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Постоянная стимуляция правого желудочка давно используется как метод выбора при лечении на-
рушений проводимости сердца. Данный метод, без сомнений, оказывает положительный эффект
и закреплен международными рекомендациями. Однако по-прежнему дискуссионным остается во-
прос выбора оптимального участка для имплантации стимуляционного электрода. Выбор участка
стимуляции играет важную роль с точки зрения улучшения гемодинамических и клинических пока-
зателей, так как известно, что постоянная верхушечная стимуляция правого желудочка может
привести к негативным последствиям.
На сегодняшний день имеется достаточное количество исследований, в которых доказана взаимо-
связь постоянной стимуляции верхушки правого желудочка с развитием фибрилляции предсердий,
сердечной недостаточности, желудочковой диссинхронии, снижением сократительной функции ле-
вого желудочка и др. Единственным обоснованным альтернативным методом, позволяющим избе-
жать упомянутых негативных последствий, является сердечная ресинхронизирующая терапия, ко-
торая подразумевает имплантацию левожелудочкового электрода через коронарный синус. Однако
бывают случаи, когда имплантация не представляется возможной. В такой ситуации стимуляция
пучка Гиса может стать альтернативным методом лечения данной когорты пациентов.
Стимуляция пучка Гиса приводит к физиологической активации желудочков, что сегодня вызыва-
ет большой исследовательский интерес. Благодаря прямой стимуляции системы Гиса–Пуркинье
происходит синхронная активация желудочков и улучшаются клинические результаты по сравне-
нию с асинхронной активацией желудочков при постоянной верхушечной стимуляции правого желу-
дочка. Также многие клинические исследования показали эффективность данной методики при ле-
чении больных с полной блокадой левой ножки пучка Гиса. Так, во время стимуляции возможно до-
стичь сужения комплексов QRS, преодолевая зоны нарушения проводимости в системе
Гиса–Пуркинье. Данная методика относительно нова, не подкреплена достаточным количеством
крупных рандомизированных и мультицентровых исследований и остается перспективным мето-
дом, требующим дальнейших исследований.
Авторами обзора проведен анализ литературы по стимуляции пучка Гиса и представлено описание
анатомии системы Гиса–Пуркинье, особенностей стимуляции пучка Гиса и результатов некото-
рых клинических исследований. 

Ключевые слова: стимуляция пучка Гиса, блокада левой ножки пучка Гиса, сердечная ресинхрони-

зирующая терапия, атриовентрикулярный узел.
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Введение

Волокна системы Гиса–Пуркинье необходи-

мы для сохранения координированной и син-

хронной активации желудочков от эндокарда

к эпикарду и от апикальных отделов к базаль-

ным. Правый желудочек (ПЖ) является наи-

более часто используемым местом кардио-

стимуляции с 1950-х годов, несмотря на то что

стимуляция из верхушки ПЖ и септальная

стимуляция могут приводить к развитию дис-

синхронии [1]. Диссинхрония, в свою очередь,

приводит к развитию нарушений перфузии ми-

окарда [2], появлению митральной и трикуспи-

дальной регургитации [3], а также к повышен-

ному риску развития фибрилляции предсердий

(ФП) и нарушений систолической функции ми-

окарда. В результате этого при избыточной сти-

муляции ПЖ возрастает риск госпитализации

по причине сердечной недостаточности и повы-

шается риск развития желудочковой тахикар-

дии/ФП, что было продемонстрировано в ис-

следованиях DAVID [4] и MOST [5]. Современ-

ные алгоритмы кардиостимуляции позволяют

по возможности минимизировать процент сти-

муляции ПЖ, однако избыточная стимуляция

при большой атриовентрикулярной (АВ) за-

держке приводит к развитию АВ-диссинхронии,

увеличивает риск развития АВ-блокады при

большой частоте в предсердиях и предраспола-

гает к развитию митральной недостаточности.

Кроме того, современные стратегии для умень-

шения стимуляции ПЖ не улучшают клиничес-

кие исходы [6].

Показано, что у пациентов с нарушенной си-

столической функцией левого желудочка (ЛЖ)

и диссинхронией, связанной с наличием блока-

ды левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ), а также

уширенным комплексом QRS даже частичное

восстановление желудочковой синхронии с по-

мощью сердечной ресинхронизирующей тера-

пией (СРТ) (стимуляция верхушки ПЖ и эпи-

кардиальная стимуляция ЛЖ) приводит к улуч-

шению клинических результатов [7]. Однако

среди таких пациентов около 30% больных не

отвечают на данный вид терапии [8]. К тому же

у части пациентов не удается оптимально им-

плантировать электрод для стимуляции ЛЖ че-

рез коронарный синус, что обусловлено его ана-

томическими особенностями [9].

В связи с приведенными факторами возник-

ла потребность в новом методе кардиостимуля-

ции, который позволит уменьшить внутрижелу-

дочковую и АВ-диссинхронию путем восстанов-

ления физиологической последовательности

активации желудочков. За счет этого будут со-

храняться сократительная функция ЛЖ, поддер-

живаться оптимальная АВ-синхрония, а также

нивелироваться осложнения, связанные с высо-

ким процентом стимуляции ПЖ [10–13].А
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Right ventricle (RV) cardiac pacing has been using for several decades as a method of choice in patients with

different heart rhythm disturbances and is included to the international guidelines. But the best pacing site is

still debating. The pacing site plays an important role because it is related to the different hemodynamic

changes and clinical improvements. Well-known that RV apical cardiac pacing may have detrimental effects

on hemodynamics.

Nowadays there are sufficient amount of clinical trials to conclude that permanent RV apical pacing plays the

role in onset of atrial fibrillation, heart failure, ventricular dyssynchrony and etc. The only proven method to

prevent these is cardiac resynchronization therapy. Cardiac resynchronization therapy includes left ventricle

pacing with the pacing lead implanted into the coronary sinus but sometimes such implantation is very chal-

lenging or even impossible. His bundle pacing may be alternative method for this group of patients.

His bundle pacing leads to physiological ventricular activation that arises great interest. Direct pacing of His

bundle causes synchronous ventricular activation and improves clinical results compared to the asynchronous

ventricular activation in RV apical pacing. Many clinical trials showed effectiveness of His bundle pacing in

patients with complete left bundle branch block. Pacing led to decreased duration of QRS complex due to

changed activation in the His–Purkenje system. This pacing method is not yet supported by large clinical ran-

domized and multi-center trials and is still considered as a promising alternative method.

We performed in-depth analysis of home-published and international articles on His bundle pacing. In pre-

sent article we describe the anatomy of His–Purkenje system, principles of His bundle pacing and the results

of some clinical trials.

Keywords: His bundle pacing, left bundle branch block, cardiac resynchronization therapy, atrioventricu-

lar node.
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Стимуляция пучка Гиса (СПГ) является аль-

тернативным методом стимуляции ПЖ и бивен-

трикулярной стимуляции, который позволяет

сохранить физиологическую последователь-

ность активации желудочков посредством на-

тивной системы Гиса–Пуркинье (ГПС) [14–17].

Одним из возможных преимуществ СПГ по

сравнению со стимуляцией ПЖ является по-

тенциальное снижение риска развития функ-

циональной трикуспидальной недостаточности

за счет того, что электрод располагается вдоль

предсердной части трикуспидального клапана

(при стимуляции проксимальной части пучка

Гиса – ПГ). 

Преимущества стимуляции ГПС по сравне-

нию со стимуляцией ПЖ в отношении умень-

шения продолжительности комплекса QRS

и сохранения физиологической последователь-

ности желудочковой активации были показаны

в клинических условиях в 2000 г. [18]. Разработ-

ка новых электродов и доставочных систем

в значительной степени упростила процедуру

для специалистов, что в дальнейшем приведет

к более широкому применению данной методи-

ки. В настоящее время стимуляция ГПС интен-

сивно изучается, сравниваются результаты трех

видов стимуляции: ГПС, ПЖ и бивентрикуляр-

ной стимуляции [19–22].

Анатомия системы Гиса–Пуркинье 
В 1893 г. швейцарский анатом и кардиолог

W. His Jr. впервые описал структуру ПГ и ее роль

в передаче импульсов от предсердий к желудоч-

кам. В 1903 г. японский патолог S. Tawara провел

детальное исследование проводящей системы

сердца и открыл существование атриовентрику-

лярного узла (АВУ), а также детально изучил си-

стему Гиса–Пуркинье [23]. Основываясь исклю-

чительно на анатомических наблюдениях, он

смог сделать предположение о физиологических

свойствах ГПС. Пучок Гиса является анатомиче-

ским продолжением АВУ – проводника элект-

рических импульсов от предсердий к ПЖ по-

средством волокон Пуркинье. 

Пучок Гиса и его проксимальные ветви ис-

ходно являются частью примитивной межжелу-

дочковой перегородки (МЖП). Во II триместре

беременности АВУ соединяется с проксималь-

ной частью развивающегося ПГ. Если они не

соединяются, возникает врожденная полная

АВ-блокада. ПГ начинается в конце компакт-

ной части АВУ в треугольнике Коха, далее он

проводится вниз и через заднюю часть перепон-

чатой части МЖП, а затем переходит в мы-

шечную часть МЖП. На гребне мышечной час-

ти ПГ начинает делиться на правую и левую

ветви [24–26]. 

В макроскопическом исследовании 105 ауто-

псийных сердец было выявлено три основных

типа ПГ. Первый тип самый распространенный

(46,7%): ПГ проходит вдоль мембранозной час-

ти МЖП и покрыт тонким слоем волокон мио-

карда, охватывающих мышечную часть МЖП.

При 2-м типе (32%) ПГ проходит непосредст-

венно в мышечную часть МЖП. При 3-м типе

(21%) ПГ проходит непосредственно под эндо-

кардом, не окутываясь мышечными волокнами

миокарда, и затем вдоль мембранозной части

МЖП (голый пучок). Данные анатомические

особенности ПГ смогут сыграть ключевую роль

при СПГ. Например, у пациентов с 3-м типом

отмечаются более благоприятный прогноз и до-

вольно низкие пороги стимуляции при СПГ

(рис. 1) [27]. 

В соответствии с гистологической картиной

пучок Гиса состоит преимущественно из клеток

типа Пуркинье. Они разделены на узкие хорды,

которые продольно ориентированы коллагено-

выми оболочками. Внутри тела ПГ имеет по-

перечные межклеточные связи, однако коллаге-

новые оболочки минимизируют рассыпчатое

распространение импульсов и способствуют бы-

строму продольному распространению импуль-

сов. Волокна внутри тела ПГ могут быть по-

вреждены по разным причинам, что приводит

к нарушению проводимости (блокаде ножек ПГ,

АВ-блокаде). Следовательно, если раньше счи-

талось, что блокада ножек преимущественно ло-

кализуется инфрагисиально, то теперь можно

выделить два типа в зависимости от локализа-

ции повреждения: 1-й тип – центральный,

при котором блокада локализуется на уровне

ПГ, 2-й тип – периферический, в этом случае

блокада локализуется в пределах ножек ПГ или

в системе Пуркинье. Ожидается, что централь-

ный тип можно устранить при помощи СПГ, ес-

ли имплантировать стимуляционный электрод

дистальнее места повреждения [28]. 

Основные показания к СПГ. На сегодняш-

ний день нет больших рандомизированных ис-

следований по СПГ, однако в рекомендациях

Американской ассоциации сердца, Американ-

ского кардиологического колледжа и Общества

специалистов по нарушениям ритма сердца от

2018 г. СПГ рекомендована в определенных слу-

чаях при уровне доказанности IIB. А
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P. Vijayaraman et al. также предложили пока-

зания к СПГ. По результатам их наблюдений

идеальными кандидатами для СПГ являются па-

циенты с ожидаемой частой стимуляцией желу-

дочков. К данной категории относятся [14]: 

1) пациенты с нарушением проводимости по

АВУ и узкими комплексами QRS;

2) пациенты с постоянной формой ФП, ко-

торым может потребоваться аблация АВ-прове-

дения с дальнейшей постоянной стимуляцией

желудочков;

3) пациенты с постоянной формой ФП с ши-

рокими комплексами QRS, которым в перспек-

тиве понадобится постоянная стимуляция желу-

дочков;

4) больные, которым невозможно имплан-

тировать устройства для СРТ;

5) пациенты с синдромом слабости синусно-

го узла, у которых в перспективе ожидается по-

стоянная стимуляция желудочков;

6) пациенты с нарушением проводимости

после перенесенной операции по протезирова-

нию клапанов сердца.

Техника имплантации электрода 
для стимуляции пучка Гиса

Совместная многоцентровая рабочая группа,

изучавшая результаты СПГ, предложила ре-

комендации по стандартизации имплантации

устройств для СПГ, определению параметров

стимуляции и дальнейшему тестированию уст-

ройств. В частности, была предложена следую-

щая техника имплантации устройств для СПГ.

Доступ стандартный трансвенозный через ле-

вую или правую подключичную вену. По реко-

мендации данной рабочей группы картировать

ПГ следует в униполярном режиме со стимуля-

ционного электрода. На сегодняшний день ком-

пании-изготовители предложили специальный

электрод для СПГ с уникальной доставочной

системой, имеющей своеобразный изгиб для бо-

лее удобной имплантации электрода.

После пункции по проводнику доставляется

специальная доставочная система, которая бла-

годаря своему изгибу удобно прилегает к кольцу

трикуспидального клапана. Далее по доставоч-

ной системе проводится стимуляционный элек-

трод. Дистальная часть электрода подводится

в область ПГ, и с помощью электрофизиологи-

ческой системы или аналайзера нужно оценить

потенциалы эндограмм с области ПГ со скоро-

стью 100 мм/с. Если на эндограмме регистриру-

ются высокоамплитудные предсердные потен-

циалы, то можно медленно подкрутить доста-

вочную систему по часовой стрелке. Данная

техника позволяет сильнее сместить электрод

в сторону ПЖ. После того как соотношение

амплитуд потенциалов предсердий и желудоч-

ков достигнет 1:2 или больше, доставочную сис-

тему направляют к верхней или средней части

перегородки с помощью минимального ее вра-

щения против или по часовой стрелке. После

идентификации гисограммы выполняют стиму-

ляцию, начиная с амплитуды 5 В и длительнос-А
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а б в

AT

AVN MS

AVB

RB

CS

AVN
AVB

RB

MS

MS

AVB

Рис. 1. Типы пучка Гиса:

а – 1-й тип; б – 2-й тип; в – 3-й тип.

AVN – atrioventricular node (атриовентрику-

лярный узел); AVB – atrioventricular bundle

(атриовентрикулярный пучок); CS – coro-

nary sinus (коронарный синус); MS – mem-

branous septum (мембранозная перегородка);

RB – right bundle (правая ножка ПГ); AT –

attachment of tricuspid valve (крепление ТК)
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ти цикла 1,0 мс. Данная стимуляция осуществ-

ляется для оценки захвата ПГ, при этом одно-

временно наблюдают за ЭКГ в 12 отведениях

для более точной оценки захвата ПГ и коррек-

ции блокад ножек ПГ. После тестирования всех

параметров электрод закручивают по часовой

стрелке (примерно 5 раз), при этом не отпуска-

ют сам электрод между поворотами. При доста-

точной фиксации электрода он сам начнет по-

ворачиваться против часовой стрелки, чтобы из-

бавиться от лишних перегибов. После фиксации

электрода удаляют доставочную систему, остав-

ляя достаточную петлю электрода. Далее прово-

дится оценка порогов стимуляции, чувствитель-

ности и сопротивления как в биполярной, так

и в униполярной конфигурации. Пороги стиму-

ляции желательно оценивать при длительности

цикла 1,0 мс, для того чтобы установить более

низкий вольтаж амплитуды стимуляции. У боль-

шинства пациентов пороговые значения состав-

ляют 2 В на 1,0 мс длительности импульса. Да-

же если пороговые значения более высокие, то

иногда допускается использование идентичных

параметров [10, 14]. 

Стимуляция ПГ условно делится на два ти-

па – селективная и неселективная. При селек-

тивной СПГ пучок Гиса является единственной

тканью, которую охватывает стимуляция. При

неселективной СПГ во время стимуляции про-

исходит захват не только ПГ, но и близлежащих

тканей миокарда. На сегодняшний день сущест-

вуют определенные критерии для селективной

и неселективной СПГ.

Селективная стимуляция пучка Гиса
Во время селективной СПГ активация желу-

дочков происходит только через ГПС и характе-

ризуется следующими критериями: 

1. Интервал от начала стимуляции до ком-

плекса QRS (S-QRS) равен собственному интер-

валу Гис-QRS (H-QRS). Интервал S-QRS из-

меряется от конца спайка стимула до начала

комплекса QRS на поверхностной ЭКГ в 12 от-

ведениях. Однако у пациентов с нарушением по

ГПС интервал S-QRS может быть короче, чем

H-QRS, в связи с захватом скрытой фасцику-

лярной ткани.

2. Во время записи электрокардиограммы со

стимуляционного электрода потенциал актива-

ции желудочка всегда отделен от стимуляцион-

ного потенциала. Интервал от потенциала сти-

муляции до активации желудочков равен интер-

валу от потенциала ПГ до потенциала активации

желудочков. 

3. Морфология комплекса QRS при СПГ бу-

дет идентична морфологии собственного QRS.

У пациентов с блокадами ножек ПГ QRS-ком-

плекс при селективной СПГ может быть узким,

поскольку восстанавливается физиологическая

проводимость по ГПС. 

4. При селективной СПГ наблюдается опре-

деленный порог стимуляции. Так, при увеличе-

нии амплитуды стимуляции отмечается захват

близлежащих тканей миокарда и возникает

сходство селективной СПГ с неселективной.

Однако при блокадах ножек ПГ недостаточная

амплитуда стимуляции может не скорректиро-

вать блокаду ножек ПГ и QRS-комплексы оста-

нутся широкими (рис. 2).

Неселективная стимуляция 
пучка Гиса

Во время неселективной СПГ происходит

одновременный захват локального миокарда и

пучка Гиса. Для неселективной СПГ характерны

следующие критерии:
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Рис. 2. Селективная стимуляция пучка

Гиса при ПБЛНПГ. Слева – ПБЛНПГ

с длительностью комплекса QRS 150 мс.

Справа – селективная СПГ с коррекци-

ей ПБЛНПГ с длительностью комплекса

QRS 90 мс, амплитуда стимуляции –

1,4 В. Далее отмечается потеря захвата

ЛНПГ, амплитуда стимуляции – 1,0 В,

длительность комплекса QRS – 150 мс
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1. Интервал S-QRS равен нулю, так как меж-

ду стимуляцией и комплексом QRS нет изоэлек-

трического интервала из-за захвата локального

миокарда.

2. На электрокардиограмме потенциал желу-

дочков сливается со стимуляционным спайком

и не рассматривается как отдельный компонент.

3. Длительность комплекса QRS при несе-

лективной СПГ будет шире, чем длительность

собственного QRS. Ось QRS при неселективной

СПГ будет конкордантна с осью собственного

QRS. Однако у пациентов с блокадами ножек

ПГ комплекс QRS может быть узким в связи

с коррекцией блокады ножек ПГ. 

4. При неселективной СПГ обычно отмеча-

ется два порога стимуляции с захватом ПЖ или

ПГ. Во время тестирования порогов стимуляции

на высоких амплитудах при захвате ПГ наблю-

дается сужение комплекса QRS, далее по мере

снижения амплитуды стимуляции длительность

комплекса QRS увеличивается из-за отсутствия

захвата ПГ и дальнейшей стимуляции только

ПЖ. Однако возможно развитие событий по

противоположному сценарию, то есть при уве-

личении амплитуды стимуляции может захваты-

ваться только ПЖ, так как при высокой ампли-

туде будет захватываться локальный миокард

и при снижении амплитуды стимуляции будет

стимулироваться только ПГ. Поскольку разница

между захватом ПЖ и ПГ небольшая, при ко-

нечном запрограммированном вольтаже (про-

граммируемый вольтаж настраивается с запа-

сом) будет иметь место неселективная СПГ.

У пациентов с блокадами ножек ПГ может на-

блюдаться три порога стимуляции: порог стиму-

ляции ПГ, порог стимуляции ПЖ и порог стиму-

ляции ножек ПГ (рис. 3) [29]. 

Гемодинамические показатели 
при стимуляции пучка Гиса

На сегодняшний день в некоторых научных

исследованиях продемонстрировано улучшение

гемодинамических показателей СПГ по сравне-

нию с показателями постоянной верхушечной

стимуляции ПЖ [30, 31]. Так, у пациентов с со-

храненной инфрагисиальной проводимостью

стимуляция ПГ в отличие от постоянной верху-

шечной стимуляции ПЖ уменьшала желудочко-

вую диссинхронию, длительность комплекса

QRS, митральную регургитацию и улучшала си-

столическую функцию ЛЖ [32].

Z. Yu et al. провели метаанализ, в рамках

которого сравнили постоянную стимуляцию

ПЖ и СПГ. В итоге было доказано, что при СПГ

отмечаются увеличение фракции выброса (ФВ):

средневзвешенная разница (СВР) составила

3,9%, 95% доверительный интервал (ДИ) –

1,6–6,1%; снижение функционального класса

по Нью-Йоркской классификации (NYHA):

СВР = –0,5, 95% ДИ = –0,7...–0,3; уменьше-

ние внутрижелудочковой диссинхронии: СВР =

= –13,2 мс, 95% ДИ = –16,4…–10,0 мс; укоро-

чение длительности QRS-комплекса: СВР =

= –36,9 мс, 95% ДИ = –40,0…–33,8 мс; уменьше-

ние давления в легочной артерии: СВР = –4,2

мм рт. ст., 95% ДИ = –7,3…–1,1 мм рт. ст.; умень-

шение митральной регургитации: СВР = –1,0,

95% ДИ = –1,4…–0,6.

Особое внимание при СПГ уделяется функ-

ции ЛЖ и желудочковой синхронии, так как при
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Рис. 3. Неселективная

стимуляция пучка Гиса

при ПБПНПГ, амплиту-

да стимуляции 1,5 В (за-

хват ПНПГ и ЛНПГ).

При амплитуде 1,2 В те-

ряется захват ПНПГ,

при амплитуде 1,0 В те-

ряется захват ЛНПГ

Non-selective HBP S-HBP S-RBP Baseline RBBB

1.5V 1.2V 1.0V
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постоянной верхушечной стимуляции ПЖ от-

мечаются случаи их нарушения [33]. 

Стимуляция пучка Гиса при аблации 
атриовентрикулярного узла

В руководствах по лечению ФП отмечает-

ся, что при тахисистолических вариантах ФП

допускается лечение путем контроля частоты,

что подразумевает радиочастотную деструкцию

АВУ-проведения. Тем не менее потенциальная

польза от контроля частоты и регуляции желу-

дочкового сокращения уменьшается из-за нега-

тивных последствий длительной постоянной

верхушечной стимуляции ПЖ. Алгоритмы избе-

гания постоянной желудочковой стимуляции

чаще всего используются у пациентов с синдро-

мом слабости синусного узла и АВ-блокадой 1-й

или 2-й степени. Однако при полной попереч-

ной АВ-блокаде постоянная желудочковая сти-

муляция неизбежна. После деструкции АВУ-

проведения можно рассмотреть вариант бивент-

рикулярной стимуляции, но это невозможно

у всех пациентов. В таких случаях СПГ может

быть более эффективной, так как при СПГ

происходят более физиологичные сокращения

желудочков сердца после деструкции АВУ-про-

ведения [34]. 

P. Deshmuhk et al. провели исследование,

в рамках которого 14 пациентам с постоянной

формой ФП, дилатационной кардиомиопатией

и сниженной ФВ ЛЖ была выполнена имплан-

тация электрокардиостимулятора для СПГ с по-

следующей аблацией АВУ. У всех пациентов се-

лективная СПГ оказалась эффективной, а дли-

тельность комплекса QRS стала менее 120 мс.

В соответствии с отдаленными результатами по

данным эхокардиографии у всех пациентов от-

мечалось увеличение ФВ ЛЖ с 20 ± 9 до

31 ± 11% (P < 0,01), уменьшение конечного диа-

столического размера (КДР) ЛЖ с 59 ± 8 до

52 ± 6 мм (P < 0,01), уменьшение конечного сис-

толического размера ЛЖ с 51 ± 10 до 43 ± 8 мм

(P<0,01) [18].

Авторы другого исследования, Е. Occhetta

et al., сообщили о преимуществе неселективной

СПГ перед постоянной верхушечной стимуля-

цией ПЖ. Шестнадцати пациентам после абла-

ции АВУ имплантировали ЭКС для СПГ. При

контрольном обследовании через 6 мес было

выявлено уменьшение времени межжелудочко-

вой задержки у пациентов с СПГ до 34 ± 18 мс,

тогда как у пациентов с постоянной верхушеч-

ной стимуляцией ПЖ оно составило 47 ± 19 мс

(P < 0,05). Также было зафиксировано снижение

функционального класса по NYHA – 1,75 ± 0,4

при исходном 2,33 ± 0,6, а при постоянной вер-

хушечной стимуляции ПЖ этот показатель со-

ставил 2,5 ± 0,4 (P < 0,05). Пациенты отметили

улучшение качества жизни – 16,2 ± 8,6 балла при

исходном значении 32,5 ± 15,0 балла (P < 0,05).

В рамках теста с 6-минутной ходьбой также бы-

ла выявлена положительная динамика – 431 ± 73 м

при исходном значении 378 ± 60 м, в то время

как у пациентов с хронической стимуляцией ПЖ

данный показатель составил 360 ± 71 м (P < 0,5).

Уменьшился индекс митральной и трикуспи-

дальной регургитации – 1,22 ± 0,8 и 1,46 ± 0,5

при исходных 1,68 ± 0,6 и 1,62 ± 0,7 соответст-

венно, а при постоянной верхушечной стимуля-

ции ПЖ данный индекс составил 1,93 ± 1,0

и 1,93 ± 0,7 соответственно (P < 0,05) [35]. 

W. Huang et al. провели исследование с учас-

тием 42 пациентов с исходной сердечной недо-

статочностью. Больным была выполнена им-

плантация кардиостимулятора для СПГ с после-

дующей аблацией АВУ. После аблации АВУ

длительность комплекса QRS была менее 120 мс.

По результатам контрольного обследования че-

рез 1 год также выявлены увеличение ФВ ЛЖ

с 44,9 ± 14,6 до 60,0 ± 8,1% (P < 0,001), умень-

шение КДР ЛЖ с 55,8 ± 8,1 до 50,6 ± 5,4 мм

(P < 0,001), снижение функционального класса

по NYHA с 2,9 ± 0,6 до 1,4 ± 0,4 (P < 0,001). Кро-

ме того, у пациентов с СПГ было отмечено

значительное снижение уровня мозгового на-

трийуретического пептида. Так, у пациентов

с СПГ данный показатель через 1 год составил

148,3 ±232,5 пг/мл при исходном 726,0±730,7 пг/мл

(P < 0,001). Помимо этого, отмечалось улучше-

ние качества жизни и сокращение количества

госпитализаций, что играет немаловажную роль.

Следует отметить, что во время наблюдения па-

циентов с СПГ не было выявлено значительных

изменений в параметрах стимуляции, а значит,

СПГ после аблации АВУ может быть безопас-

ным и надежным методом лечения данной ко-

горты пациентов [13].

Стимуляция пучка Гиса
в качестве сердечной

ресинхронизирующей терапии
На сегодняшний день СРТ с имплантацией

стимуляционного электрода в коронарный си-

нус является терапией первой линии для паци-

ентов с хронической сердечной недостаточнос-

тью (ХСН), сниженной ФВ ЛЖ, БЛНПГ с дли- А
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тельностью комплекса QRS более 150 мс и II–IV

функциональным классом по NYHA. Несмотря

на разработку сложных наборов инструментов

для упрощения доставки ЛЖ-электрода и опти-

мизации параметров стимуляции, доля пациен-

тов, не отвечающих на СРТ, остается достаточно

высокой и составляет 30–40%. Кроме того, час-

тота неудачных имплантаций колеблется в пре-

делах 5–9%, в частности, в связи с дислокацией

ЛЖ-электрода (3–7%). Эти показатели дают ос-

нование предполагать, что СПГ может стать

альтернативой СРТ, поскольку при СПГ дости-

гается последовательная физиологическая ак-

тивация желудочков сердца [36–38]. Так, еще

в 1977 г. O.S. Narula опубликовал статью, в кото-

рой описал удачную попытку нормализовать

ПБЛНПГ путем стимуляции ПГ во время элект-

рофизиологического исследования. А в 2005 г.

Р. Moriña – Vásquez стал одним из первых, кто

опубликовал значимый клинический случай,

в котором следствием невозможности имплан-

тировать ЛЖ-электрод стало принятие авторами

решения имплантировать электрод в область

ПГ. Через 6 мес наблюдения у пациента отмеча-

лось увеличение ФВ ЛЖ, уменьшение функцио-

нального класса по NYHA и сокращение дли-

тельности комплекса QRS [39].

P.S. Sharma et al. провели мультицентровое

исследование с участием пациентов, которым

не удалось имплантировать ЛЖ-электрод, и тех,

кто не отвечал на СРТ. Все больные в данной

группе имели ХСН со сниженной ФВ ЛЖ,

длительностью комплекса QRS более 150 мс,

высоким функциональным классом по NYHA.

После СПГ у пациентов отмечалось значитель-

ное сужение комплекса QRS – cо 163 ± 20 до

113 ± 18 мс (P = 0,0001). Также резко увеличи-

лась ФВ ЛЖ – с 26 ± 9 до 41 ± 13% (P = 0,0001),

при этом 32% пациентов страдали ишемичес-

кой кардиомиопатией. У 6 (75%) из 8 пациен-

тов, которые ранее не отвечали на СРТ, наблю-

дались положительная динамика и увеличение

ФВ ЛЖ с 30 ± 10 до 38 ± 13% (P = 0,07). Кроме

того, у больных снизился функциональный

класс по NYHA с 2,8 ± 0,5 исходно до 1,8 ± 0,6.

В дополнение ко всему отмечалось сокращение

количества госпитализаций по поводу лечения

ХСН [22]. 

O.A. Ajijola et al. целенаправленно использо-

вали СПГ для лечения ХСН, предварительно

получив одобрение этического комитета и доб-

ровольное согласие у пациентов. СПГ оказалась

эффективной у 16 больных. В раннем послеопе-

рационном периоде авторы добились уменьше-

ния длительности комплекса QRS со 180 ± 20 до

129 ± 13 мс (P < 0,0001). В течение 12-месячного

наблюдения пациентов ФК по NYHA изменил-

ся с III на II (P < 0,001). Также были достигнуты

увеличение ФВ ЛЖ с 27 ± 10 до 41 ± 13%

(P < 0,001) и снижение КДР ЛЖ с 5,4 ± 0,4 до

4,5 ± 0,3 см (P < 0,001) [21]. 

На сегодняшний день СРТ является методом

выбора при лечении ХСН, однако, согласно ре-

зультатам упомянутых исследований, можно

рассматривать СПГ как альтернативный вари-

ант при невозможности имплантации СРТ-уст-

ройств.

Стимуляция пучка Гиса после 
операций на клапанах сердца

Нарушение функции проводящей системы

после операций на клапанах сердца – довольно

частое явление. Однако СПГ у этого континген-

та пациентов недостаточно изучена. По реко-

мендациям рабочей группы по СПГ, данные

НРС после хирургического вмешательства на

клапанном аппарате сердца являются показани-

ем для СПГ. 

P.S. Sharma et al. представили результаты ис-

следования, в котором принимали участие 30

пациентов с нарушением АВ-проводимости по

типу АВ-блокады после операций на клапанах

сердца. Восемь пациентов перенесли протези-

рование аортального клапана, 10 пациентам вы-

полнена сочетанная операция – протезирование

митрального клапана и пластика трикуспидаль-

ного клапана, 4 пациента перенесли операцию

по транскатетерной имплантации аортального

клапана, 6 пациентам выполнили изолиро-

ванное протезирование митрального клапана

и 2 пациентам – сочетанную операцию – проте-

зирование аортального и митрального клапанов.

У 28 пациентов была проведена СПГ, у 14 из них

достигнута эффективная селективная СПГ.

Двум пациентам с TAVR имплантировать элект-

род в ПГ не удалось. У пациентов после СПГ от-

мечено сужение комплекса QRS со 124 ± 14 до

118± 20 мс (Р = 0,39). У пациентов с блокадами

ножек ПГ наблюдалось значительное сужение

комплексов QRS – со 150 ± 19 до 126 ± 17 мс

(Р = 0,0007). Средние значения параметров сти-

муляции составили 1,45 ± 1 В при длительности

импульса 1,0 мс. Средний процент желудочко-

вой стимуляции составил 87 ± 27. Лишь у 1 па-

циента процент желудочковой стимуляции был

менее 40 [40]. А
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КЛИНИЧЕСКАЯ ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЯ

Недостатки стимуляции пучка Гиса

Несмотря на то что во многих исследованиях

достигнуты положительные результаты СПГ, все

же существуют и значительные недостатки дан-

ного метода. Одна из главных проблем СПГ –

достаточно высокие пороги стимуляции [41].

Причиной тому являются микродислокации,

локальный фиброз и специфическая область

стимуляции. По имеющейся статистике, при-

мерно в 5% случаев требуется репозиция или

полное удаление стимуляционного электрода.

В тех случаях, когда ожидаемая стимуляция ПЖ

составляет менее 20%, предпочтение отдается

верхушечной или перегородочной стимуляции.

В данном вопросе нужно четко взвесить все «за»

и «против» СПГ. Кроме того, ограниченное ко-

личество инструментария и наличие дополни-

тельных устройств для доставки электрода, кар-

тирования ПГ и разновидности самого электро-

да могут ограничивать процесс достижения СПГ.

Нужно иметь достаточную квалификацию в сфе-

ре программирования ЭКС, так как при СПГ

данный вопрос достаточно специфичен. В связи

с высокими порогами стимуляции возникает не-

обходимость более частой смены ЭКС по срав-

нению с классической стимуляцией, что может

вызвать инфекционные осложнения [42, 43]. 

И, собственно, главная проблема – это недо-

статочное количество больших рандомизиро-

ванных и мультицентровых исследований для

сравнения СПГ с классической кардиостимуля-

цией и СРТ. На сегодняшний день имеются

конкретные показания к бивентрикулярной

стимуляции для СРТ и к стандартной кардио-

стимуляции, подкрепленные многочисленными

исследованиями и международными рекомен-

дациями с высокой степенью доказанности.

Однако при АВ-блокадах с ожидаемой стимуля-

цией ПЖ более 40% можно рассмотреть в каче-

стве метода лечения и СПГ (уровень доказан-

ности IIВ) [44].

Заключение
Стимуляция пучка Гиса, по мнению многих

ученых, – достаточно многообещающий и пер-

спективный метод лечения [45]. Имеющиеся

данные показывают некоторое преимущество

этого метода перед постоянной верхушечной

стимуляцией ПЖ. Главным плюсом СПГ яв-

ляется физиологическое распространение им-

пульса по сравнению с постоянной верхушеч-

ной стимуляцией ПЖ и СРТ, несмотря на то,

что многие физиологические механизмы до сих

пор не изучены. Тем не менее ожидаются ре-

зультаты крупных рандомизированных и муль-

тицентровых исследований, которые смогут

обеспечить медицинское сообщество обосно-

ванными показаниями для использования дан-

ной методики [46].
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