пациентами

с БЛНПГ [24]. Анализ рандомизированных ис-

следований показал, что пациентам с БПНПГ

такая терапия проводится наиболее эффективно

при продолжительности комплекса QRS более

0,15 с [25].

Для пациентов на синусовом ритме с ФВ ЛЖ

35–50%, которые имеют показания к импланта-

ции электрокардиостимулятора, а предполагае-

мая частота навязанных желудочковых ком-

плексов более 40%, рекомендована СРТ [26].

Для пациентов с продолжительностью комплек-

са QRS 0,15 с и более, БЛНПГ и тяжелой ХСН

(III–IV функциональный класс по NYHA), не-

смотря на оптимальную медикаментозную тера-

пию в течение как минимум 3 мес, рекомендо-

ван индивидуальный подход в решении вопроса

о проведении СРТ. Однако эффективность СРТ

в данной группе пациентов не установлена. 

Большинство пациентов с ФВ ЛЖ 35% и ме-

нее, которым показана СРТ, также имеют пока-

зания для имплантации кардиовертера-дефиб-

риллятора. Таким пациентам рекомендована ус-

тановка CRT-D. Важно отметить, что нет

результатов проспективных исследований, сви-

детельствующих о преимуществах в снижении

смертности у пациентов с CRT-D по сравнению

с CRT-P. Поэтому ключевым моментом кон-

сультации пациента является обсуждение двух

методик СРТ.

По сравнению с CRT-D устройства CRT-P

меньше по размерам, стоят дешевле и реже под-

вержены риску инфицирования. В то же время

только устройства CRT-D обеспечивают антита-

хистимуляцию и разряды для купирования жиз-

неугрожающих желудочковых аритмий. Однако

существует риск «неуместных» разрядов дефиб-

риллятора.

Сердечная ресинхронизирующая терапия не-

действенна или связана с отрицательным эф-

фектом у пациентов с продолжительностью

комплекса QRS менее 0,12 с. В исследовании

EchoCRT у пациентов с длительностью QRS ме-

нее 0,13 с и эхокардиографическими признака-

ми механической диссинхронии общая смерт-

ность и смертность от сердечно-сосудистых за-

болеваний были выше при использовании

CRT-D по сравнению с ИКД [27]. Таким обра-

зом, для пациентов с длительностью QRS менее

0,13 с механическая диссинхрония не являетсяА
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показанием для СРТ. Пациентам с ФВ ЛЖ 50%

и более СРТ также не показана по причине от-

сутствия клинических исследований, демонст-

рирующих преимущества СРТ. У тяжелой ка-

тегории пациентов с IV функциональным

классом, получающих инотропную терапию

и имеющих неблагоприятный прогноз, СРТ не

снижает смертность по сравнению с традицион-

ным ИКД [28].

Поскольку СРТ связана с определенным ри-

ском, как во время имплантации, так и в отда-

ленном периоде, отношение риска и пользы

СРТ должно учитываться у каждого отдельного

пациента, особенно у больных с менее строгими

показаниями к СРТ.

По сравнению с ЭКС или ИКД процедура

имплантации СРТ занимает больше времени

и имеет более высокие риски, в том числе риск

электродного эндокардита. Электроды в ЛЖ ча-

ще, чем в ПЖ, дислоцируются или стимулируют

диафрагмальный нерв. Расход заряда батареи

также более быстрый по сравнению с традици-

онными ЭКС или ИКД.

Крайне важно отметить, что не у всех паци-

ентов с аналогичными показаниями к СРТ от-

мечается такая же эффективность СРТ. При-

мерно треть пациентов, которым проводится

СРТ, оказываются «нереспондерами» [29], у них

не наблюдается повышения толерантности

к физическим нагрузкам, качества жизни

и улучшения ФК по NYHA по крайней мере на

один класс, снижения частоты госпитализаций

по причине ХСН и обратного ремоделирования

ЛЖ. У части пациентов, наоборот, СРТ вызыва-

ет отрицательные последствия. Факторами, ко-

торые связаны с меньшей эффективностью

СРТ, являются высокий процент рубцовых из-

менений в миокарде (по результатам сцинти-

графии или магнитно-резонансной томогра-

фии), БПНПГ, продолжительность комплекса

QRS 0,12–0,14 с, высокий функциональный

класс по NYHA [30].

Так как электрическая диссинхрония иногда

не способствует механической диссинхронии,

отбор пациентов на СРТ, основанный исключи-

тельно на продолжительности комплекса QRS,

не всегда может служить надежным критерием

положительного «ответа» на ресинхронизирую-

щую терапию. Трансторакальная эхокардиогра-

фия является наиболее простым и доступным

методом оценки механической диссинхронии.

Среди различных методик эхокардиографии ме-

тодика тканевого допплеровского исследования

обладает наиболее высокой прогностической

ценностью для оценки «ответа» на СРТ. Новые

эхокардиографические методики, такие как

двухмерная деформация, векторный анализ ско-

рости смещения миокарда, трехмерная ЭхоКГ

в реальном времени, в настоящий момент также

активно изучаются [31]. В исследовании, прове-

денном в НЦССХ им. А.Н. Бакулева (ныне

НМИЦССХ им. А.Н. Бакулева), радиальная

диссинхрония более 130 мс, отмеченная с помо-

щью двухмерной деформации, являлась досто-

верным предиктором положительного «ответа»

на СРТ [32]. Отсутствие стандартизированного

эхокардиографического протокола определения

диссинхронии и отбора пациентов на СРТ по-

прежнему является важной проблемой, особен-

но в группе пациентов с широким комплексом

QRS, не соответствующим морфологии БЛНПГ

[33].

Частота дисфункции электродов составляет

5–9%, чаще всего из-за дислокации электрода

в коронарном синусе [34]. По этой причине

очень актуальна проблема развития альтерна-

тивных методов ресинхронизации, например

постоянная стимуляция пучка Гиса. Стимуля-

ция пучка Гиса имеет теоретическое преиму-

щество перед другими методами кардиостиму-

ляции, поскольку восстанавливает естествен-

ную последовательность электромеханической

активации сердца [35].

Процедура замены ЭКС или ИКД на СРТ

также имеет повышенный риск осложнений по

сравнению со сменой или первичной импланта-

цией устройства. В реестре REPLACE шестиме-

сячный уровень осложнений после замены ЭКС

на СРТ составил 18,7%, по сравнению с 4,0%

у пациентов, которым была выполнена только

смена аппарата [36]. Таким образом, замену

ЭКС или ИКД на СРТ следует проводить только

после тщательной оценки риска и пользы.

Модуляция сердечной сократимости
Пациентам с ХСН и ФВ ЛЖ менее 35%, не-

смотря на оптимальную медикаментозную тера-

пию, показана имплантация ИКД для повыше-

ния выживаемости [20, 21]. Однако ИКД (в от-

личие от СРТ) не решает вопроса повышения

качества жизни и улучшения функционального

класса. Эффектвность СРТ может быть выше

у пациентов с менее выраженным снижением

ФВ ЛЖ, но не у пациентов с нормальным или

умеренно увеличенным (130 мс и менее) ком-

плексом QRS, у которых СРТ может приводитьА
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к негативным результатам [37, 38]. В одном из

исследований было показано, что менее 10%

госпитализированных пациентов с диагнозом

ХСН соответствовали критериям имплантации

СРТ [39]. В другом крупном исследовании среди

пациентов с ХСН и ФВ ЛЖ менее 35% продол-

жительность QRS более 120 мс наблюдалась

в среднем лишь у 30% больных [40]. Однако до

30% пациентов, соответствующих критериям

имплантации СРТ, не «отвечали» на СРТ. Боль-

ные с умеренно тяжелой систолической дис-

функцией ЛЖ и нормальной или умеренно уве-

личенной продолжительностью комплекса QRS

представляют большинство среди пациентов

с симптоматической ХСН и являются именно

той популяцией, которой показана модуляция

сердечной сократимости (МСС). Среди пациен-

тов с ХСН II–III функционального класса по

NYHA и ФВ ЛЖ 35% и менее почти 80% боль-

ных имеют показания к проведению МСС [41].

Таким образом, МСС может применяться

у большого числа пациентов с сердечной недо-

статочностью, у которых нет показаний к прове-

дению СРТ (рис. 2).

Метод МСС в настоящее время активно при-

меняется и изучается в мировой клинической

практике. Он принципиально отличается от лю-

бых других способов электрической стимуляции

сердца. Электрические импульсы в данном слу-

чае не меняют волну возникновения и распрост-

ранения возбуждения. МСС использует двух-

фазный высоковольтный биполярный сигнал

(7,5 В, продолжительностью 0,022 с), направ-

ленный в область межжелудочковой перегород-

ки (МЖП) со стороны ПЖ во время абсолютно-

го рефрактерного периода желудочков, вызывая

резкое увеличение глобальной сократимости

миокарда без увеличения потребления кислоро-

да, а также повышая качество жизни и толерант-

ность к физическим нагрузкам [41]. Предсерд-

ная активация является триггером для импуль-

са, который подается после задержки в 30 мс,

тем самым увеличивая последующую деполяри-

зацию желудочков.

Имплантация устройства для МСС во мно-

гом аналогична имплантации других сердечных

электрических устройств. Процедура проводит-

ся при седации в стерильной среде под флюоро-

скопическим контролем. У большинства паци-

ентов ИКД уже ранее имплантирован, поэтому

МСС чаще устанавливают с правой стороны.

В настоящее время для МСС требуется имплан-

тация трех стандартных электродов: один в ПП

и два в ПЖ. Электроды в ПЖ устанавливают

в МЖП на расстоянии как минимум 2 см друг от

друга. Целевая зона представляет собой трабеку-

лы в нижней части перегородки выводного отде-

ла ПЖ. Предсердный электрод имплантируют

в ушко или боковую стенку правого предсердия. 

Механизм действия, с помощью которого

МСС улучшает сократительную способность

миокарда и повышает толерантность к физичес-

кой нагрузке, является многофакторным и вклю-

чает мгновенные изменения в клеточном обмене
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25 млн пациентов с ХСН

NYHA I – 11%

СРТ эффективна – 70% СРТ не эффективна – 30% МСС ~ 80%

ФВ ЛЖ > 35–64% ФВ ЛЖ < 35–36%

СРТ – 30% МСС – 30%

NYHA IV – 4%NYHA III – 62%NYHA II – 23%

Рис. 2. Целевая группа пациентов с хронической сердечной недостаточностью, которой показана модуляция

сердечной сократимости. Адаптировано из: Kleemann T., 2015 [42]
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кальция, а также долгосрочные изменения в экс-

прессии и фосфорилировании генов, которые

увеличивают сократимость миокарда [42].

У пациентов острое увеличение сократимос-

ти миокарда наблюдается сразу после импланта-

ции устройства для МСС, что проявляется в по-

вышении ФВ в среднем на 5%. Кроме того, в не-

скольких клинических исследованиях для

выявления оптимальной локализации для им-

плантации электрода использовался резкий

прирост ФВ [43]. Эффект МСС заключается

в повышении экспрессии кальциевых каналов

L-типа и увеличении захвата кальция в сарко-

плазматической сети, в результате чего увеличи-

вается поступление в клетку внеклеточного

кальция во время деполяризации мембраны,

а также высвобождение кальция из саркоплаз-

матической сети.

При ХСН наблюдается смена фенотипа кар-

диомиоцитов на фетальный. Таким образом,

при ХСН имеется повышенная экспрессия моз-

гового натрийуретического пептида (BNP) и по-

ниженная экспрессия SERCA2A, alpha-МНС

и фосфоламбана. МСС вызывает обратную сме-

ну фенотипа на свойственный взрослому чело-

веку. При этом улучшается обмен кальция в кар-

диомиоците и, следовательно, увеличивается

сократимость [44].

В рандомизированном исследовании, прово-

дившемся в течение 24 нед и включавшем

160 пациентов с ХСН III–IV функционального

класса по NYHA, длительностью комплекса QRS

менее 0,13 с и ФВ ЛЖ 25–45%, МСС по сравне-

нию со стандартной медикаментозной терапией

была связана с повышением пикового потребле-

ния кислорода (VO2), повышением качества

жизни и функционального класса по NYHA.

Сердечно-сосудистая смертность и частота гос-

питализаций по поводу декомпенсации ХСН

также снизились с 10,8 до 2,9%. Следует отме-

тить, что МСС оказывала более сильное влия-

ние на каждый показатель эффективности у па-

циентов с ФВ ЛЖ 35–45%, чем у пациентов

с более низкой ФВ ЛЖ (25–34%) [45]. Для оцен-

ки долгосрочных результатов МСС (смертности

и госпитализации) необходимы дальнейшие ис-

следования с более длительным периодом на-

блюдения.

В метаанализ 3 крупных исследований (FIX-

CHF-4, FIX-HF-5, FIX-HF-5 Pilot) в общей

сложности был включен 641 пациент. В этом ис-

следовании наблюдалась значительная эффек-

тивность от МСС в показателях пикового VO2,

результатах теста 6-минутной ходьбы и Минне-

сотского опросника качества жизни при ХСН.

В самом первом проспективном исследова-

нии в России, посвященном применению МСС

и включавшим 30 пациентов, в течение срока

наблюдения, который составил 4 ± 1,4 мес, был

выявлен прирост ФВ ЛЖ на 8%, повышение ка-

чества жизни на 11 баллов, согласно Миннесот-

скому опроснику качества жизни больных

с ХСН, а также снижение уровня про-натрийу-

ретического N-концевого пептида (NT-

proBNP) на 488 нг/л [46].

В совокупности клинические исследования

показывают высокую эффективность и безопас-

ность МСС, которая схожа с результатами СРТ.

Однако в связи со строгими показаниями к СРТ

МСС заполняет критический пробел в арсенале

методов улучшения функционального класса

пациентов с ХСН.

Модуляция сердечной сократимости была

протестирована также у пациентов, которые

оказались «нереспондерами» на СРТ. У них на

фоне МСС были отмечены значительные улуч-

шения функционального класса по NYHA и ФВ

ЛЖ. Важно, что между устройствами для СРТ

и МСС не было обнаружено электрических вза-

имодействий [47]. 

Особенности применения электрических
методов у пациентов с фибрилляцией

предсердий
Фибрилляция предсердий (ФП) – самая час-

тая аритмия, встречающаяся у 2% населения.

Сочетание сердечной недостаточности и ФП

приводит к возникновению порочного круга –

сердечная недостаточность провоцирует разви-

тие ФП, а ФП значительно усугубляет течение

и прогрессирование ХСН [48]. С увеличением

тяжести ХСН частота ФП неуклонно возрастает,

достигая 45% случаев у пациентов, относящихся

к III–IV функциональному классу [49]. Отсутст-

вие предсердной систолы и предсердного вклада

в сердечный выброс, частые нерегулярные со-

кращения желудочков влекут за собой дополни-

тельное снижение ФВ и ударного объема ЛЖ,

приводят к увеличению преднагрузки и постна-

грузки, усугубляют застойные явления в обоих

кругах кровообращения.

Пациентам с ХСН и ФП, которым показана

СРТ, рекомендована аблация АВ-узла. Среди

пациентов с ФП положительные эффекты от

СРТ наблюдались только у тех больных, кото-

рым была выполнена аблация АВ-узла. У паци-А
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ентов, которым проводился строгий медикамен-

тозной контроль частоты желудочковых сокра-

щений, не отмечено улучшения функции ЛЖ

и функционального класса по NYHA [50]. В дру-

гом наблюдательном исследовании было пока-

зано, что СРТ совместно с аблацией АВ-узла

может значительно повысить выживаемость по

сравнению с СРТ и медикаментозным контро-

лем частоты желудочковых сокращений [51].

Современные версии устройства для МСС

могут также применяться у пациентов с ХСН

и ФП. Первый опыт использования нового ал-

горитма у 5 больных показал улучшение функ-

ционального класса по NYНA и повышение ка-

чества жизни у пациентов с постоянной формой

ФП. Осложнения были минимальными: у одно-

го пациента развилась умеренная трикуспидаль-

ная недостаточность [52]. Таким образом, МСС

является перспективным методом лечения па-

циентов с ХСН и ФП.

Заключение
Хроническая СН является актуальной про-

блемой во всем мире. Пятилетняя выживае-

мость пациентов с ХСН не превышает 50%. Ис-

пользование ИКД направлено на предотвраще-

ние внезапной сердечной смерти, однако не

решает вопроса улучшения качества жизни

и функционального статуса больных. СРТ мо-

жет улучшить сердечную функцию, симптомы

и повысить выживаемость у отдельных пациен-

тов с ХСН, состояние которых соответствует

строгим критериям выполнения СРТ. Однако

около трети пациентов, которым проводится

СРТ, оказывается «нереспондерами». МСС мо-

жет применяться у большого числа пациентов

с сердечной недостаточностью при отсутствии

показаний к проведению СРТ. МСС также эф-

фективна у пациентов, которые оказались «не-

респондерами» на СРТ. Таким образом, МСС за-

полняет критический пробел в арсенале методов

улучшения функционального класса пациентов

с ХСН. Также весьма актуальна проблема разви-

тия альтернативного метода ресинхронизации

путем постоянной стимуляции пучка Гиса.
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